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APRESENTACAQO

A interpretagdo do eletrocardiograma (ECG) permanece como uma das habilidades clinicas

mais fundamentais e, a0 mesmo tempo, mais desafiadoras na pratica em satide. Presente desde a
formagao académica até os cenarios mais complexos da assisténcia, 0 ECG ¢ uma ferramenta
indispensavel para o diagndstico, o monitoramento ¢ a tomada de decisdes rapidas e seguras. No
entanto, seu dominio exige mais do que a memorizagao de padrdes: requer compreensao solida da

fisiologia cardiaca, raciocinio clinico e pratica continua.

A obra “Dominando o Eletrocardiograma” nasce com o propdsito de conduzir o leitor
por uma jornada completa e progressiva no universo da eletrocardiografia, integrando
fundamentos teoricos, aplicagdo pratica e relevancia clinica. Desde os conceitos historicos e
fisioldgicos que sustentam a eletrocardiografia até a analise detalhada de arritmias, bloqueios,
sobrecargas, cardiopatias, disturbios eletroliticos e situacdes clinicas especificas, o livro foi

cuidadosamente estruturado para promover aprendizado solido, critico e aplicavel.

Ao longo de seus capitulos, o leitor encontrara uma abordagem didatica, clara e atualizada,
que respeita o rigor cientifico sem perder a objetividade necessdria a pratica clinica. Casos
comentados, critérios diagnosticos bem definidos e correlacdes fisiopatoldgicas sdo apresentados
de forma acessivel, favorecendo tanto o estudante em formagao quanto o profissional que busca

aperfeigoamento e atualizagao.

Outro diferencial desta obra ¢ sua construcdo coletiva e multidisciplinar, reunindo
académicos e profissionais com so6lida formagdo na area da saude, sob orientacdo de especialistas,
o que confere diversidade de perspectivas, atualizagdo cientifica e alinhamento com as demandas

reais da assisténcia cardiovascular contemporanea.

Assim, “Dominando o Eletrocardiograma” ndo se propde apenas a ensinar a “ler
tracados”, mas a desenvolver no leitor a seguranga € a autonomia necessarias para interpretar o
ECG de forma consciente, fundamentada e integrada ao contexto clinico do paciente. Trata-se de

um convite ao aprofundamento, ao raciocinio e a exceléncia na pratica em saude.

Que esta obra contribua de maneira significativa para a formagdo, o crescimento
profissional e a tomada de decisdes clinicas mais precisas, reafirmando o eletrocardiograma como

um instrumento essencial, atual e insubstituivel na medicina e nas demais areas da saude.
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CONCEITOS INICIAIS: COMO SURGIU?

A eletrocardiografia (ECG) constitui um dos avancos mais relevantes da cardiologia
contemporanea, derivado de uma progressiva evolugdo no campo da eletrofisiologia. Sua histéria
comecou muito antes da inveng¢do do aparelho em si. Em 1786, Luigi Galvani demonstrou que
tecidos bioldgicos podiam gerar eletricidade, estabelecendo as bases da eletrofisiologia. Esse
campo avangou com os estudos de Leopoldo Nobili, em 1834, e Carlo Matteucci, em 1842, ao
registrarem atividade elétrica em musculos de sapos. Em 1856, Rudolf von Koelliker e Heinrich
Miiller confirmaram que o cora¢do também produz variagdes elétricas durante os batimentos

(VICENT, 2022).
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Em 1887, Augustus D. Waller realizou os primeiros registros da atividade elétrica cardiaca
ao utilizar um eletrometro capilar, demonstrando oscilagdes elétricas associadas a cada batimento
cardiaco (GIFFONI, 2009). Apesar do carater inovador do método, limitagdes tecnologicas

impediram sua aplicacao clinica imediata (VILELA, 2024).

O avanco decisivo ocorreu com Willem Einthoven, que, inspirado pelo trabalho de Waller,
passou a estudar o tema. Em 1901, ele apresentou seu revoluciondrio galvandmetro de corda, um
instrumento que permitia o registro fiel e padronizado dos potenciais cardiacos. Em 1905, em um
feito pioneiro, Einthoven realizou o primeiro tele-eletrocardiograma, conectando um hospital
universitario ao seu laboratorio via linha telefonica (GIFFONI, 2009; VILELA, 2024; VICENT,
2022).

Seu trabalho influenciou diretamente nomes como Thomas Lewis e Frank N. Wilson, que
ajudaram a consolidar e expandir a eletrocardiografia como ferramenta essencial na cardiologia

moderna (GIFFONI, 2009).

O QUE ERA FEITO ANTES DA EXISTENCIA DO ECG?

O ECG ¢ um equipamento usado, sempre que disponivel, para a avaliagdo da atividade
elétrica do coracao, isso ocorre desde seu surgimento, no ano de 1903, pelo médico e fisiologista

Willem Einthoven (COLEGIO BRASILEIRO DE CIRURGIOES, 2018).

Na ¢época, em que o ECG ndo havia sido descoberto, a aplicagdo dos materiais e
conhecimentos existentes na época eram usados como o principal amparo dos médicos. Assim
como nos tempos atuais, a anamnese € o exame fisico, com a palpacdo dos pulsos (centrais e
periféricos), eram utilizados como grandes aliados para o auxilio no direcionamento de hipoteses
diagnosticas, além do uso do estetoscopio, que possibilita uma analise da ausculta cardiaca

(COLEGIO BRASILEIRO DE CIRURGIOES, 2018; GIFFONI, 2009).

A anamnese e o exame fisico surgiram na Grécia Antiga, por Hipodcrates, sendo colhida a
historia do paciente e realizada a ausculta direta, que era feita com o médico colocando seu ouvido
diretamente no térax do paciente para conseguir ouvir. Desde dessa época ja se tem registros da
propedéutica médica, similar a que realizamos na atualidade, da anamnese minuciosa
acompanhada do exame fisico composto pela inspecao, palpacdo, ausculta direta

(UNIVERSIDADE FEDERAL DE OURO PRETO, [s.d.]).
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No ano de 1760, foi descoberta a percussao por Auenbrugger, sendo aperfeicoada por
Corvisart em 1808, que foi um dos precursores para o desenvolvimento do exame fisico, além de
terem proporcionado a identificacdo da localizagdo anatomica da doenga por meio do paciente

ainda vivo (UNIVERSIDADE FEDERAL DE OURO PRETO, [s.d.]).

Ap6s diversas outras mudangas no campo da propedéutica médica, William Osler em 1893
foi quem realizou a maior mudanca no ensino médico, e revolucionou o aprendizado da semiologia
médica a beira leito, e tornando-a conhecida e ensinada como na atualidade (UNIVERSIDADE

FEDERAL DE OURO PRETO, [s.d.]).

HIS’T(')RIA EVOLUTIVA DOS ESTUDOS DA ATIVIDADE
ELETRICA CARDIACA

O trabalho de Einthoven associado a essa evolu¢do do galvanometro de corda (primeiro
eletrocardidgrafo, que registra pequena diferencas de potencial entre dois pontos com relagdo ao
coracdo), por consequéncia comegaram a surgir as primeiras associagdes clinicas
eletrocardiogréficas, a exemplo da inversdo de onda T com a angina. Ademais, por volta de 1910,
mais alteracdes foram sendo descritas, como o bigeminismo, hipertrofia ventricular direita e
esquerda, fibrilacao atrial, termos hoje consagrados no estudo do ECG (FRIEDMANN, 2016;
VINCENT, 2022).

Por defini¢do, uma derivagdo ¢ a linha que une dois pontos com diferenca de potencial
entre si € que apresenta uma orientacao espacial determinada. Diante disso, Einthoven ponderou
que os vetores elétricos da atividade cardiaca poderiam ser registrados em um plano frontal em
trés derivacdes bipolares, o que chamamos D1, D2, D3, sendo que nessas derivagdes os eletrodos
eram posicionados nos bragos e na perna esquerda do paciente (FRIEDMANN, 2016; VINCENT,
2022).

O conjunto da obra de Einthoven e sua contribui¢do cientifica o propiciou a receber o
prémio Nobel de Fisiologia e Medicina em 1924. Isso permitiu uma representacdo detalhada da
atividade elétrica cardiaca, possibilitou a analise de diferentes formas de onda, como onda P,
complexo QRS e onda T, representando diversos fendmenos fisiologicos (despolarizagdo atrial,
despolarizagao e repolarizacao ventricular, respectivamente), semelhante a avaliagcdo realizada nos

registros atuais (VILELA, 2024).

Com base nesse acimulo de conhecimento, com mais trabalhos envolvendo a atividade

elétrica do coragdo, observou-se que apenas as trés derivagdes bipolares (D1, D2, D3) eram
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insuficientes para a avaliacdo espacial dos vetores. Consequentemente, foram idealizadas as
derivagdes unipolares (VR, VL, VF), porém elas apresentam baixa voltagem em relacdo as
bipolares, para corrigir a distor¢do nasceram as derivacdes aumentadas (aVR, aVL e aVF),

derivagdes que também sdo utilizadas até¢ hoje (FRIEDMANN, 2016; VILELA, 2024).

Foram introduzidas as seis deriva¢des no plano horizontal ou precordiais (V1, V2, V3, V4,
V5, V6), com cada eletrodo fixado em uma posi¢ao especifica do precordio (V1: no quarto espaco
intercostal direito paraesternal, V2: quarto espago intercostal esquerdo paraesternal, V3: ponto
médio entre V3 e V4, V4: quinto espago intercostal na linha hemiclavicular, V5: na linha axilar
anterior na mesma altura de V4, V6: na linha axilar média na mesma altura de V5). Esse ¢ 0o ECG
de 12 derivagdes utilizado atualmente, embora em alguns casos especificos podem ser utilizadas

as derivagdes V6, V7, V8 ¢ V9 (FRIEDMANN, 2016).

CRIACAO DA MAQUINA

O eletrocardiograma (ECG) ¢ um exame amplamente utilizado para registrar a atividade
elétrica do coragdo, tendo se tornado uma ferramenta essencial na pratica clinica moderna. Sua
histéria comecou no inicio do século XX, quando Willem Einthoven, médico e fisiologista
holandés, desenvolveu o primeiro eletrocardiégrafo funcional em 1903. Naquele momento,
Einthoven utilizou os conhecimentos de fisica e bioeletricidade da época para transformar sinais
elétricos cardiacos em registros visuais interpretaveis, o que possibilitou um grande avango na

compreensio das doengas cardiacas (COLEGIO BRASILEIRO DE CIRURGIOES, 2018).

Antes da invencdo de Einthoven, os médicos ndo dispunham de meios objetivos e
reprodutiveis para analisar a atividade elétrica do coracdo. As tentativas iniciais envolviam
instrumentos imprecisos, como galvandmetros rudimentares, que ndo tinham a sensibilidade
necessaria para captar os potenciais elétricos gerados pelo musculo cardiaco. Foi entdo que
Einthoven adaptou e aperfeicoou um instrumento conhecido como galvandometro de corda — um
dispositivo Optico e mecanico capaz de detectar pequenas variagdes elétricas com altissima
precisdo. Com esse avango, ele conseguiu registrar, pela primeira vez, curvas elétricas cardiacas
consistentes e padronizadas, que mais tarde receberiam as denominagdes classicas das ondas P,

QRS e T (FERREIRA, 2024).

A invengao do eletrocardiografo ndo se limitou a criacao do aparelho em si, mas também
envolveu a padronizacdo da técnica. Einthoven foi o responsavel por definir o sistema de

derivacdes unipolares e bipolares — especialmente as trés derivagdes dos membros (DI, DII e DIII)
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— que permanecem até hoje como base do exame de ECG. Essa padronizagdo permitiu que o
método fosse amplamente reproduzido e validado clinicamente, tornando-se um exame de rotina
para avaliacdo de distirbios do ritmo, isquemia miocardica e diversas outras condi¢des
cardiovasculares. Por essas contribui¢cdes fundamentais, Einthoven recebeu o Prémio Nobel de

Fisiologia ou Medicina em 1924 (FERREIRA, 2024).

Em suma, a invenc¢ao do eletrocardiograma representou um marco na historia da medicina.
Mais do que uma inovagao tecnoldgica, foi uma ponte entre a ciéncia basica e a pratica clinica,
possibilitando diagnosticos mais rapidos, objetivos e eficazes. Cem anos ap6s seu reconhecimento
com o Nobel, o legado de Einthoven permanece vivo em cada ECG realizado, sendo uma prova
da importancia da integragdo entre ciéncia e humanidade na evolugio da medicina (COLEGIO

BRASILEIRO DE CIRURGIOES, 2018; FERREIRA, 2024).

TIPOS DE MAQUINA

O eletrocardiograma (ECG) ¢ uma ferramenta essencial no diagnostico de doencas
cardiovasculares, e sua evolugdo acompanha o desenvolvimento tecnoldgico dos
eletrocardidgrafos. Inicialmente analogicos, esses equipamentos utilizavam galvanometros
mecanicos para registrar a atividade elétrica do corag@o. Apesar de sua importancia historica, os
modelos analdgicos apresentavam limitagdes, como imprecisd@o na defini¢cdo dos intervalos do
complexo QRS e suscetibilidade a interferéncias eletromagnéticas, que comprometiam a qualidade

dos tragados (MAUER, 2000; PETROFSKY, 2009).

O avango para os eletrocardidgrafos digitais trouxe melhorias expressivas, como a maior
precisdo na captagdo dos sinais, o armazenamento eficiente dos dados e a possibilidade de
utilizagcdo de grandes bancos de registros clinicos, como no estudo CODE (SOUZA, 2019). A
digitalizagdo do ECG abriu caminho para a integra¢do de sistemas de inteligéncia artificial, que
passaram a identificar padrdes invisiveis a analise humana convencional e a auxiliar na predi¢ao
de eventos cardiovasculares (ATTIA, 2021). Essa transformagao tecnoldgica ampliou o potencial

diagnostico do exame e favoreceu a adog@o de estratégias preventivas na pratica clinica.

Com o desenvolvimento da tecnologia, surgiram os eletrocardidgrafos portateis,
dispositivos compactos que permitem a realizacdo de exames em ambientes extra-hospitalares.
Estudos indicam que, apesar da simplicidade de alguns modelos, especialmente os de canal tnico,
a precisao diagnostica € satisfatoria, sendo comparavel a sistemas hospitalares de multiplos canais

em diversas situagdes clinicas (HAIGNEY, 2018; VERWEIJ, 2015). Paralelamente, a
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incorporagdo de sistemas de laudo automatizado baseados em inteligéncia artificial possibilitou
analises rapidas e confiaveis dos tragados (RIBEIRO, 2024), embora a supervisao médica continue
indispensavel para a correta interpretagdo de casos complexos, como arritmias ventriculares

(KOSHIYAMA, 2019).

O monitor Holter se consolidou como uma ferramenta fundamental no diagnodstico de
arritmias intermitentes, proporcionando o registro continuo da atividade elétrica cardiaca por
periodos prolongados. A evolucao dos monitores, agora mais discretos € com maior capacidade de
gravacdo, permitiu a ampliagdo do tempo de monitoramento, aumentando a sensibilidade na
detecgdo de eventos como a fibrilagdo atrial (NAKANO, 2022; PRINEAS, 2019). Estudos recentes
demonstram que dispositivos de monitoramento de 72 horas, como os de tipo adesivo, aumentam
significativamente a taxa de deteccdo de arritmias em comparacao aos modelos tradicionais de 24

horas (NAKANO, 2022; PRINEAS, 2019).

Assim, a trajetoria dos eletrocardiografos, da tecnologia analdgica aos modernos sistemas
digitais com inteligéncia artificial, reflete um esfor¢o continuo para tornar o diagnostico
cardioldgico mais preciso, agil e acessivel. Conhecer as caracteristicas e aplicagdes de cada tipo
de equipamento ¢ essencial para otimizar a avaliacdo cardiovascular e promover melhores

desfechos clinicos (ATTIA, 2021; RIBEIRO, 2024; SOUZA, 2019).
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INTRODUCAO

O coracdo ¢ um 6rgdao muscular oco, com aproximadamente o tamanho de um punho
fechado, localizado no mediastino médio, entre os pulmodes. Com quatro camaras (ventriculos
direito e esquerdo e atrios direito e esquerdo) e uma complexa rede vascular e nervosa. Sua
estrutura foi desenhada para garantir um fluxo sanguineo continuo e eficiente. Mas além da
anatomia, por trds de cada batimento, existe um preciso sistema elétrico que coordena o ritmo
adequado para seu funcionamento. Essa atividade elétrica pode ser captada pelo eletrocardiograma
(ECG) e transformada em registro de tracados graficos que representam o funcionamento do

coracao.
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Para interpretar um ECG ¢ essencial compreender como o coragao gera e conduz tais
impulsos elétricos. Neste capitulo, faremos uma introdug@o a base anatomica e eletrofisiologica
da atividade cardiaca. Esse conhecimento sera a base para tudo que veremos ao longo do curso,

afinal, entender o tracado eletrocardiografico comega por entender o proprio coragao.

ANATOMIA DO SISTEMA DE CONDUCAO

O musculo cardiaco ¢ formado por fibras interconectadas por jungdes comunicantes (gap
Jjunctions), que permitem a propagagdo do potencial de agdo de célula a célula. Essa condugao
comeca no no sinoatrial (NSA), estrutura localizada no atrio direito, que atua como o marcapasso

natural do coracgao.

Figura 1 - Representacdo da condugao elétrica pelas células do miocardio

Potenciais de agéo das
— ' células autoexcitaveis

Células _
doné SA \\

5
Co‘rre_nte T~ 1 ) | Petenciais de agdo
elétrica /b L\ das células contréteis

Disco intercalar com
jungdes comunicantes

FIGURA 14.13 Conducgao elétrica das células do miocardio. As células autoexcitaveis disparam potenciais de agdo esponta-
neamente. As despolarizag6es das células autoexcitaveis propagam-se rapidamente para as células contrateis vizinhas através das
jungdes comunicantes.

Fonte: Silverthorn (2019).

Apesar da continuidade funcional entre as fibras, existe uma separag¢do anatdmica entre o
musculo atrial e o ventricular, feita pelo esqueleto fibroso do coragdo. Essa estrutura impede a
conducao direta do estimulo elétrico dos atrios para os ventriculos, garantindo que o impulso siga

um caminho especifico e controlado, fazendo uma sincronia dos batimentos.

Esse caminho ¢ formado por células especializadas do sistema de condugdo elétrica do
coragdo. Apos o estimulo sair do NSA e se espalhar pelos atrios, ele alcanga o nd atrioventricular
(NAV), onde sofre um leve atraso (para que os atrios completem sua contragdo antes do inicio da

contragao dos ventriculos).
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Figura 2 - Sistema eletrofisioldgico do coragdo, com destaque para o trajeto do impulso elétrico
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Fonte: Jfarod (2016).

Durante a condugdo elétrica cardiaca, vias especializadas, como a banda interatrial e as
vias internodais, aceleram a propaga¢ao do potencial de acdo, conectando, respectivamente, o NSA
ao atrio esquerdo ¢ ao NAV. No entanto, no NAYV, o estimulo ¢ retardado devido a sua baixa
velocidade de condugao (cerca de 0,05 m/s), permitindo o enchimento completo dos ventriculos

antes da contragao.

Do NAV, o impulso segue para o feixe de His, que se divide em ramos direito e esquerdo
ao longo do septo interventricular, os quais se ramificam nas fibras de Purkinje que distribuem o
estimulo pelas paredes dos ventriculos, na dire¢ao do apice a base do coragdo. Esse padrdo garante
uma contragdo eficiente, direcionando o sangue para as vias de saida dos ventriculos. Nas fibras
de Purkinje, a condu¢do ocorre de forma extremamente rapida (entre 1 a 4 m/s), o que garante que

o estimulo atinja primeiro o &pice e, em seguida, a base dos ventriculos.

Todo esse processo pode ser analisado por meio do eletrocardiograma (ECG), que registra
a atividade elétrica do coracao por meio de eletrodos colocados na superficie do corpo. O ECG
ndo mostra o potencial de agdo de uma Unica célula, mas sim o somatorio da atividade elétrica de

todas as fibras cardiacas durante o ciclo cardiaco.
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Figura 3 - Esquema do sistema de condugao elétrica cardiaco
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FIGURA 14.14 O sistema de condugdio do coragao. A sinalizagdo elétricacomega no né SA.

Fonte: Silverthorn (2019).

As principais ondas e segmentos do ECG incluem:
e Onda P: despolarizagao dos atrios.
e Segmento P-R: conducio pelo NAV e feixe de His.
e Complexo QRS: despolarizagdo dos ventriculos.
e Segmento S-T: fase de platd, associada a entrada de calcio nas fibras ventriculares.

e Onda T: repolarizagdo dos ventriculos.

Esses registros permitem acompanhar praticamente todos os eventos elétricos que ocorrem

durante o ciclo cardiaco.
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PROPRIEDADES DAS CELULAS CARDIACAS

Entre as propriedades das células cardiacas estdo as caracteristicas eletrofisiologicas que
permitem o funcionamento coordenado e eficiente do coracao. Tais propriedades sao fundamentais
para a compreensao de como o coragao € capaz de gerar, conduzir e responder a estimulos elétricos,
além de se contrair. As principais propriedades eletrofisioldgicas sdo: cronotropismo, inotropismo,

batmotropismo e dromotropismo.

O cronotropismo esta relacionado com a frequéncia que o coragdo gera impulsos elétricos,
ou seja, a frequéncia cardiaca. Essa propriedade ¢ determinada principalmente pelo nddulo
sinoatrial (SA) sob o efeito dos sistemas simpdtico e parassimpatico. Quando ocorre um
cronotropismo positivo, ha um aumento da frequéncia cardiaca, associado a ativagdo do sistema
nervoso simpatico, que promove uma maior taxa de despolarizagdo das células marcapasso. Em
contraste, o cronotropismo negativo corresponde a redugdo da frequéncia cardiaca, mediado pelo
sistema nervoso parassimpatico, que diminui a taxa de despolarizagao espontanea dessas células.
No ECQG, as alteracdes cronotropicas podem ser observadas por meio da variagdo dos intervalos
R-R: intervalos mais curtos indicam cronotropismo positivo (taquicardia sinusal), enquanto

intervalos mais longos refletem cronotropismo negativo (bradicardia sinusal).

O inotropismo representa a capacidade do miocardio contratil de gerar forca durante a
sistole, sendo uma propriedade fundamental para o desempenho mecanico cardiaco. Essa fungado
esta diretamente relacionada a concentragdo intracelular de calcio e a eficiéncia do acoplamento
excitagdo-contragdo. O inotropismo ¢ modulado também por mecanismos neuro-hormonais, como
o sistema simpatico, que aumenta a contratilidade principalmente por meio da ativacdo de
receptores beta-1-adrenérgicos. Além disso, medicamentos como catecolaminas e digoxina
promovem efeito inotropico positivo, enquanto betabloqueadores estdo associados a reducao da

contratilidade miocardica, ou seja, inotropismo negativo.

O batmotropismo refere-se a capacidade das células cardiacas de responderem a estimulos
elétricos, ou seja, a excitabilidade miocardica. Essa propriedade ¢ determinada pelo limiar de
despolarizacdo das células cardiacas, especialmente nas células marcapasso e nas fibras de
condu¢do. Um aumento do batmotropismo (batmotropismo positivo) ocorre quando o limiar de
excitacdo ¢ reduzido, facilitando a geracdo de potenciais de acdo, enquanto uma diminui¢do
(batmotropismo negativo) representa uma maior dificuldade de excitacdao celular. Fatores que
influenciam essa propriedade incluem alteragdes na concentragdo idnica, como hipercalemia ou

hipocalcemia, além da ag¢do de firmacos e da modulagdo autonémica. O batmotropismo tem
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implicacdes clinicas relevantes, pois esta diretamente relacionado a propensao ao surgimento de

arritmias cardiacas.

Ja o dromotropismo esta relacionado a velocidade de condugdo dos impulsos elétricos
através do tecido cardiaco, especialmente pelo n6 atrioventricular (AV), que atua como uma ponte
entre a atividade elétrica atrial e ventricular. Um dromotropismo positivo indica aceleracdo da
conducao, geralmente promovido pela agdo do sistema simpatico, que reduz o tempo de retardo
no nodulo AV. Por outro lado, o dromotropismo negativo, tipico da ativagdo parassimpatica via
nervo vago, provoca lentificagdo da condug¢ao atrioventricular, podendo resultar em bloqueios AV
de diferentes graus. No eletrocardiograma, essa propriedade pode ser avaliada pela analise do
intervalo PR, que se encurta com o dromotropismo positivo e se prolonga em casos de
dromotropismo negativo. Assim, o entendimento do dromotropismo ¢ essencial para a andlise de

distarbios de conducdo elétrica no coragao.

DESPOLARIZACAO

Figura 4 - Potencial de membrana em uma célula cardiaca em repouso

- Q0 mV

‘ Voltimetro
/

m

Infracelular &

Membrana celular
Fonte: Cardiopapers (2019).
Em repouso, o coragdo apresenta o interior de suas c€lulas com alta concentracdo de
potassio e pequena de sddio. Além disso, outras moléculas intracelulares como as proteinas
determinam a polaridade negativa dentro das células. Ja o meio extracelular apresenta mais sddio

€ menos potassio, se apresentando positivo. Essa diferenga de cargas gera dois polos: negativo

dentro e positivo fora.
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Quando ocorre uma entrada rapida de ions positivos (principalmente sddio) na célula, ha
inversdo da polaridade: o interior fica positivo e o exterior negativo, chamada despolarizagdo
celular. Através dela, ¢ gerado o potencial de agdo cardiaco, que se propaga pelas células contrateis

de todo o coracao, resultando na contragdo das células musculares.

O tecido cardiaco ¢ composto por trés tipos de células: as células marcapasso - que
correspondem a 1% -, localizadas principalmente no NSA e no NAV, geram impulsos
espontaneamente, despolarizando de 60 a 100 vezes por minuto (ritmo cardiaco de uma pessoa
normal). O segundo, que sdo as células de condugdo e o terceiro, que sdo as células contrateis
miocardicas, correspondendo a 99% do tecido cardiaco. Estas células ndo tém a capacidade de
gerar estimulo proprio, entdo respondem ao estimulo das células marcapasso, propagando a

despolarizagao e contraindo todo o musculo cardiaco.

QUEM INICIA O IMPULSO ELETRICO?

O no sinoatrial, composto por células marcapasso especializadas, possui a capacidade
intrinseca de despolarizar-se espontaneamente. Sua atividade elétrica € mais rapida e frequente em
comparagdo aos demais centros marcapasso do coragdo. Dessa forma, o no sinoatrial inicia a
despolarizagao antes das outras estruturas, assumindo o controle do ritmo cardiaco. Por essa razao,

¢ considerado o marcapasso natural do coragao.

NO ECG

e Onda P: representa a despolarizacao atrial (iniciada no NSA).

o Complexo QRS: representa a despolarizagdo ventricular - mais evidente, pela propor¢ao

dos ventriculos e consequentemente maior eletricidade gerada.

REPOLARIZACAO

O momento pelo qual a membrana retorna ao potencial de repouso (-70mV) ¢ chamado de
repolarizagdo, representado pela onda T no ECG (repolarizagdo dos ventriculos). Ja a
repolarizacdo atrial ndo € representada por uma onda especial, pois a massa atrial ¢ bem menor do
que a ventricular e também porque ocorre enquanto acontece a despolarizaciao ventricular. Por
essas razdes ela estd dentro do complexo QRS. A onda T pode ser identificada mais facilmente por
ser mais larga e ndo tao grande quanto a onda R, pois a repolarizacdo ventricular ocorre apos a

despolarizacdo, durante a didstole.
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As ultimas células a despolarizar serdo as primeiras a repolarizar, visto que a onda de
atividade elétrica durante a repolarizagdo tende a retragar, em dire¢do contraria, o curso seguido
durante a despolariza¢do ventricular, mantendo que o dipolo formado durante a repolariza¢ao
tenha a mesma polaridade que o da despolarizacao. Essa propagacao contraria da onda durante a
repolarizagdo ventricular gera a onda T registrada no ECG, que evidencia aproximadamente no
tempo da onda T o segundo som cardiaco, s2, apds o fechamento das valvulas adrtica e pulmonar

no inicio do relaxamento isovolumétrico.

POTENCIAL DE MEMBRANA

A atividade elétrica do coragao tem inicio com o potencial de membrana, que, de forma
simplificada, refere-se a diferenca de cargas elétricas entre o interior e o exterior das células
cardiacas. Essa propriedade ¢ fundamental para a geragao e a condug@o dos impulsos elétricos que

coordenam a contragao ritmica do miocardio.

Em repouso, a membrana ¢ altamente permeavel ao ion de potassio (K*), que estd em maior
concentragdo no meio intracelular. Assim, sua difusdo para o meio extracelular ¢ equilibrada pelo
potencial de membrana. A baixa permeabilidade ao s6édio (Na*) e célcio (Ca?"), junto a agdo da
bomba de sddio dependente de energia, evita o acimulo desses ions na célula em repouso. O
potencial de repouso € essencial para manter a célula em condi¢des adequadas para responder de

forma eficiente aos estimulos elétricos.

Embora os potenciais de agdo apresentem diferencas entre os diversos tipos celulares do
tecido cardiaco, todos sdo determinados por mudancas na permeabilidade i6nica. Células
marcapasso geram potenciais de acdo espontaneamente (resposta lenta) e os conduzem as outras
células, como as musculares cardiacas contrateis, que propagam o potencial de acdo do tipo

“resposta rapida”.

Isso acontece devido ao potencial de membrana das células marcapasso iniciar em -60 mV,
e gradualmente ascender em dire¢do ao limiar de despolarizagdo para gerar o potencial de agao,
conferindo a célula um potencial de membrana instavel, que nunca permanece em um valor

constante, chamado de potencial marca-passo.

A ascensdo gradual acontece devido a canais i0nicos especializados, pois sdo tanto
permeaveis ao K* quanto ao Na®, conhecidos como canais funny (If), eles se abrem
espontaneamente quando o potencial atinge niveis muito negativos e permanecem abertos até o

limiar de despolarizacdo ser atingido, aproximadamente em -40 mV. Quando eles se abrem, o
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influxo de Na* excede o efluxo de K*, tornando o interior da célula auto excitdvel mais positivo,
contribuindo para a despolarizagdo gradual. Conforme o potencial de membrana se torna mais
positivo, o canal ionizante de cdlcio se abre, resultando em uma despolariza¢do mais rapida, e os

canais funny fecham-se gradualmente.

Ao atingir o limiar, canais adicionais de Ca*" dependentes de voltagem rapidos se abrem,
gerando a fase de despolarizagdo rapida, esse processo faz com que as células marcapasso se
diferenciem de outras células excitaveis, em que a fase de despolarizacao acontece por conta da
abertura de canais de Na*. Apos a despolarizacdo, no pico do potencial de acdo, os canais de Ca**
se fecham e os canais lentos de K* se abrem, permitindo o efluxo de potassio, iniciando entdo a

fase de repolarizacao do potencial de agao autoexcitavel.

Figura 5 — Potencial de acdo nas células marcapasso autoexcitaveis

(a) O potencial marca-passo torna-se
gradualmente menos negativo, até
que alcanga o limiar e dispara um

(b) Movimentos iénicos durante
um potencial de agao e um
potencial marca-passo.

(c) Estado dos varios canals iénicos.
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Fonte: Silverthorn (2019).

O potencial de agdo de resposta rapida ocorre nas células miocardicas contrateis (atrios e
ventriculos) e nas fibras de Purkinje. Faz-se essencial para garantir a sincronizagdo da sistole
ventricular e a adequada ejecao do sangue. O potencial de membrana, estavel a -90mV, ao receber
um estimulo que eleva até o limiar, inicia uma despolarizacdo rapida que se propaga de célula a
célula através de juncdes comunicantes (Gap junctions), permitindo a conducdo coordenada do

impulso elétrico pelo miocardio.

Esse potencial de agdo apresenta cinco fases distintas, de 0 a 4.
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A fase 0 ¢ caracterizada por uma despolarizagdo rapida, resultado de um aumento subito
na permeabilidade ao sédio por abertura abrupta dos canais de ions Na+. Isso torna o interior da

célula mais positivo.

A fase 1, de repolarizagdo precoce, que segue logo apds a fase de elevagdo inicial do
potencial de acdo ¢ um periodo permeavel ao so6dio curto e seguido por um aumento breve na

permeabilidade ao potassio.

Na fase 2, ocorre um longo plato sustentado pelo equilibrio entre a entrada de célcio pelos
canais L e a saida continua de potassio. O platd depende de uma reducdo sustentada na
permeabilidade ao K+, de um aumento da permeabilidade da membrana ao Ca+2 e da agdo

eletrogénica do trocador Na+ - Ca+2. Essa fase ¢ crucial para o acoplamento excitagdo-contragao.

A fase 3 ¢ a fase de repolarizacdo,quando a permeabilidade ao potdssio aumenta ¢ a
permeabilidade ao célcio e ao sddio retornam aos seus valores baixos de repouso € a membrana ¢

repolarizada ao seu potencial original.

Por fim, a fase 4 representa o estado de repouso estavel e alto, onde o potencial de

membrana ¢ mantido em torno de -90mV principalmente pela acao da bomba Na+/K+ ATPase.

Figura 6 — Potencial de acdo das células contrateis cardiacas
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Fonte: Silverthorn (2019).
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INTRODUCAO

Interpretar um ECG exige mais do que reconhecer ondas: ¢ entender de onde elas vém. As
derivagdes revelam diferentes dngulos da atividade elétrica cardiaca, funcionando como lentes que
permitem enxergar o coragdo em acdo. Neste capitulo, exploramos como cada derivacdo capta e

traduz essa dindmica essencial para a pratica clinica.

DESENVOLVIMENTO
DERIVACOES BASICAS DE VETORES

As derivagdes eletrocardiograficas sao projegdes elétricas da atividade cardiaca captadas

por eletrodos posicionados na superficie corporal. Cada derivagdo representa um ponto de vista
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diferente do coracdo, permitindo analisar os vetores de despolarizacdo e repolarizacdo. As
derivacdes basicas sdo divididas em bipolares (DI, DII, DIII), que compdem o tridngulo de

Einthoven, e unipolares (aVR, aVL, aVF e V1-V6), organizadas nos planos frontal e horizontal.

Os vetores cardiacos refletem a direcdo e a magnitude do fluxo de corrente elétrica no
miocardio, sendo o vetor de despolarizacdo ventricular o mais relevante, com dire¢do geralmente

de cima para baixo e da direita para a esquerda.

A analise vetorial permite identificar desvios do eixo cardiaco e alteragdes como hipertrofia
e bloqueios. O entendimento das derivagdes em relacao aos vetores ¢ essencial para interpretagao

correta do tragado eletrocardiografico.

Figura 1 - Sistema de eixos hexa-axial

avR

aVF

Fonte: Scheffer (2023, p. 74).
Legenda: Representagdo ilustrativa do sistema de eixos hexa-axial.

TRIANGULO DE EINTHOVEN

Concebido pelo fisiologista Willem Einthoven durante a invencao do eletrocardiografo, a
terminologia “bipolar” propde o raciocinio do registro do ECG partindo de dois eletrodos em
diferentes localidades. Em principio, a figura geométrica seria representada da seguinte forma,
arranjando o Triangulo de Einthoven no centro do peito do paciente, indicando nos vértices os

pontos em que ocorreram a concecao elétrica.

Pagina 32 de 404 @



Figura 2 - Arranjo convencional de eletrodos para registrar as derivagdes eletrocardiograficas

padrao

Derivagao |
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Figura 11.6 Arranjo convencional de eletrodos para registrar as derivacbes eletrocardiograficas padrdo. O triangulo de Einthoven é sobreposto no
peito.

Fonte: Hall (2021, p. 158).
Legenda: O triangulo de Einthoven ¢ sobreposto no peito.

Outrossim, vale destacar as derivacoes:

e Derivagao I = (D1), o terminal negativo conectado no BD enquanto o terminal positivo ¢
conectado ao BE. Portanto, se o BD fica conectado no terminal eletronegativo em relacdo
ao BE, o eletrocardidgrafo possui registro positivo (acima da linha de voltagem zero no

ECG).

e Derivagao II = (D2), o terminal negativo conectado no BD enquanto o terminal positivo ¢
conectado a PE. Portanto, se o BD fica eletronegativo em relacao a PE, o eletrocardidgrafo

possui registro positivo.

e Derivagao III = (D3), o terminal negativo ¢ conectado ao BE enquanto o terminal positivo
¢ conectado a PE. Portanto, se BE fica eletronegativo em relagdo a PE, o eletrocardidgrafo

possui registro positivo.
Logo:
e DI: entre o brago esquerdo (+) e o brago direito (—) (0°).
e D2: entre a perna esquerda (+) e o brago direito (—) (+60°).

e D3: entre a perna esquerda (+) e o braco esquerdo (-) (+120°).
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Lei de Eithoven: Partindo da associacdo entre a soma de D3 e D1 sera igual ao potencial
de D2. Com isso, matematicamente € possivel saber qualquer derivagao partindo do conhecimento

de outras duas.

Equacio 1 - Lei de Eithoven

D1 +D3=D2
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Derivacdes aumentadas registram o potencial no braco direito (BD), brago esquerdo (BE) e perna

esquerda (PE).
e aVR: orientada para o brago direito (—150°); aVR = BD — (BE + PE)/2.
e aVL: orientada para o brago esquerdo (—30°); aVL = BE — (BD + PE)/2.

o aVF: orientada para a perna esquerda (+90°); aVF = PE — (BE + BD)/2.

Figura 3 - O triangulo de Einthoven ¢ formado pela unido das derivagdes descritas por
Einthoven: D1, D2 e D3

Braco direito Braco esquerdo

Perna esquerda

FIGURA 1 O tridngulo de Einthoven é formado pela unido das derivacdes descritas por Einthoven: D1, D2 e D3. Na imagem estdo associadas
as derivacbes aumentadas dos membros: aVR, aVL e aVF.

Fonte: Scheffer (2023, p. 82).
Legenda: Na imagem estdo associadas as deriva¢des aumentadas dos membros: aVR, aVL e
aVF.

DERIVACOES PRECORDIAIS
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O coragdo ¢ um 6rgao tridimensional com vetores que assumem uma posicao espacial. Em
analise fisica, por definicdo, hd a necessidade de dois planos perpendiculares para orientagdo
espacial de um vetor; assim, como sera apresentado o plano frontal e suas derivagdes, agora ¢
apresentado o plano horizontal com mais seis derivacoes (V1, V2, V3, V4, V5 e V6) rotineiramente
usadas. Ha que se citar, adicionalmente, que mais trés derivagdes colaboram nesse plano para

diagnodsticos mais precisos da parede posterior do coragdo (V7, V8 e V9) quando necessario.

Essas derivagdes, denominadas “precordiais”, exploram a face anterior do térax e t€m

T 4

pontos anatdmicos especificos para seu posicionamento e analise, bem como ¢ possivel determinar
sua correlagdo com as paredes do coragdo, visualizadas em corte transversal do torax. Elas
permitem avaliar se o vetor esta orientado para frente ou para tras, para a direita ou para a

esquerda.
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DERIVACOES V1 A V6

e VI: estéd localizado no 4° espaco intercostal, imediatamente a direita do esterno.

e V2: estd localizado no 4° espago intercostal, imediatamente a esquerda do esterno.
e V3: ¢ colocado entre V2 e V4.

e V4: ¢ colocado no 5° espago intercostal, na linha medioclavicular esquerda.

e V5: ¢ colocado também no 5° espago intercostal, na linha axilar anterior.

e V6: ¢ colocado também no 5° espaco intercostal, na linha axilar média.

DERIVACOES PRECORDIAIS ADICIONAIS

Existem derivagdes precordiais adicionais que podem ser utilizadas em situagdes
especificas, como na suspeita de infarto do ventriculo direito (V3R e V4R) ou de infarto da parede

lateral (V7, V8 e V9):
e V7: ¢ colocado no 5° espago intercostal, na linha axilar posterior.
e V8: mesma linha, posterior, inferior a escépula.
e V9:aesquerda do corpo vertebral.
e V3R: na borda esternal direita, entre 0 4° € 0 5° espagos intercostais.

e VA4R: no 5° espaco intercostal, na linha hemiclavicular direita.
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Figura 4 - Eixo Elétrico no Plano Frontal e Vetores de Despolarizacao Precordiais
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N

Fonte: Scheffer (2023, p. 97).
Legenda: Eixo elétrico e suas derivagdes no plano frontal sua relacdo com os vetores de
despolarizacao precordiais.

Figura 5 - Posicionamento Correto das Derivagdes Precordiais no ECG

Linha hemiclavicular V1 - Cruzamento
Esquerda - LHE entre LPE X 4°EIC

Linha paraesternal

Esquerda — LPE V2 - Cruzamento

entre LPD X 4°EIC

Linha paraesternal
Direita - LPD V3 - Y do caminho

entre V2e V4

4° Espago
Intercostal — 4°EIC

V4 - Cruzamento
entre S°EIC X LHE

5° Espago
Intercostal — S°EIC

V1 - Cruzamento
entre 5°EIC X LAA

Linha axilar
Anterior — LAA

V1 - Cruzamento
entre S°EIC X LAM

Linha axilar
Média - LAM

Fonte: Scheffer (2023, p. 92).
Legenda: Posicionamento das derivagdes precordiais.

Figura 6 - Correlacdo Anatomica das Derivagdes Precordiais no Corte Transversal do Torax
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Fonte: Scheftfer (2023, p. 95)
Legenda: Corte transversal do torax, note as correlagdes entre os eletrodos exploradores e a

regido do coracdo (a direita). Representagdo eletrocardiografica de cada derivagdo precordial
(esquerda).

DERIVACOES FRONTAIS

As derivagdes frontais permitem avaliar se o vetor estd orientado para a direita ou para a
esquerda, para cima ou para baixo. A perna direita ndo tem potencial elétrico, por isso € conhecido
como eletrodo “terra”. Em eletricidade, a segunda lei de Kirchhoff estabelece que a soma algébrica
em um circuito fechado ¢ igual a zero. Com base nisso, Einthoven deduziu a partir do tridngulo
formado pelas derivagdes bipolares que D2 = D1 + D3 em qualquer momento do ciclo cardiaco.

As derivacgdes frontais sao: D1, D2, D3, aVR, aVL e aVF.
As derivacdes D1, D2 e D3 registram a diferenca de potencial elétrico entre os membros:
e DI: entre o brago esquerdo (+) e o brago direito (—) (0 grau).
o D2: entre a perna esquerda (+) e o braco direito (-) (+60 graus).
e Da3: entre a perna esquerda (+) e o braco esquerdo (-) (+120 graus).

As derivagdes aVR, aVL e aVF registram o potencial no brago direito (BD), no brago

esquerdo (BE) e na perna esquerda (PE) em relagdo ao terminal central de Wilson:
e aVR: orientada para o brago direito (—150°); aVR = BD — (BE + PE)/2.
e aVL: orientada para o brago esquerdo (—30°); aVL = BE — (BD + PE)/2.

e aVF: orientada para a perda esquerda (+90°); aVF = PE — (BE + BD)/2.
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Sistema de eixos

As seis derivagoes periféricas, quando sobrepostas, formam um sistema de eixos hexa-axial

que divide o plano frontal em 12 partes, cada uma com 30°.

Cada derivagdo tem uma designagdo angular, com o polo positivo de D1 situado em 0°.
Todas as derivagdes acima de D1 t€ém valores angulares negativos e abaixo, valores positivos. Os
limites normais do eixo elétrico do QRS no plano frontal situam-se habitualmente entre -30° e

+90°.

Esse sistema ¢ utilizado para determinar o eixo elétrico do QRS no plano frontal, mas

também pode ser utilizado para determinar os eixos das ondas P e T.
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Figura 7 - Registro Eletrocardiografico: Deriva¢des do Plano Frontal
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Fonte: Scheffer (2023, p. 85).
Legenda: Representagdo das derivagdes do plano frontal no eletrocardiograma: D1, D2, D3,

aVR. Os sinais "+" e "-" indicam os polos positivo e negativo de cada derivacdo, com base na
posicao dos eletrodos nos membros superiores € inferiores.

DERIVACOES ESPECIAIS: V7, V8, V3R E V4R
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As derivacdes especiais do eletrocardiograma (ECG) sdao fundamentais para a avaliacao
completa da atividade elétrica cardiaca, especialmente em infartos agudos do miocardio que ndo
sdo prontamente detectados pelas 12 derivagdes convencionais. Derivagdes como V3R, V4R
(direitas) e V7, V8 (posteriores) oferecem maior acuracia diagnostica em eventos isquémicos
localizados no ventriculo direito ou na parede posterior do ventriculo esquerdo (OLIVEIRA, 2020;

SILVA, 2021).

Posicionamento dos eletrodos

e V3R e V4R: posicionadas simetricamente as derivacdes V3 e V4, mas no lado direito do

torax. V4R ¢ aplicada no 5° espaco intercostal direito, linha hemiclavicular.

e V7e V8: aplicadas na regido posterior do térax. V7 na linha axilar posterior ¢ V8 na linha

escapular média, ambas no 5° espaco intercostal esquerdo (FERREIRA, 2021).

Indicacées clinicas

e V3R e V4R: sdo indicadas na suspeita de infarto do ventriculo direito, especialmente
quando associado a um infarto inferior com hipotensdo, estase jugular e auséncia de

congestao pulmonar (MARTINS, 2022).

e V7 e V8: tuteis em casos com depressdo do segmento ST em V1 a V3, o que pode
representar infarto posterior. A identifica¢do de supradesnivelamento de ST nessas

derivacdes ¢ diagnodstica (KIMURA, 2020).

A correta aplicacdo dessas derivacdes pode modificar a conduta terapéutica de forma
significativa. O supradesnivelamento de ST em V4R tem alta sensibilidade para isquemia do
ventriculo direito, enquanto as derivacdes posteriores (V7, V8) aumentam a chance de detectar
infartos ndo visiveis no ECG padrdo, permitindo intervengdes precoces e maior sobrevida

(FERREIRA, 2021; OLIVEIRA, 2020).

DERIVACAO DE LEWIS

Sir Thomas Lewis foi um cardiologista galés que em sua obra “Clinical
Electrocardiography” (1913), descreveu uma configuracdo modificada dos eletrodos com o

objetivo de amplificar as oscilagdes atriais, especialmente durante a fibrilacdo atrial, a fim de
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melhor identificar a atividade atrial em relagdo aos ventriculos, ou seja, facilitar a identificacao
das ondas P. Além disso, na publicacdo original, foi descrito um “posicionamento conveniente de

5 derivagdes” sobre o atrio direito com o objetivo de melhor detectar a atividade elétrica atrial.

A configuragdo proposta por Lewis envolvia os seguintes fundamentos e posicionamentos

dos eletrodos:
e Eletrodo do brago direito (RA): no mantbrio esternal;
e Eletrodo do brago esquerdo (LA): sobre o 5° espago intercostal, borda esternal direita;
e Eletrodo da perna esquerda (LL): sobre a margem costal inferior direita;
e Eletrodo da perna direita (RL): na posi¢do padrao da perna direita;
e Monitorizagdo das derivacoes I e II.

Dessa forma, a derivagdo de Lewis surgiu inicialmente voltado para os casos de fibrilacao
atrial, mas seu uso acabou se expandindo para outras situagdes clinicas. Como exemplo de outras
aplicagdes, tém-se as arritmias cardiacas, como o flutter atrial, e a avaliagdo de dissociacao
atrioventricular em taquiarritmias de complexos largos, visto que sua fundamentagdo auxilia na

melhor visualizacdo da onda P e consequentemente, no melhor diagndstico.

Figura 8 - Posicionamento da deriva¢ao de Lewis (55-lead)

@

Fonte: Adaptado de Thoracic Key (2023).
Legenda: Representacdo esquematica da colocagdo dos eletrodos na derivagao de Lewis,
conforme proposta por Sir Thomas Lewis.
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DIRECAO DO ESTIMULO E DEFLEXAO DAS ONDAS IMAGEM NO ECG

Cada onda, intervalo e segmento registrado no ECG representa uma fase distinta da
ativacdo elétrica do coracdao. A diregdo do estimulo elétrico, ao se propagar pelo miocardio,
determina como essas variacdes se manifestam graficamente, gerando deflexdes positivas,

negativas ou bifasicas nas imagens do tracado.

Quando o estimulo elétrico cardiaco (geralmente originado no nédulo sinoatrial) se
propaga em direcdo a um eletrodo explorador positivo, a deflexdo no tragado sera positiva — ou
seja, a linha do ECG se desloca para cima da linha de base. Se o estimulo se afasta do eletrodo
positivo, a deflexdo serd negativa, deslocando-se para baixo. Se a propagacdo do estimulo for
perpendicular a linha que conecta os eletrodos positivo e negativo, pode ocorrer uma deflexao

bifasica (positiva e negativa).

Figura 9 - A Dire¢do da Onda de Despolarizacdo e Seu Impacto no Eletrocardiograma

Three Basic Laws of Electrocardiography

Depolarization wave

- ll.l" Positive complex
A Lead |
———a
- R o |
B "-.;-" Megative complex
Iﬂ
—_— e+ _.'| - or _II| e
W \
Biphasic complex
C L

Figura: A) Um complexo positivo € visto em qualquer derivacdo se a onda de despolarizagio
se propagar em diregHo ao podlo positivo dessa denivagio. B) Um complexo negativo € visto
se a onda de despolarizacio se propagar em direciio ao polo negativo (afastando-se do polo
positivo) da dertvagdio. C) Um complexo bifasico (parcialmente positivo, parcialmente
negativo) € visto se a direciio média da onda for perpendicular (em angulo reto) a derivagio.

Fonte: Adaptado de Scheffer (2024, p. 150).
Legenda: Um complexo positivo € visto em qualquer derivacao se a onda de despolarizagdo se
propagar em dire¢do ao polo positivo dessa derivagao.

Nesse sentido, nota-se que sempre que a onda de despolarizagao se move em direcdo ao

polo positivo de uma derivag@o no eletrocardiograma, ela resulta em um complexo positivo. Por
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outro lado, se essa onda se propaga em direcao ao polo negativo, afastando-se do polo positivo, o
complexo registrado serd predominantemente negativo. Assim sendo, quando a direcdo média da
onda de despolarizacdo for perpendicular a derivag¢do, ou seja, formando um angulo reto em
relagdo a ela, o tragado gerado sera bifasico, apresentando tanto uma por¢ao positiva quanto uma

negativa.

No ECG padrao de 12 derivagdes, essa relacao entre direcdo do estimulo e deflexdao das
ondas ¢ evidente. A onda P, que representa a despolarizagao atrial, tende a ser positiva em D1, D2

e aVF, indicando que o estimulo se propaga inferior e medialmente.

Figura 10 - A Direcdo da Despolarizagao Atrial e Seus Efeitos no ECG

aVvF

° >

Fonte: Thoracic Key (2023).

Legenda: Em ritmo sinusal, a onda P normalmente € negativa (para baixo) na deriva¢do aVR e
positiva (para cima) na derivagado II. Lembre-se de que, na despolarizagdo atrial normal, a seta
aponta para baixo, em dire¢do a esquerda do paciente, afastando-se do polo positivo da derivagao
aVR e em dire¢do ao polo positivo da derivagao II.

Conforme a Figura 10, em um ritmo sinusal, a onda P apresenta um padrao especifico: na
derivagdo aVR, seu tracado ¢ negativo, ou seja, aponta para baixo, enquanto na derivagdo II, a
onda P se manifesta de forma positiva, direcionada para cima. Isso ocorre porque, na
despolarizagao atrial normal, a propagac¢do do impulso elétrico segue um trajeto descendente em
direcdo ao lado esquerdo do paciente. Dessa maneira, o vetor de despolarizagdo se afasta do polo
positivo da derivagao aVR e se aproxima do polo positivo da derivagao II, refletindo essa diferenca

nos registros eletrocardiograficos.

O complexo QRS, que reflete a despolarizacdo ventricular, apresenta variacdes mais
marcantes: em derivagdes como V1 e V2, o estimulo se afasta inicialmente dos eletrodos, gerando

deflexdes predominantemente negativas; ja em V5 e V6, onde o estimulo se aproxima, a deflexao
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¢ positiva. Essa transicdo de morfologia ¢ conhecida como progressdao da onda R, e ¢ uma das

caracteristicas mais importantes da imagem normal do QRS no plano horizontal.

A onda T, correspondente a repolarizagdo ventricular, geralmente segue a mesma diregao
do QRS nas derivagdes em que este € positivo. Isso se deve ao fato de que, embora o estimulo de
repolarizagdo ocorra no sentido oposto a despolarizagdo, a repolarizagdo ¢ um fenomeno reverso

em termos elétricos, o que faz com que sua deflexdo ainda seja positiva.
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Figura 11 - Eletrocardiograma normal
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Fonte: Adaptado de Scheffer et al. (2024, p. 742).
Legenda: Eletrocardiograma normal mostrando as derivagdes dos planos frontal e precordial,
evidenciando as ondas P, QRS e T tipicas de ritmo sinusal.

CONSIDERACOES FINAIS

Entender as derivagdes do ECG ¢ essencial para decifrar a linguagem elétrica do coragao.
Cada uma delas oferece uma visdo especifica da atividade cardiaca, ajudando a identificar
alteragdes no ritmo, na condugdo e no eixo elétrico. Ao integrar derivagdes classicas e especiais,
ampliamos nossa capacidade diagnostica e clinica. Mais do que decorar posigdes, € preciso
compreender o que cada tragado revela e ¢ justamente esse conhecimento que transforma a leitura

do ECG em um verdadeiro instrumento de precisdo na pratica médica.
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INTRODUCAO

O eletrocardiograma (ECG) ¢ uma ferramenta crucial na pratica clinica de todo médico e,
apesar de sua aparente simplicidade, exige cuidado técnico na sua execucao. Erros comuns, como
troca ou posicionamento inadequado dos eletrodos, podem ocorrer simulando alteragdes no
tracado, assim como: arritmias, bloqueios ou até infartos. Essas falhas técnicas podem levar a
diagnosticos equivocados e, consequentemente, a condutas clinicas desnecessdrias ou até
potencialmente prejudiciais. Para precaugdo destes erros, ¢ necessdrio assegurar que o
eletrocardiografo esteja devidamente calibrado, posicionado, € em pleno funcionamento para

executar sua funcao.

Além disso, ¢ fundamental incentivar a aprendizagem do preparo e manejo do

eletrocardidgrafo aos estudantes e aos médicos independentemente da especialidade, de modo que
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os profissionais de saide possam detectar emergéncias cardiacas, agilizar o atendimento e
fundamentar suas decisdes diagndsticas e terapéuticas. Segundo Silva (2022, p.5), “se faz
necessaria a desmistificagdo da aprendizagem deste método tdao valioso e tdo simples, de baixo

custo e amplamente disponivel nas emergéncias”.

DESENVOLVIMENTO
CALIBRACAO DO ELETROCARDIOGRAFO

Os sinais de um eletrocardiografo sdo captados, utilizando eletrodos posicionados na
superficie cutanea. Esse sinal elétrico passa por estagios de amplificagdo, filtragem e ao final, pela
digitalizacdo, ou seja, formacdo de imagens desses resultados (SILVA, 2019). Em aparelhos
analdgicos sempre sera necessaria a verificagdo da calibragdo. O padrao normal do sinal de
calibragdo deve ter ImV (10mm). Em aparelhos modernos (a exemplo, por computadores) o
processo ¢ automatizado. Entretanto, ambos os cenarios devem seguir as normas internacionais,

sobretudo as propostas pela AHA (SAMESIMA, 2022).

O equipamento deve estar de acordo com medidas de padronizacdo antes de iniciar as
medidas do ECG. A principio se regula a amplificagdo, ou seja, a voltagem que ele vai utilizar. Um
aparelho induz uma corrente de 1mV no circuito. No papel de eletrocardiograma, o qual ¢

milimetrado, demonstra essa marcagdo em lcm acima da linha de base do ECG (FILHO, 2019).

Figura 1 - Papel milimetrado horizontal de ECG

Sinal de calibragdo

' |
}—— 1 mm
1 10 mm
(1 mV)
_ || |1 _
I I I I I I
0,045
I
0,20s
Fonte: Filho (2019).
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Uma outra calibragdo a ser realizada ¢ a dos filtros. A principal aplicagdo disso ¢ a redugao
de ruidos dos sinais percebidos pelos eletrodos. Esses ruidos que podem interferir no processo
podem ser de origem externa como a rede elétrica, de origem eletromagnética e dos proprios
eletrodos. Também ¢ possivel que os ruidos ocorram por atividades elétricas musculares como

tremores ou contragdo voluntaria. (SILVA, 2019).

Para filtros de alta frequéncia sao recomendados, no minimo de 150 Hz, devendo ser usado
principalmente em adultos e adolescentes e dentre criangas até 250 Hz. Filtros com frequéncias
mais baixas podem interferir em marcapassos, por exemplo. Por isso, a norma regulamenta que
seja utilizada a frequéncia de 0,05 Hz. Alguns locais usam filtros bidirecionais, ou seja, para altas

e baixas frequéncias (SAMESIMA, 2022).

O processo de digitalizacdo ¢ um processo que ndo esta disponivel para o uso em papel,
mas esta relacionado com a mais alta performance de interpretagdo digital de um ECG. Esse
processo ¢ altamente dependente do Software que o local usa, por isso pode variar em como ¢
montada sua imagem e o que ¢ recomendado dentro de normas. Por exemplo, h4 o Backend, o
software ECGMiner realiza a digitalizagdo do ECG, nesse caso. O processo de digitalizagdo de
uma imagem de ECG ¢ ilustrado na Figura 2 por meio de um fluxograma. Além disso, existe o
processamento paralelo, em que mais de uma imagem de ECG ¢ interpretada simultaneamente

(SANTAMONICA, 2024).

Figura 2 - Fluxograma do processo de digitalizacdo do ECG

Imag.ze_ Gridline Sigua.l Data [ EcG dataﬁ‘[ { End
recognition removal extraction storage | . N 4
_— Nt

Start —> ECG image —>

Fonte: Santamonica (2024)

e 1. Reconhecimento de imagem: Neste primeiro momento o algoritmo avalia qual parte

da imagem possui metadados e qual possui a grade com sinais de ECG.

e 2. Remocdo da linha de grade: Essa etapa deixa apenas os sinais principais € um plano

de fundo limpo.

o 3. Extracao de sinal: Feita por meio de coordenadas de pixels, o que contém uma
técnica inovadora para interpretagdo de ECGs. Isso aumenta a precisdo da digitalizagao,

bem como reduz o tempo computacional.
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e 4. Armazenamento de dados: Quando o algoritmo transforma os metadados para um

arquivo de texto.

RECONHECENDO: TROCA DE POSICIONAMENTO DOS ELETRODOS

A precisdo do eletrocardiograma (ECG) esta diretamente relacionada a correta colocagao
dos eletrodos. Trocas acidentais ou posicionamento inadequado podem provocar alteragdes no
tracado eletrocardiografico, simulando ou mascarando enfermidades cardiacas. Abaixo serdo

descritas as principais alteracdes decorrentes de troca de posicionamento dos eletrodos:

Inversoes dos eletrodos dos membros

As inversdes dos eletrodos no eletrocardiograma (ECG) representam um dos principais
fatores técnicos que podem comprometer a interpretacdo acurada do tragado eletrocardiografico.
De forma geral, essas inversdes podem ser classificadas em dois grandes grupos: inversdes dos
eletrodos dos membros e inversdes dos eletrodos precordiais. As principais trocas dos membros
serdo apresentadas a seguir, com énfase nas principais combinag¢des que ocorrem na pratica clinica,
suas consequéncias eletrocardiograficas e as possiveis interpretagdes diagnosticas equivocadas

decorrentes dessas alteracoes.
e Inversdo RA-LA: Brago Direito com Brago Esquerdo

A inversdo entre os eletrodos do braco direito (RA) e do brago esquerdo (LA) €, dentre as
possibilidades, a mais comumente observada na rotina clinica. Este erro técnico gera uma inversao
do sinal na derivacdo I, uma troca entre os tracados das derivagoes II e III, bem como entre as
derivagoes aVR e aVL, como mostra a Figura 1. Como resultado, o triangulo de Einthoven sofre
uma rotacdo de 180° no plano horizontal em torno da derivagdao aVF, conforme pode ser
visualizado na Figura 2. Além disso, a inversdao RA-LA geralmente resulta em um padrao P-QRS-
T com polaridades negativas em determinadas derivagdes, o que pode indicar um desvio do eixo
QRS para a direita ou um desvio extremo, levando potencialmente a um diagndstico equivocado

de condi¢des como dextrocardia, cardiopatia congénita, ritmo juncional ou ritmo atrial ectdpico.
e Inversdo RA-LL: Braco Direito com Perna Esquerda

A troca entre os eletrodos do brago direito (RA) e da perna esquerda (LL) provoca uma
série de alteracoes nos tracados do ECG. Observa-se a inversao do sinal na derivacao II, a troca e

inversao dos sinais das derivagoes I e III, além da troca entre as derivagdes aVR e aVF, conforme
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pode ser observado na Figura 1. Tais alteracdes resultam na rotacdao vertical do triangulo de
Einthoven em 180° em torno da derivagdo aVL, como ¢ ilustrado na Figura 2. O padrio
eletrocardiografico consequente exibe polaridades negativas nas ondas P-QRS-T nas derivagdes I,
I, III e aVF, ao passo que a derivagdo aVR apresenta polaridade positiva. Este perfil ¢
incompativel com o ECG tipico de ritmo sinusal e, por isso, frequentemente simula condigdes
como infarto agudo do miocardio (IAM) de parede inferior, IAM de parede lateral ou ritmos atriais

de baixa frequéncia.
e Inversdo LA-LL: Brago Esquerdo com Perna Esquerda

A inversdo entre os eletrodos do brago esquerdo (LA) e da perna esquerda (LL) promove a
troca dos tragados entre as derivagdes I e II, bem como entre aVL e aVF, como pode ser observado
na Figura 1, resultando em uma rotagao vertical do triangulo de Einthoven em 180° em torno de
aVR, conforme ilustrado na Figura 2. Em geral, os tragados gerados se assemelham a um ECG
normal, sendo esta uma das inversoes mais dificeis de serem identificadas clinicamente. No
entanto, alguns autores relatam que, durante o ritmo sinusal, pode-se suspeitar desta inversao por
meio da analise minuciosa da morfologia da onda P, cuja amplitude costuma ser maior na derivagao

II do que na derivagao I.
e Inversao RL-LA ou RA: Perna Direita com Brago Esquerdo ou Brago Direito

As inversdes menos usuais, envolvendo os eletrodos da perna direita (RL) com os do brago
direito (RA) ou braco esquerdo (LA), resultam em tracados peculiares. Como o eletrodo RL ¢ o
de referéncia (terra), sua inversao com RA ou LA pode gerar uma linha isoelétrica nas derivagdes
IIT (no caso da inversdo RL-RA) ou II (no caso da inversdao RL-LA). Isso se deve a auséncia de
um potencial elétrico ativo vindo da perna direita, levando a perda de amplitude e consequente

achatamento do tracado.
e Inversao RL-LL: Perna Direita com Perna Esquerda

Por fim, a inversao entre os eletrodos das pernas — RL (perna direita) e LL (perna esquerda)
—nao produz alteragdes perceptiveis no tragado do ECG. Isso ocorre porque os potenciais elétricos
registrados pelos membros inferiores sdao, de maneira geral, semelhantes, por isso, o tragado do

ECG nao difere daquele do posicionamento padrao dos eletrodos.

Figura 3 - Principais inversdes dos eletrodos dos membros e seus respectivos efeitos nos
tragados das derivagdes do ECG

Pagina 50 de 404 @



T 4

-

A PRATICA CLINICA

O
O
al
Zz
<
Z
2
O
o

Inversoes

I 1T Il aVR aVL aVF
Frontais
RA-LA -1 [11 I1 aVL aVR aVF
RA-LL -111 -1 -1 aVF aVL aVR
LA-LL I1 I -1 aVR aVF aVL

Note que as inversfes dos eletrodos dos membros sdo apresentadas na primeira coluna da
tabela e que os efeitos gerados por essas inversbes sdo apresentados na mesma linha e
nas colunas subsequentes. Para essas colunas, o simbolo (-) representa a inversao do sinal
do tracado da derivagdo e, caso contenha o nome de uma derivagdo diferente do da coluna
em negrito, significa a troca do tragado da derivacédo.

Fonte: Adaptado de Moraes, 2023.

Figura 4 - Efeitos causados nos tracados eletrocardiograficos devido as principais inversoes de
eletrodos dos membros
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Fonte: Adaptado de Moraes, 2023.

O reconhecimento das inversdes dos eletrodos dos membros ¢ essencial para evitar
interpretagdes erroneas do ECG que possam levar a diagnésticos clinicos incorretos e, por
conseguinte, a condutas inadequadas. A familiaridade com os padroes tipicos de inversdes pode
auxiliar o médico a identificar rapidamente erros técnicos, garantindo assim maior seguranga

diagnostica.
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Troca de eletrodos precordiais: eletrodos V1 e V2 mal posicionados

A troca de eletrodos precordiais pode resultar em alteracdo da progressao normal da onda
Rde V1 aV6 (SAMESIMA, 2022). A Figura 3, a seguir, exemplifica a progressao usual das ondas
R em um registro de ECG de um paciente saudavel.

Figura S - Exemplificacdo da progressao usual das ondas R (circulo preto) e S (asterisco preto)
em um registro do ECG de um paciente saudavel
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Note o aumento da amplitude da onda R e a diminuigdo do médulo da amplitude da
onda S de V1 a V6, com a onda R atingindo seu valor maximo de amplitude na
derivagdo V4. Apenas um batimento cardiaco foi selecionado para esta
representagao.

Fonte: Adaptado de Moraes, 2023.

Na pratica clinica, o erro mais comum de posicionamento envolve o mau posicionamento
dos eletrodos V1 e V2 (REHMAN, 2020). Ao serem posicionados de forma incorreta, acima do
segundo espago intercostal, esses eletrodos podem produzir padrao rSr’ de forma a simular atraso
final de condug¢do, ou morfologia rS de V1 a V3 e onda P negativa em V1, de forma a simular
sobrecarga atrial esquerda (SAMESIMA, 2022). Tais erros trazem prejuizo a andlise de condigdo
cardioldgica do paciente vez que apresentam resultados falso-positivos relacionados a doenca

coronariana (REHMAN, 2020).

Outras interferéncias
Os principais ruidos que interferem na aquisi¢do do sinal de ECG de 12 derivag¢des na

prética clinica sdo:

e Desvio da linha de base: Trata-se de ruidos de baixa frequéncia, entre 0,15 ¢ 0,30 Hz,
geralmente associados a movimentos periddicos como a atividade respiratdria. Esse tipo

de ruido provoca uma oscilagio periddica do tracado acima e abaixo da linha de base.
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e Contracao muscular (Eletromiografia - EMG): Artefatos causados pela atividade
elétrica dos musculos durante contracdes ou movimentos bruscos do corpo. A faixa de
frequéncia do EMG (0,01 a 100 Hz) se sobrepde significativamente a do ECG, podendo

alterar substancialmente a forma das ondas registradas.

e Artefatos de contato e movimento: Ruidos de baixa frequéncia (0,05 a 1 Hz) causados
por potenciais elétricos gerados na interface eletrodo-pele, que provocam desvios rapidos

e transitorios na linha de base. Esses artefatos podem distorcer segmentos importantes do

T 4

ECG, como o segmento ST, comprometendo a avaliagdo clinica.

o Interferéncia da rede elétrica: Ruidos provenientes da rede elétrica, geralmente na
frequéncia de 60 Hz no Brasil (ou 50 Hz em outros paises) e suas harmonicas, causados

por acoplamentos indutivos e capacitivos no circuito de aquisi¢do do sinal. Essa

-

interferéncia apresenta largura de banda inferior a 1 Hz e pode ser visualizada como um

tremor constante no tragado.
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Para minimizar esses ruidos, sdo amplamente utilizados filtros analdgicos e digitais,
conforme apresentado anteriormente. A AHA recomenda que o tragado de ECG seja inicialmente
filtrado por um filtro passa-baixas analogico anti-aliasing, configurado para fornecer uma banda
passante plana e minimizar distor¢des de fase, garantindo que o sinal cardiaco seja preservado com

a maior fidelidade possivel.

Além dos ruidos fisiologicos e instrumentais, outras interferéncias comuns no ECG
incluem problemas técnicos como eletrodos soltos ou mal posicionados, contato inadequado
eletrodo-pele, camas metélicas sem aterramento e contato do paciente com materiais sintéticos que
geram eletricidade estatica. Essas interferéncias podem ser evitadas ou minimizadas com cuidados
simples, como o preparo da pele do paciente, a escolha de um local adequado para o exame, a
manutencdo adequada dos equipamentos e a orientacdo do paciente para permanecer imével e

relaxado durante o registro.
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Figura 6 - Exemplos dos principais tipos de ruidos e artefatos inerentes a aquisi¢ao do sinal de
ECG de 12 derivagdes na pratica didria clinica
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Figura 2.8 - Exemplos dos principais tipos de ruidos e artefatos inerentes a aquisi¢ido do sinal de ECG de 12
derivagoes na prdtica didria clinica: A) Desvio da linha de base B) Ruido muscular; C) Artefato de movimento e
D) Interferéncia da rede elétrica. Adaptado da base de dados da (Rede de Telessatide de Minhas Gerais, 2020).

Fonte: Adaptado de Moraes, 2023.

CONSIDERACOES FINAIS

O eletrocardiograma ¢ um exame indispensavel na pratica médica, porém demanda atengdo
minuciosa em sua execucdo e interpretacdo. A correta realizagdo do exame depende,
fundamentalmente, da calibracdo do aparelho, do adequado posicionamento dos eletrodos e da
eliminagdo de interferéncias externas. Falhas técnicas, como a inversdo dos eletrodos, podem
simular patologias graves como infartos agudos do miocérdio, bloqueios de condugao e arritmias,
comprometendo o diagnéstico. E importante que os profissionais de saude sejam capacitados para
reconhecer padrdes eletrocardiograficos alterados por falhas técnicas, distinguindo-os de
alteracdes patologicas reais. Por fim, € valido ressaltar sempre que o ECG ¢ exame complementar
ao quadro clinico do paciente, e dessa forma, deve ser avaliado em conjunto para evitar

diagnosticos equivocados e condutas.

Um exemplo clinico a seguir demonstra o impacto de um erro técnico na execugdo do ECG,

inicialmente interpretado como uma alteragao patoldgica:

Pagina 55 de 404 @




T 4

-

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

Homem de 56 anos foi submetido a um eletrocardiograma de rotina. O tracado inicial
mostrava eixo do QRS desviado para 163°, ondas T negativas em D1, D2 e aVL, além de ondas P
e R positivas em aVR e ondas P negativas em aVL. Esses achados foram interpretados tanto pelos
examinadores quanto pelo analisador automatico do aparelho como sugestivos de possivel
inversao dos eletrodos dos membros. Diante da suspeita de erro técnico, um novo ECG foi
realizado com a verificagdo e correcdo do posicionamento dos eletrodos. O segundo tragado
revelou ritmo sinusal, frequéncia cardiaca de 93 bpm e eixo do QRS dentro da normalidade, em
27°, confirmando que as alteracdes previamente observadas eram decorrentes da inversdao dos

eletrodos.

Figura 7 - Eletrocardiograma inicial com inversao dos eletrodos dos membros, evidenciando
eixo do QRS em 163°, ondas T negativas em D1, D2 e aVL, e ondas P e R positivas em aVR

39 2iaka]

i Uiy VI RRUR

Fonte: Kaisbain (2023).

Figura 8 - Eletrocardiograma do mesmo paciente apds corre¢ao do posicionamento dos
eletrodos, demonstrando ritmo sinusal, frequéncia cardiaca de 93 bpm e eixo do QRS em 27°
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ELETROCARDIOGRAMA
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MATEUS HENRIQUE BORGHETTI - Graduando de Medicina da Faculdade ATITUS
Educagao - Passo Fundo/RS;

LETICIA GOULART DA ROSA - Graduanda de Medicina da Faculdade ATITUS Educacio
- Passo Fundo/RS;

JULIANA LACERDA FELIPIAKI- Graduanda de Medicina da Faculdade ATITUS
Educagao - Passo Fundo/RS;

MILENA MANICA - Graduanda de Medicina da Faculdade ATITUS Educacdo - Passo
Fundo/RS;

CAROLINE TAIS BOIANI DOS SANTOS - Graduanda de Medicina da Faculdade ATITUS
Educagao - Passo Fundo/RS;

MARCELA CARDOSO PRITSCH - Graduanda de Medicina da Faculdade ATITUS
Educagao - Passo Fundo/RS;

LETICIA ALMEIDA FRANCIOSI - Graduanda de Medicina da Faculdade ATITUS
Educacao - Passo Fundo/RS;

MARCELO FIALHO ROMAN - Médico e professor da Faculdade ATITUS Educagao -
Passo Fundo/RS

ANALISE DA FREQUENCIA CARDIACA

Determinar a frequéncia cardiaca (FC) deve ser o segundo passo, apos definir o ritmo
cardiaco. Classicamente se define a FC por meio de uma féormula, mas existem outras formas que
podem facilitar o processo. O objetivo do célculo da FC ¢ determinar quantos batimentos ocorrem

dentro de 1 minuto’.
Considerando que:

e (Cada quadradinho representa 0,04 segundos;
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e 1.500 quadradinhos representam 1 minuto;

e Divide-se entdo 1.500 pelo nimero de quadradinhos entre as duas ondas R (intervalo de

tempo entre os batimentos);

e Também podem ser usados os quadrados grandes, considerando que cada quadrado grande

possui 5 quadros pequenos, para definir o intervalo RR (Figura 2).

Figura 1 - Demonstracdo do calculo

1.500

T 4

n® de quadradinhos entre duas ondas R

Fonte: Autores (2025).
Legenda: Representacdo da formula para calculo da frequéncia cardiaca.
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Figura 2 - Demonstrac¢do do calculo
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n°® de quadrados grandes entre duas ondas R

Fonte: Autores (2025).
Legenda: Representacdo da férmula resumida para célculo da frequéncia cardiaca.

Figura 3 - Imagem ilustrando a "regra dos quadrados" no ECG para estimar a frequéncia
cardiaca
| 300 | {150 ' 1100 | |75 60 (bpm) { } N° de quadrados grandes EE

\mauH imuas jwans amas s | : 300
{ases st et e HEEEEEEL AR

150

Um "quadradao® 100

75

60

(s> T I I I N RV N

50

Fonte: Autores (2025).
Legenda: Imagem ilustrativa da relagdo quadrados e frequéncia cardiaca e ao lado tabela
representando o nimero de quadrados e a frequéncia.

RITMO E DEFINICAO DE RITMO SINUSAL

O coracao possui uma rede de células capazes de gerar impulsos elétricos de forma
autonOmica, e por isso quase todas as células cardiacas podem agir como marca-passos.
Normalmente, o marca-passo mais rapido ¢ quem comanda o ritmo, sendo esse o nd sinusal,

localizado no atrio direito.

O no sinusal dispara seus impulsos antes que as outras células consigam gerar seus proprios

sinais, "silenciando" a atividade dos demais marcapassos naturais. Entretanto, se o nd sinusal

Pagina 60 de 404 @




falhar ou ficar muito lento, outros marca-passos podem assumir o controle e causar certas

patologias’.

O ritmo sinusal € considerado o ritmo normal, ele inicia no n6 sinusal e € responsavel por
iniciar cada batimento cardiaco. Para saber se o coragdo estd em ritmo sinusal pelo

eletrocardiograma, ¢ importante observar alguns pontos:

e O sinal elétrico precisa chegar corretamente até os ventriculos, com um intervalo PR entre

120 e 200 milissegundos (ms).

T 4

e Deve haver uma onda P positiva nas derivagdes DI, DII e aVF.

e A onda P deve ser negativa na derivagdo aVR.

-

Se essas caracteristicas estiverem presentes, podemos dizer que o paciente esta em ritmo

sinusal normal®.
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Figura 4 - Tragados eletrocardiograficos das derivagdes DI, DII, aVF e aVR

DI 10 DI 10 aVE 10 aVR 10

Fonte: Adaptado de Santos (2024).
Legenda: Tragado eletrocardiografico representando um paciente com ritmo sinusal normal.

DEFINICAO DO EIXO FISIOLOGICO E DESVIOS

O sistema de eixos no ECG ¢ uma forma de representar a direcdo do vetor médio do
complexo QRS, que ¢ o componente do ECG relacionado a despolarizagdo dos ventriculos. Esse
vetor médio pode ser calculado a partir das seis derivagdes do plano frontal (DI, DII, DIII, aVR,
aVL e aVF), e ¢ utilizado para avaliar a rotacdo do coracdo em torno do seu eixo. Isso ajuda a

identificar se o coragio esta se desviando para a direita ou para a esquerda®.

e Eixo Normal do QRS: o eixo normal do QRS esta entre -30° e +90°, o que significa que o
vetor médio de despolarizacdo ventricular esta direcionado para esse intervalo angular.

Para esse intervalo de eixos, o complexo QRS sera positivo em DI e positivo em aVF.

e Desvio de Eixo para a Direita (90° a 180°): ocorre quando o vetor médio de despolarizagao
ventricular esta entre 90° e 180°. Nesse caso, o complexo QRS serd negativo em DI e

positivo em aVF.
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e Desvio de Eixo para a Esquerda (-30° a -90°): ocorre quando o vetor médio de
despolarizagdo ventricular estd entre 0° e -90°. Nesse caso, o complexo QRS serd positivo

em DI e negativo em aVF.

e Desvio Extremo do Eixo (entre -90° e +180°): ocorre quando o eixo do QRS fica
completamente desorientado. Isso ocorre quando o vetor médio do QRS esté entre -90° e
+180°, ou seja, o eixo esta fora do intervalo normal ou do desvio para a direita ou esquerda.
Neste caso, o complexo QRS serd negativo em DI e aVF, pois o vetor médio estara afastado

das duas derivagdes’.

Figura 5 - Representagdo grafica dos desvios do eixo elétrico do coragdo

Eixo
~ 180 indeterminado

Desvio do
€ixo para
a direita

+90

Fonte: Manual do ECG (2016, p. 27).
Legenda: Representacdo dos desvios do eixo elétrico do coragdo em um plano frontal, divididos
em quatro quadrantes.

DIFERENCA DE INTERVALO E SEGMENTO

Intervalo: representa um espago de tempo que compreende uma onda e o segmento (linha)

que a segue até um marco definido.

Segmento: representa apenas as linhas e ndo inclui ondas, um segmento deve ser isoelétrico

(deve estar no mesmo nivel da linha de base), é basicamente o trecho "reto" entre duas ondas’.

INTERVALO PR NORMAL

Significa o inicio da conducdo elétrica no n6 Sinusal (ativagdo atrial), que depois de
despolarizar os atrios, passa pelo no Atrioventricular e termina no inicio da despolarizagdo
ventricular (complexo QRS). A conducdo do estimulo elétrico varia de 120ms a 200ms, e uma

alteracdo nesse tempo pode significar um Bloqueio Atrioventricular (PR largo) ou Pré-excitagdes
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(PR estreito). Além disso, ha uma relacao inversa do intervalo com a FC, pois quanto maior a

frequéncia, menor o intervalo®.

O INTERVALO QRS NORMAL

O complexo QRS representa a despolarizagdo ventricular e ¢ formado pelas ondas Q, R e
S, sendo que as ondas Q e S indicam deflexdo negativa, j4 a onda R corresponde a deflexao
positiva®. O complexo QRS ¢é dito normal quando sua duracdo for inferior a 120ms e amplitude
entre 5 ¢ 20mm nas derivagdes do plano frontal e entre 10 ¢ 30mm nas derivagdes precordiais,
com orientacao normal do eixo elétrico no plano frontal situada entre -30° e +90°. J4 no plano
horizontal considera-se normal o QRS negativo em V1°. O complexo QRS alargado com duragio

superior a 120ms pode expressar diversas condi¢des, nem sempre patologicas?.

O SEGMENTO ST NORMAL

E o tempo final da despolarizagdo ventricular até o inicio da repolarizacao ventricular, esse

segmento esta apds o complexo QRS e inicio da onda T e deve estar na linha de base®.

ONDA T NORMAL

A onde T ¢ o registro da repolarizagdo ventricular, deve ser assimétrica (tendo seu inicio
lento e final mais rapido), sua polaridade geralmente estd associada ao do QRS e possui uma

amplitude de 10% a 30% do QRS®.

INTERVALO QT

O intervalo QT ¢ medido do inicio do complexo QRS até o final da onda T, representa o
processo de despolarizagdo e repolarizagdo ventricular, ou seja, a duracdo total da atividade elétrica

ventricular.

O intervalo QT varia com a frequéncia cardiaca, e geralmente ¢ corrigido (QTc) pela

formula de Bazzet:
OTc = QT/\RR,

*OT medido em milissegundos e distancia RR em segundos.
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Outras férmulas podem ser utilizadas como Framingham ou Hodges. Os valores para o
QTc alteram com o sexo e idade, para um QTc ser considerado normal ¢ de até 450ms para homens,

470ms para mulheres e 460ms para criancas®.

ONDA U

E a ultima deflexdo do eletrocardiograma (apds a onda T), geralmente positiva em todas as

derivagoes exceto aVR e sua amplitude € proporcional a onda T.

T 4

Desde sua descrigdo por Einthoven em 1903 até hoje continua sendo um enigma, existem
algumas teorias que indicam que sua etiologia seja a repolarizagdo tardia de algumas regioes do

miocardio, repolarizacio das fibras de Purkinje, células M ou dos musculos papilares>.

-

A onda pode estar presente no ECG normal, porém quando a FC ¢ maior que 90 bpm pode
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ser ausente por estar muito proxima da onda P seguinte. Entretanto, quando positiva e proeminente

pode estar associada com algumas patologias’.

Figura 6 - Componentes de um tragado eletrocardiografico com onda U
Intervalo RR

Complexo
QRS

Segmento

Onda P ST

Intervalo

«~— PR—

«———— Intervalo
QT

Fonte: Torres (2018).
Legenda: Representacdo do tracado eletrocardiografico indicando ondas, intervalos e
segmentos.
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INTRODUCAO

A sobrecarga atrial direita (SAD) corresponde a dilatagdo ou hipertrofia do atrio direito e
acontece através de dois distirbios hemodinamicos relacionados as fases do ciclo cardiaco,
respectivamente: sobrecarga de volume ou sobrecarga de pressao e reflete em alteracdes funcionais
e eletrocardiograficas importantes, como o aumento da voltagem da onda P e um aumento
predominante da primeira por¢do da onda P (Figura 1). Pode acontecer isoladamente ou ainda,
simultaneamente a sobrecarga ventricular direita, que € mais frequente. A sobrecarga dos atrios
pode ser direita, esquerda ou biatrial. Na SAD mais precisamente, acontece aumento do retorno

venoso ao “coragdo direito” na fase diastolica ou elevacao da pressao do atrio na fase sistolica.
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Figura 1 - Componentes da onda P na SAD

SAD
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Onda P normal

Fonte: Riera e Uchida (2011, p. 31).
Legenda: Os dois componentes da onda P na SAD: aumento da voltagem da onda P em DIl e
um aumento predominante da primeira por¢do da onda P em V1.

As causas da SAD podem ser classificadas em congénitas (observadas em criangas com
algumas cardiopatias congénitas) e adquiridas (predominam as doengas pulmonares cronicas),

conforme o Quadro 1.

Quadro 1 - Causas de SAD

Conggénitas (“P congenitale) Adquiridas

Anomalia de Ebstein
(“ondas P himalaicas” de Tausing) (Figura
2)

Cor pulmonale — enfisema — DPOC
(onda P pulmonale)

Atresia tricispide

(“onda P tricuspidale” de Gamboa) Estenose triciispide

Estenose pulmonar moderada (onda P on . .
pu ( Insuficiéncia Tricuspide

“’gotica’)
Estenose pulmonar grave Dupla lesdo trictispide
Sindrome de Einsenmenger Insuficiéncia cardiaca
Comunicag¢ao ventriculo-atrial Aumento da Pd2 do VC
Tetralogia de Fallot Hipertensdo pulmonar isolada

Fonte: Adaptado de Riera e Uchida (2011, p. 33).
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Figura 2 - Onda P himalaica
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Fonte: Riera e Uchida (2011, p. 33).
Legenda: Onda P himalaica. Grande SAD: a onda P supera em amplitude o QRS, que tem
padrao de bloqueio de ramo direito bizarro, caracteristico dos quadros de anomalia de Ebstein.

Os critérios eletrocardiograficos para definicdo de SAD sdo categorizados em diretos e
indiretos e o reconhecimento desses critérios permite que suspeitas de disfuncdes sejam levantadas
e analisadas antes mesmo das manifestagdes clinicas evidentes. Dessa forma, é de extrema
importancia a interpretacao clinica do eletrocardiograma (ECG), para diagnéstico e condugdo

terapéutica das patologias.

OBJETIVO

Este capitulo tem como objetivo aprofundar a compreensdao da SAD, destacando sua
relevancia clinica em diferentes contextos. Serdo abordados os fundamentos fisiopatoldgicos e os
principais mecanismos envolvidos, bem como os critérios diagndsticos e os métodos
propedéuticos utilizados na sua identificacao. Apos o diagndstico da SAD, torna-se imprescindivel
investigar as condigdes cardiacas e/ou pulmonares subjacentes, considerando que a SAD ¢,
geralmente, uma manifestagdo secundaria. A identificacdo da etiologia de base ¢ fundamental para
orientar a conduta clinica e terapéutica de forma mais precisa, promovendo um manejo mais eficaz

e individualizado do paciente.
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DESENVOLVIMENTO

Conceito

A SAD ¢ caracterizada pelo aumento da massa ou pela alteragdo na atividade elétrica do
atrio direito, decorrente de sobrecarga hemodindmica por pressao ou volume. Trata-se de uma
condi¢do que pode ser tanto cronica quanto aguda e, em geral, estd associada a patologias que
comprometem o sistema cardiovascular ou pulmonar. A SAD pode resultar do aumento do retorno
venoso durante a didstole ou da elevagdo da pressdo atrial na sistole, levando a dilatagcdo ou
hipertrofia do atrio direito. Suas causas podem ser classificadas em congénitas, conhecidas como
P congenitale, ¢ adquiridas, como o P pulmonale. No ECG, a SAD pode ser identificada por
modifica¢des morfologicas da onda P, especialmente nas derivagdes que refletem a atividade atrial

inferior, como DII, DIII ¢ aVF.

Quadro Clinico

A SAD nio apresenta um quadro clinico especifico, mas seus efeitos podem ser observados
através de sinais e sintomas secundarios que resultam das condi¢des subjacentes. Tais
manifestagdes podem incluir dispneia, edema periférico, hepatomegalia e, em casos mais graves,
cianose. Estes sinais geralmente refletem o impacto hemodindmico da sobrecarga, associada a

patologias que afetam o sistema cardiovascular ou pulmonar.

Diagnéstico

O diagnostico da SAD pode ser estabelecido com base em critérios eletrocardiograficos
diretos e indiretos, além de ferramentas como o indice de Macruz, que auxilia na avaliacdo da
sobrecarga atrial. Este indice ¢ calculado pela relacdao entre a duracao da onda P e a duragdo do
segmento PR, ajudando na identificacdo de alteragdes atriais. No ECG, a SAD ¢ tipicamente
associada a modificagdes morfologicas na onda P, como a presenca de P pulmonale (onda P
aumentada nas deriva¢des DII, DIII e aVF), que pode indicar sobrecarga devido a condigdes

pulmonares ou cardiacas.

Embora o ecocardiograma também seja um exame valioso, especialmente para confirmar
o aumento estrutural do atrio direito e identificar possiveis causas associadas, como cardiopatias

congénitas, ele ndo € o exame de primeira linha para diagndstico da SAD. O ECG, por sua vez,

Pagina 69 de 404 @



L1

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

oferece uma avaliagdo rapida e eficaz das alteragdes elétricas, sendo fundamental para o

diagnostico inicial e acompanhamento da condigdo.

Critérios Eletrocardiograficos

O no sinoatrial (SA), localizado no atrio direito, ¢ responsavel pela despolarizacdao do
coragdo, iniciando o impulso elétrico antes do atrio esquerdo. Essa caracteristica anatomica
implica em alteragdes significativas no ECG em casos de SAD. A onda P normal tem uma
amplitude maxima de 2,5 mm e a orientacdo do vetor SAP no ECG varia entre +30° e +60° no
plano frontal. Entre os critérios eletrocardiograficos da sobrecarga atrial direita (SAD), destacam-
se 0 aumento da amplitude da onda P e alteragcdes na sua morfologia, que se torna mais proeminente
e arredondada. Caracteristicamente, a amplitude da onda P ultrapassa 2,5 mm (0,25 mV),
resultando em ondas altas e pontiagudas, conforme ilustrado na Figura 3. Na deriva¢do V1,
observa-se um aumento da fase inicial positiva da onda P, com amplitude superior a 0,15 mV (1,5
mm), achado tipico da sobrecarga do atrio direito. Além disso, pode ocorrer um desvio do eixo
elétrico para a direita (evidenciado pela negatividade em DI, positividade em aVF e um eixo
aproximado de +120°) e para a frente (Figura 4), particularmente em casos de acometimento
pulmonar concomitante, como enfisema pulmonar e cor pulmonale. Essa modificacdo gera a onda

caracteristica P pulmonale, com uma amplitude maior na derivagao DIII do que na DII.

Figura 3 - Onda P normal e da SAD

P Normal SAD

. A

AD AE AD AE
A T ¥
AD
AD AE

Fonte: Friedmann (2016, p. 19).
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Legenda: A onda P normal ¢ arredondada e pequena em DII e difasica em V1. Na SAD,
observa-se em DII o aumento da amplitude da onda P, enquanto em V1, a orientagdo da onda se
torna positiva (para a frente).

Figura 4 - Exemplo de ECG da SAD

o

D1 avR Vi va
DZ aVL m VS

sl Al Al J ]

D3 aVF V3 V6

Fonte: Friedmann (2016, p. 19).
Legenda: Sobrecarga atrial direita: ondas P com amplitude aumentada (0,35 mV em DII e aVF)
e desvio para a direita (+75°).

Os critérios eletrocardiograficos para definicdo de SAD sdo categorizados em diretos e

indiretos conforme mostra o Quadro 2.
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Quadro 2 - Critérios eletrocardiograficos de SAD

Critérios diretos

Voltagem da onda P igual ou superior a 2,5 mm nas derivagdes inferiores

Aspecto apiculado da onda P — “P gotica”

Padrao “plus-minus” nas precordiais direitas com “componente plus” igual ou superior a 1,5
mm

Onda P profundamente negativa ou positiva em V1

Onda P de voltagem igual ou superior a 1,5 mm em V2 e relagdo R/S > 1

Desvio do SAP para direita (+80°). Nas cardiopatias congénitas, o SAP ndo se desvia para
direita

Hé aumento na voltagem e na duracao da onda P somente nas grandes SAD — padrdo pseudo P-
mitrale

Indice de Macruz (IM) <1 (calculado pela relagdo da duragido da onda P e da duragio do
segmento PR)
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Critérios indiretos

Sinal de Sodi: complexo QRS com padrao qR (Figura 5), QR ou qRsem V1 e V2

Sinal de Pefialoza e Tranchesi: complexos QRS de baixa voltagem em V1 contrastando com
complexos QRS de voltagem normal ou aumentados em V2 - diminui¢do da voltagem do QRS
de V1 em relagdo a V2 (menor que um ter¢o) devido a interposi¢do do AD aumentado (Figura

6).

< Fonte: Adaptado de Riera e Uchida (2011, p. 30).
-
4

—! Figura S - Sinal de Sodi

U Sinal de Sodi - sinal indireto de SAD
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Fonte: Riera e Uchida (2011, p. 32).
Legenda: Sinal de Sodi indicando a presenca de SAD.
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Figura 6 - Sinal de Pefialoza e Tranchesi
Sinal de Pefaloza e Tranchesi

F
,

Fonte: Riera e Uchida (2011, p. 32).
Legenda: Sinal de Pefialoza e Tranchesi indicativo de SAD.

CASO CLINICO COMENTADO

Paciente F. M. S., sexo masculino, 72 anos, foi admitido na enfermaria de cardiologia, apds
encaminhamento da Unidade de Pronto Atendimento (UPA), devido a quadro de dispneia com

inicio ha quatro dias.

O sintoma se manifesta aos esforcos leves, associado a edema de membros inferiores. Nega
ortopneia, dispneia paroxistica noturna e dor toracica. Refere melhora sintomas ao "inclinar o

corpo para frente".

O paciente procurou atendimento na UPA, onde foram solicitados um ECG (Figura 7) e
uma radiografia de torax em incidéncia pdstero-anterior (PA) (Figura 8), com hipdtese inicial de

insuficiéncia cardiaca esquerda descompensada.

Natural de Presidente Prudente, ¢ trabalhador rural, casado, tabagista h4 55 anos (55 anos-

maco) e etilista social. Possui antecedentes de hipertensao arterial sist€émica e dislipidemia.

Na admissao hospitalar, o exame fisico revelou:
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o Estado geral: Paciente em regular estado geral (REG), acianotico, anictérico, afebril,
normocorado, hidratado, licido, orientado no tempo e no espago (LOTE). Paciente

emagrecido.

o Exame cardiovascular: Bulhas ritmicas em dois tempos, sem sopros, com hiperfonese de
componente pulmonar da segunda bulha (P2). Presenca de turgéncia jugular a 45 graus.
Ictus palpavel na expira¢dao, dentro da linha médio-clavicular (LMC), no 5° espago

intercostal (EIC).

T 4

A PRATICA CLINICA

e Abdome: Plano, flacido, ruidos hidroaéreos (RHA) presentes, indolor a palpacdo
superficial, levemente doloroso a palpacao profunda de loja hepatica, figado palpavel a 3

cm do rebordo costal direito, com refluxo hepatojugular presente.

Abaixo, os exames solicitados na admissao:
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'Figura 7 - ECG do caso clinico

i
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L

— LCHAS (2025).
Legenda: Eletrocardiograma de 12 derivagdes realizado no primeiro atendimento.

Figura 8 - Radiografia de torax do caso clinico
g

s

i
Fonte: Acervo da Liga Académica de Cardiologia — LCHAS (2025).
Legenda: Radiografia de Térax Postero-Anterior (PA) realizado no primeiro atendimento.

e Ecocardiograma:

e Tamanho e fun¢do de ventriculo esquerdo (VE) e atrio esquerdo (AE) normais.

Aumento de ventriculo direito (VD) e atrio direito (AD), com refluxo tricispide.

e Presenca de hipertensdo pulmonar (57 mmHg).
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e Presenca de calcificacdo aortica.
e Comentario do caso:

O paciente, tabagista de longa data, foi encaminhado devido a dispneia associada a sinais
de congestdo sist€émica. Inicialmente, a hipdtese de insuficiéncia cardiaca com fragdo de ejegdo
reduzida descompensada foi levantada. Contudo, a auséncia de dispneia paroxistica noturna e
ortopneia, juntamente com o exame fisico, que nao revelou estertores crepitantes nem desvio do

ictus cordis, afastou essa hipotese diagnostica, pelo menos no momento inicial.

T 4

O ECG (Figura 7) revelou ritmo sinusal, com aumento da amplitude da onda P (5 mm) e
duragdo de 80 ms, caracterizando uma onda P pulmonale, tipica de sobrecarga do atrio direito,

podendo ser melhor visualizada na Figura 9. Além disso, foi observado desvio do eixo elétrico

-

para a direita, com derivagdo D1 negativa (indicando desvio para a direita), AVF positiva

(indicando eixo inferior) e AVR isoelétrica, sugerindo um eixo aproximado de +120°.
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Figura 9 - Derivagdo DII do ECG do caso clinico
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Fonte: Acervo da Liga Académica de Cardiologia — LCHAS (2025).
Legenda: Derivacao DII do eletrocardiograma, evidenciando o aumento da amplitude da onda P
(5 mm), caracteristica da onda P pu/monale, um sinal classico de sobrecarga do atrio direito.
Essa alteracdo ¢ indicativa de distarbios hemodinadmicos que afetam o coragdo direito, como

doencgas pulmonares cronicas ou insuficiéncia cardiaca direita.

Adicionalmente, observou-se desvio do eixo elétrico para a direita, com a derivagdao DI
negativa (indicando desvio para a direita), AVF positiva (indicando eixo inferior) e AVR

1soelétrica, sugerindo um eixo elétrico aproximado de +120° (Figura 10).
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Figura 10 - Plano frontal do E caso clinico
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Fonte: Acervo da Liga Académica de Cardiologia — LCHAS (2025).
Legenda: Plano frontal do eletrocardiograma, destacando o desvio do eixo elétrico para a direita,

com a derivagao DI negativa (indicando desvio para a direita), AVF positiva (indicando eixo
inferior) e AVR isoelétrica, sugerindo um eixo elétrico aproximadamente de +120°. Essa
alteracdo indica sobrecarga do atrio e do ventriculo direitos, podendo ser observada em
condi¢des como hipertensdo pulmonar e cor pulmonale.

Na radiografia de térax (Figura 8), observou-se aumento dos campos pulmonares,
hiperlucéncia pulmonar, retificacdo diafragmatica e alargamento dos espagos intercostais —

achados tipicos de doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), com uma area cardiaca normal.

O ecocardiograma mostrou aumento das camaras cardiacas direitas (VD e AD), hipertensao

pulmonar significativa (57 mmHg) e refluxo trictispide. As camaras esquerdas estavam normais.

Considerando a historia clinica de tabagismo prolongado, os achados no ECG (indicativos
de sobrecargas de camaras direitas), os achados na radiografia de torax compativeis com DPOC e
as alteragdes no ecocardiograma (hipertensao pulmonar e aumento das camaras direitas), conclui-
se que o paciente apresenta um quadro de DPOC de longa data, complicando-se com hipertensao
pulmonar e consequente sobrecarga das cdmaras cardiacas direitas, caracterizando o quadro clinico

de insuficiéncia cardiaca direita, também conhecido como cor pulmonale.
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CONSIDERACOES FINAIS

Resumo Dos Principais Pontos Abordados.

Este capitulo se concentrou na SAD, uma condicdo caracterizada pela dilatacdo ou
hipertrofia do atrio direito, resultante de sobrecarga hemodinamica por pressao ou volume. A SAD
pode ser primaria ou secundaria a diversas condi¢des, sendo comum em patologias pulmonares
cronicas, como a Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) e cor pulmonale. A identificacao
de SAD ¢ fundamental para o diagnostico precoce e a condugdo terapéutica adequada, sendo seu
principal critério diagnostico as alteragdes eletrocardiograficas da onda P. A onda P pulmonale,
com aumento de amplitude e modificagdes no eixo elétrico, € caracteristica da sobrecarga do atrio
direito e pode ser identificada facilmente no ECG. O diagnostico é complementado por exames
como o ecocardiograma, que permite avaliar o aumento estrutural das cAmaras cardiacas direitas
e possiveis complicagdes associadas, como hipertensdo pulmonar. O caso clinico comentado
ilustra a aplica¢do desses conceitos no diagnostico e manejo de um paciente com DPOC, que

resultou em insuficiéncia cardiaca direita ou cor pulmonale.

Implicacdes Clinicas Do Tema.

A compreensao e a identificagdo precoce da SAD sdo essenciais para o manejo adequado
de pacientes com condi¢des pulmonares cronicas e/ou doengas cardiacas. A principal implicacdo
clinica reside na capacidade de diagnosticar a SAD a partir de alteracdes eletrocardiograficas
especificas, o que possibilita o inicio imediato de intervencdes terapéuticas para controlar a
sobrecarga do 4trio direito e as complicagdes subsequentes, como a insuficiéncia cardiaca direita.
O diagnostico precoce também ¢ crucial para o manejo da hipertensdo pulmonar, que
frequentemente acompanha a SAD em pacientes com DPOC ou cor pulmonale. Com uma
abordagem diagndstica que combina ECG e ecocardiograma, os clinicos podem monitorar a
progressdo da condicdo e ajustar o tratamento, promovendo uma melhor qualidade de vida e
reduzindo a morbidade associada. Além disso, o reconhecimento de que a SAD pode ser
secundaria a uma série de doencas pulmonares e cardiacas refor¢a a necessidade de uma avaliagao
clinica abrangente para identificar e tratar a etiologia subjacente, visando uma abordagem

terapéutica mais eficaz e personalizada.
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INTRODUCAO

A sobrecarga atrial esquerda (SAE) caracteriza-se pelo aumento do volume ou da pressao
no atrio esquerdo (AE), geralmente decorrente de sobrecarga cronica de pressao e volume. Suas
causas incluem hipertensdo arterial sist€émica (HAS), doencas valvares mitrais, disfuncao
diastodlica do ventriculo esquerdo (VE), fibrilagdo atrial (FA), apneia obstrutiva do sono (AOS),
cardiopatias congénitas, obesidade e sindrome metabodlica e doenca arterial coronariana (DAC)

(SBC, 2018).
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A SAE pode cursar com sintomas inespecificos como dispneia e fadiga, sendo
frequentemente identificada por achados eletrocardiograficos. O diagnostico ¢ confirmado por
aumento do volume atrial e alteragdes na onda P do ECG e o tratamento envolve controle das

causas subjacentes (SBC, 2018).

A SAE ¢ uma alteracdo estrutural cada vez mais reconhecida como marcador de risco
cardiovascular. Globalmente, estima-se que até 20% da populagdo acima dos 65 anos apresente
aumento de AE, especialmente em decorréncia de HAS e doengas valvares (CUSPIDI et al., 2013).
Dados do estudo ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) demonstraram que a dilatagdo de
AE esta associada a um risco 39% maior de eventos como acidente vascular cerebral e
insuficiéncia cardiaca (TSANG, 2002). No Brasil, estudos recentes apontam que cerca de 40% dos
pacientes hipertensos apresentam sinais de sobrecarga atrial esquerda no ecocardiograma,
refletindo a alta prevaléncia de fatores de risco como hipertensdo e obesidade (SARDINHA,
2023). Além disso, as projecdes indicam que o envelhecimento populacional e o aumento da

obesidade tendem a intensificar ainda mais esses indices nos proximos anos (SBC, 2018).

O objetivo deste capitulo ¢ apresentar a SAE, detalhando sua defini¢do, aspectos clinicos
e achados eletrocardiograficos, a fim de orientar académicos e profissionais médicos em seu
diagnodstico. A detec¢do precisa da SAE ¢ crucial, pois pode otimizar o tratamento, prevenir
desfechos clinicos adversos e aumentar a sobrevida de pacientes afetados pela condig¢ao

(CUSPIDL, 2013).

DESENVOLVIMENTO

O AE compde a maior porcao da base do coragdo e forma uma camara de recepgao, de
modo que na sua parede posterior lisa adentram os pares de veias pulmonares direita e esquerda.
A parede interna anterior contém musculos pectineos, continuos com a auricula esquerda, uma
estrutura muscular trabeculada, de menor dimensdo, que forma a parte superior da margem
esquerda do coragdo e representa os remanescentes da parte esquerda do atrio primitivo. Separa-
se do atrio direito por meio do septo interatrial, que se inclina posteriormente e para a direita, o
qual contém uma depressdo semilunar que indica o assoalho da fossa oval. Possui um o6stio
atrioventricular através do qual transfere o sangue oxigenado que recebe das veias pulmonares
para o ventriculo esquerdo, que, entdo, bombeia para a circulagdo sistémica (MOORE, 2023). A
valva atrioventricular esquerda, nomeada valva mitral, ¢ composta por duas valvulas cardiacas,
que impedem o refluxo de sangue do ventriculo para o atrio durante a sistole ventricular

(GUYTON, 2021).
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A fungdo atrial adequada ¢ essencial para o desempenho cardiovascular geral,
principalmente tendo em vista as suas fungdes bioelétrica, hormonal, metabdlica e hemodinadmica
(MOREIRA, 2007). A fun¢ao bioelétrica envolve a geragdo e a propagacao de impulsos elétricos
que coordenam a contracao atrial e a subsequente conducao da despolarizagdo para a contragao
ventricular. Na parede posterolateral superior do atrio direito localizam-se cardiomidcitos
especializados, com capacidade de auto despolarizagdo, o n6 sinoatrial (NSA), responsavel por
iniciar a contracao atrial, independente de estimulos externos, e ditar o ritmo cardiaco. O potencial
de agdo gerado pelo NSA se propaga para as fibras musculares atriais, promovendo a contragao
coordenada e eficiente do sincicio atrial e a oclusdo adequada das valvas atrioventriculares. Entao,
¢ distribuido para o n6 atrioventricular (NAV), situado na parede posterior do atrio direito, o qual
retarda a condugdo do impulso elétrico para garantir o tempo suficiente para que o enchimento
ventricular ocorra antes de os ventriculos se contrairem, assegurando uma funcdo cardiaca
eficiente (GUYTON, 2021). Nesse sentido, a fung@o bioelétrica atrial ¢ expressa em ondas P no
eletrocardiograma e a sua analise permite a detec¢do de anormalidades atriais, que podem afetar a
morfologia ou o tamanho dessas camaras (MOREIRA, 2007). Altera¢des na atividade elétrica dos
atrios, como na fibrilagdo atrial, podem também levar a disfungdes no fluxo sanguineo cardiaco,

que aumentam o risco de eventos cardiovasculares (PARAJULI, 2025).

A funcdo endocrina dos atrios correlaciona-se a producdo regulada de dois neuro-
hormdnios importantes, o peptideo natriurético atrial (ANP) e o peptideo natriurético cerebral
(BNP), mediante distensdo mecanica das fibras atriais provocada pela sobrecarga hemodinamica,
aumento do volume e pressdo atrial. A funcdo metabolica atrial inclui o metabolismo dos

cardiomiocitos, do tecido conjuntivo e do endotélio (MOREIRA, 2007).

Com relacdo a sua fungdo hemodinamica, os atrios controlam o enchimento ventricular,
modulando a transformag¢do do retorno venoso continuo para o padrao de enchimento intermitente
dos ventriculos, por meio de trés componentes principais: uma fase de reservatorio, principalmente
durante a sistole ventricular, em que atuam como reservatorios distensiveis que acomodam o fluxo
sanguineo da circulagdo venosa; uma fase de conduto passivo, durante o inicio da diastole
ventricular e a didstase, em que o sangue flui passivamente das veias e dos atrios para os
ventriculos; e uma fase de bomba ativa, ao final da didstole ventricular, em que a contragdo atrial
fornece o impulso adicional ao fluxo sanguineo para o enchimento ventricular total (presente
apenas quando o ritmo sinusal ¢ preservado). A funcio de reservatdrio atrial ¢ influenciada pelo
relaxamento do AE, pela complacéncia intrinseca do AE, pela funcdo sistdlica do ventriculo
esquerdo e pela sistole do ventriculo direito, através do fluxo venoso transpulmonar. A

complacéncia atrial ¢ fundamental para o desempenho cardiaco, uma vez que, permite que os atrios
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acomodem os volumes sanguineos durante o ciclo cardiaco sem um aumento excessivo da pressao
atrial interna, possibilitando, assim, uma menor variacdo da pressdo atrial média, a qual ¢
importante para a manuten¢do do fluxo sanguineo adequado para os ventriculos. Dessa forma,

atenua as mudangas de pressao que ocorrem no decorrer do ciclo cardiaco (MOREIRA, 2007).

A SAE ¢ uma condi¢do em que o atrio esquerdo sofre mudancas estruturais e, embora esse
aumento anormal do tamanho do atrio esquerdo nao seja uma doenga, trata-se de um achado
clinicamente significativo, tendo em vista a sua associagdo com diversas outras doencas
cardiovasculares, como anteriormente citado. Além disso, as dimensdes do atrio esquerdo possuem
valor como marcador prognoéstico independente, com estudos indicando sua capacidade de prever
resultados cardiovasculares adversos, incluindo fibrilagdo atrial, acidente vascular encefalico e
insuficiéncia cardiaca (PARAJULI, 2025).

Figura 1 - Radiografia de torax indicando silhueta cardiaca aumentada (dilatagdo atrial
esquerda)

Fonte: Parajuli (2025).

A fisiopatologia da SAE envolve alteragdes hemodinamicas, celulares e moleculares, que
resultam no remodelamento atrial esquerdo, isto ¢, um conjunto de adaptacdes estruturais,
funcionais e elétricas inicialmente compensatérias, mas que, conforme a cronifica¢ao da condicao,

podem evoluir para um quadro disfuncional, geralmente irreversivel.

Na estenose da valva mitral, h& um aumento da resisténcia ao esvaziamento do AE, que
resulta em maior volume e pressao atriais. Em condi¢des como disfungdo diastolica do VE e HAS
ha uma elevacdo cronica da pressdo diastolica final do VE. Isso aumenta a pos-carga do AE,

elevando a pressdo atrial para manter o enchimento ventricular, o que ocorre por meio da
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hipertrofia e dilatacdo progressiva do AE. Em casos de insuficiéncia mitral, shunts cardiacos
esquerda-direita ou fistulas arteriovenosas, ha uma sobrecarga de volume no AE, fazendo com que
suas paredes se distendam para acomodar o excesso de volume. Esse processo leva a alteracdes

celulares e moleculares, resultando em dilatagao atrial cronica (PARAJULI, 2025).

O remodelamento estrutural do AE envolve hipertrofia dos cardiomidcitos, dilatagdo atrial
e fibrose intersticial, sendo impulsionado por fatores pro-fibroticos como angiotensina II, TGF-3
(fator de crescimento transformador beta) e PDGF (fator de crescimento derivado de plaquetas).
A fibrose atrial dificulta a condug¢ao elétrica, ao prejudicar o acoplamento celular e promover a
propagacao nao uniforme de impulsos, e, consequentemente, prejudica a contratilidade do AE,
favorecendo o desenvolvimento de arritmias como a fibrilagao atrial. Ademais, contribui para a
redugdo da complacéncia atrial esquerda, impactando no desempenho cardiaco. Com relagao ao
remodelamento funcional, este envolve a perda de desempenho atrial, com ou sem alteragcdes no
tamanho do AE, e pode ser avaliado pela diminui¢ao da fracdo de ejegdo atrial e pela analise da
deformacdo atrial em técnicas avangadas de imagem, como o strain atrial, geralmente resulta de

taquiarritmias atriais ou de pressoes alteradas do AE, muitas vezes associadas a fibrose atrial.

O remodelamento elétrico do AE esta relacionado a ativagdo de vias de taquiarritmias
atriais, induzidas por periodos refratarios encurtados, potenciais de agcdo de duragdo reduzida ou
contratilidade atrial alterada, e promove mudangas como a diminui¢ao de correntes de calcio do
tipo L, alteragdes em correntes de potdssio, distribuicdo e expressdo anormal de conexinas,
comprometendo a condugao elétrica entre os cardiomidcitos e criando condi¢des para a reentrada
dos potenciais de a¢do, favorecendo a fibrilagcdo atrial. Um outro tipo de remodelamento, mais
comum nas fases iniciais de remodelag¢ao atrial, ¢ o remodelamento reverso, o qual ocorre quando
a causa subjacente a SAE ¢ controlada e ha uma restauracao parcial da fun¢do atrial, podendo se

aproximar da observada em individuos saudaveis (PARAJULI, 2025).

ETIOLOGIAS E CONDICOES ASSOCIADAS

Uma das principais causas estruturais € a estenose mitral, uma valvopatia que resulta na
obstrugdo do fluxo de saida do AE para o VE. Esse estreitamento valvar mitral provoca aumento
da pressdo retrograda e consequente dilatagdo atrial MAGALHAES, 2016). Outra causa estrutural
relevante sdo as cardiopatias congénitas, como a comunicagdo interatrial do tipo seio venoso.
Nesses casos, o sangue flui anormalmente do atrio esquerdo para o direito, gerando sobrecarga
volumétrica sobre o atrio esquerdo ao longo do tempo (KLIEGMAN, 2017). Por fim, as doengas

do miocardio, com destaque para a hipertrofia ventricular esquerda (HVE) associada a HAS,
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também contribuem significativamente para a sobrecarga atrial esquerda. A HVE compromete o

relaxamento do ventriculo esquerdo, aumentando a pressao de enchimento atrial (CUNHA, 2021).

A FA ¢ um dos principais mecanismos funcionais relacionados a sobrecarga atrial esquerda.
A perda da contragdo eficaz do atrio leva a estase sanguinea, ao aumento de volume e favorece o
remodelamento atrial. Clinicamente, pode causar palpitacdes, cansaco e aumentar o risco de AVC
por trombos (CINTRA, 2021). A HVE, por sua vez, causa disfuncao diastolica ao dificultar o
enchimento ventricular, elevando a pressdo no atrio esquerdo. Pode ser assintomatica, mas
sintomas como dispneia e intolerancia ao esforco sdo frequentes (CUNHA, 2021). Por fim,
obesidade e AOS também contribuem para a SAE. A AOS provoca hipoxemia intermitente e

aumento da pressdo intratordcica, alterando a funcdo diastdlica e elevando a pressao atrial

(LOPES, 2022).

Doengas pulmonares cronicas, como a doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC),
podem levar ao desenvolvimento de hipertensdo pulmonar, o que gera sobrecarga retrograda no
atrio esquerdo. Isso resulta em dispneia progressiva, estertores pulmonares e cianose, sintomas
tipicos de comprometimento pulmonar e cardiaco (MAGALHAES, 2016). As doencas sistémicas,
como a amiloidose, sdo caracterizadas pela infiltragdo do miocardio por substincias, como a
amiloide, que aumenta a rigidez ventricular e compromete a fungdo diastdlica. Como

consequéncia, ha uma sobrecarga atrial esquerda. (RODRIGUES, 2021).

Tabela 1 - Doengas associadas a SAE

Causa Mecanismo Apresentacio Clinica
Esperada
. Estenose mitral causa obstrugdo ao fluxo . . .
Valvopatias . (o Dispneia, ortopneia,
o de saida do atrio esquerdo, resultando em L .
(principalmente ~ . . ~ fibrilacdo atrial, sopro
o . aumento da pressao retrograda e dilatagao o
mitrais) atrial diastolico.
Comunicacao interatrial permite shunt de Fadiea. sopro sistélico
Cardiopatias sangue do atrio esquerdo para o direito, sobr egc:;r ap Jas cémara;
Congénitas causando sobrecarga de volume no atrio ga ¢
esquerdo direitas.
Doencas do Hipertrofia ventricular esquerda aumenta a | Dispneia, int'olerflncia. ao
Miociir dio pressdo de enchimento atrial devido a esforco, fibrilagdo atrial.
disfungao diastolica.
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~ . \ Palpitacdes, cansaco
Perda da contracao atrial eficaz leva a PItagocs, cansago,
o e o . . aumento do risco de
Fibrilacio Atrial estase sanguinea e aumento do volume no .
o acidente vascular
atrio esquerdo. .
encefalico.
. Espessamento da parede do ventriculo . -
Hipertrofia p cab . Pode ser assintomatica ou
. esquerdo dificulta o enchimento ) )
Ventricular . ~ . apresentar dispneia,
ventricular, elevando a pressao atrial . A
Esquerda intolerancia ao esforgo.
esquerda.
Apneia obstrutiva do sono leva a A
) L . Roncos, sonoléncia
. . hipoxemia intermitente e aumento da . . ~
Obesidade e Apneia .. L . diurna, hipertensao
pressao intratoracica, resultando em ! o
do Sono . o 4. . resistente, fibrilagao
disfuncdo diastolica e sobrecarga atrial atrial
esquerda. ’
Doencas Hipertensao pulmonar devido a doengas Dispneia progressiva,
Pulmonares pulmonares cronicas causa sobrecarga estertores pulmonares,
Cronicas retrégrada no atrio esquerdo. cianose.
Infiltracdo do miocardio por substancias
P como amiloide aumenta a rigidez Proteintria, neuropatia,
Doencas Sistémicas : N AR ) .
ventricular, levando a disfun¢do diastélica dispneia.
e sobrecarga atrial esquerda.

Fonte: Autoria propria (2025).

QUADRO CLINICO E IMPLICACOES CLINICAS

A SAE, na maioria das vezes, ¢ silenciosa do ponto de vista clinico, porém pode se
manifestar com alguns sintomas, como dispneia, fadiga e palpitagdes, decorrentes da disfuncdo
hemodinamica. Contudo, suas manifestacdes mais comuns estdo relacionadas as complicacdes das
patologias subjacentes, como FA, insuficiéncia cardiaca, eventos tromboembolicos ou alteracdes

valvares mitrais (PARAJULI, 2025).

A FA esta diretamente relacionada a SAE, uma vez que a dilatacdo e o remodelamento
estrutural do AE favorecem a desorganizacdo da atividade elétrica atrial. Clinicamente, essa
associagdo pode se manifestar por palpitacdes e fadiga, sintomas tipicos da FA, decorrentes da
perda da contragdo atrial efetiva e da irregularidade do ritmo cardiaco. Além disso, a SAE,
juntamente com a FA, contribui para a estase sanguinea no atrio esquerdo, aumentando
significativamente o risco de eventos tromboembélicos, como o AVC isquémico (MAGALHAES,
2016). Outra complicacdo da SAE ¢ a insuficiéncia cardiaca (IC), especialmente com fragdo de
ejecdo preservada, em razdo do comprometimento da fungdo diastolica e da reducdo do

enchimento ventricular (CINTRA, 2021).
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Figura 2 - Diagrama das consequéncias da SAE
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ATRIAL CARDIACA

Fonte: Autoria propria (2025).

A SAE representa um importante marcador progndstico nas doengas cardiovasculares. Sua
presenca esta relacionada a maior risco de problemas cardiovasculares secundarios devido a
disfuncdo diastdlica e remodelamento cardiaco. A SAE contribui para a estratificagdo de risco e
tomada de decisdo clinica, refor¢ando a necessidade de sua identificacdo ¢ monitoramento em

pacientes com fatores de risco cardiovascular (SARDINHA, 2023).

DIAGNOSTICO E CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS

O eletrocardiograma de 12 derivagdes, ferramenta indispensavel no rastreamento e
diagnostico de doengas cardiacas, constitui fonte importante de informagado sobre o funcionamento
atrial. Para analisar os atrios de um paciente, recorre-se a visualizagdo da onda P no
eletrocardiograma (ECG), que corresponde ao registro da despolarizacdo atrial. Um aumento na
pressdo na camara cardiaca resulta na dilatacdo miocardica que, por sua vez, gera condugdes
elétricas anormais (com tempo de conducao prolongado ou com polaridade oposta), identificadas
no ECG por alargamento e entalhes na morfologia da onda P. A por¢do terminal da onda P ¢
atribuida ao atrio esquerdo e a porcao inicial, ao atrio direito. Por isso, ao observar a onda P em
pacientes com SAE, vé-se a por¢ao terminal com polaridade negativa, com area igual ou superior
a 0,04 mm/s ou igual ou superior a 1 mm?. Essa alteracao foi inicialmente constatada por Morris
et al., em 1964, 0 que a consagrou como Indice de Morris, que possui maior sensibilidade
comparado ao critério de aumento da dura¢do da onda P (SAMESIMA, 2022). Além disso, a SAE

¢ definida pelos seguintes critérios:
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e Duragdo da onda P igual ou superior a 120 ms em D2, com intervalo entre os componentes

atriais esquerdo e direito maior ou igual a 40 ms;
e Onda P com componente negativo aumentado em V1;

« Indice de Morris, definido por area de deflexdo de onda P em V1 maior ou igual a 0,04

mm/s, ou igual ou superior a 1 mm? (SAMESIMA, 2022).

As anormalidades de conducdo elétrica atrial, como o Indice de Morris, resultam de
diversas etiologias e possuem especificidade limitada (TSAQO, 2008). Por isso, torna-se imperativa

a interpretacdo dos demais dados que podem ser extraidos de um ECG.

Figura 3 - Morfologia normal de onda P na derivagdo V1

MEDIDAS DA ONDA P -V,

P, = Inicial
Pt = Terminal
P,
Py A
/] X \
/ X
P Pt \

Fonte: Adaptado de Morris (1964).

Figura 4 - Onda P anormal em V1, demonstrando Indice de Morris, com area de deflexdo de
onda P de 0,04 mm/s
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0.04 sec

Fonte: adaptado de (MORRIS, 1964).

EXEMPLO DE CASO CLINICO E DISCUSSAO COM
IMAGENS

A Sindrome de Ortner ¢ uma condigdo rara primeiramente descrita em 1897 pelo médico
austriaco Albert Ortner. Abordava-se uma dilatacdo atrial esquerda associada a estenose mitral,
que causava compressao do nervo laringeo recorrente esquerdo e, assim, paralisia da corda vocal
esquerda (ORTNER, 1897). Também conhecida como Sindrome Cardiovocal, atualmente ¢
determinada pelo comprometimento do nervo laringeo recorrente em fung¢do de uma patologia
cardiovascular ndo maligna (SUBRAMANIAM, 2011). Como exemplo da SAE neste capitulo,
traz-se a seguir uma manifestacdo clinica atipica da Sindrome de Ortner (ARIFPUTERA, 2014).

Um homem chinés de 68 anos foi admitido com disfagia indolor e historico de seis meses
de nauseas, desnutricdo, perda de peso e rouquiddo. Os achados do exame fisico foram: indice de
massa corporal 14 kg/ m?; pressio arterial de 115/70 mmHg; frequéncia cardiaca de 70 bpm; sopro
pansistolico em &pice, com primeiro € segundo sons audiveis. O artigo afirma uma regurgitacao
mitral grave devido a flacidez em folheto posterior. Em nasoendoscopia, detectou-se paralisia de
corda vocal direita, o que ¢ consonante com a rouquiddo. Em radiografia (RX) de torax,
apresentou-se cardiomegalia geral e sugestdo de dilatagdo atrial esquerda. O ECG de 12 derivagdes
em repouso apontou ritmo sinusal e caracteristicas de sobrecarga atrial esquerda: onda P entalhada,
com intervalo interpico maior que 40 ms, e prolongada, com duracao maior que 110 ms; onda P
bifasica nas derivagdes V1 e V2, com fase negativa ultrapassando 40 ms. O uso de contraste
baritado mostrou uma compressdo extrinseca do esofago anterior a nivel do arco aodrtico, com
dilatacdo do esofago proximal, o que explica a disfagia. Apesar da suspeita de dilatacao do atrio

esquerdo (AE), o ECO transtoracico apontou dimensdes normais, seja de 38 mm no eixo longo
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paraesternal, seja de 42 mm x 45mm em vista apical das quatro camaras, com volume indexado
de 17 ml/m? sem sinal de aumento. Entdo, com base no ECG, RX de torax e na suspeita clinica,
uma tomografia computadorizada (TC) de torax foi realizada e confirmou aumento expressivo em
atrio esquerdo, medindo 94 mm x 38 mm, o que determinou uma subestimacao significativa em
ECO. Por fim, o paciente recebeu alimentagao espessa e suplementacgdo calorica e foi encaminhado

para correcdo cirargica da valva mitral.

Para Arifputera (2014), o presente caso configura uma Sindrome de Ortner incomum pela
lesdo de nervo laringeo recorrente direito (em virtude de uma dilatagdo atrial esquerda que implica
a compressdo esofagica que, entdo, resulta em compressdo do nervo) e pela associagdo com

regurgitagdo mitral grave (que causou uma SAE).

Figura 5 - ECG indicando SAE
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Fonte: Arifputera (2014).

Figura 6 - ECO com dimensdes de AE ao final da sistole ventricular em (a) eixo longo
paraesternal e em (b) vista apical
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Fonte: Arifputera (2014).

Figura 7 - TC de toérax com dilatacdo de AE

Fonte: Arifputera (2014).

CONSIDERACOES FINAIS

A SAE pode ser observada em diversas cardiopatias e frequentemente aparece no
eletrocardiograma (ECG) como um indicativo de doengas valvares, miocardicas ou hipertensivas
(SERKAN, 2023). Os pardmetros que devem ser avaliados no ECG sdo a duracdo da onda P, o
segmento PR, a 4rea da onda P, a for¢a terminal da onda P na derivacao V1 e a dispersdo da onda

P (SERKAN, 2023).
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As alterac¢des nas dimensdes ¢ na fun¢ao do AE, relacionadas a modificacdes de volume e
pressdo, mostram que um aumento de apenas 5 mm em qualquer dimensao do AE eleva em 39%
o risco de fibrilacdo atrial. Portanto, a analise cuidadosa das alteracdes no ECG ¢ essencial para
identificar patologias cardiacas associadas a sobrecarga do AE e conduzir adequadamente o

tratamento do paciente.
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INTRODUCAO

A sobrecarga ventricular direita (SVD) ¢ uma condi¢do que reflete um desequilibrio entre
a estrutura anatdmica do ventriculo direito e as demandas hemodindmicas impostas a ele. Projetado
para operar em um ambiente de baixa resisténcia, como € caracteristico do sistema pulmonar, o
ventriculo direito responde de forma vulneravel quando submetido a aumentos persistentes de
pressdo ou volume. Essa sobrecarga, quando prolongada, leva ao remodelamento da camara,
disfuncdo contratil e, por fim, a faléncia do lado direito do coracdo — um evento com impacto

prognostico significativo, de acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiologia (2018).

Embora muitas vezes subestimada, a sobrecarga do ventriculo direito ¢ comum em diversas
doengas cardiovasculares e pulmonares. Ademais, ¢ apontado pela Sociedade Brasileira de

Cardiologia (2018) que a hipertensdo pulmonar, o tromboembolismo pulmonar, as cardiopatias
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congénitas e as doengas pulmonares obstrutivas cronicas sao apenas algumas das condicoes

capazes de desencadear esse processo.

Para compreender plenamente o impacto da SVD, ¢ fundamental revisitar a anatomia
funcional do coragdo. O sistema cardiaco funciona como um conjunto integrado de quatro
camaras: atrios e ventriculos, organizados em dois eixos funcionais — direito e esquerdo. O lado
direito coleta o sangue venoso da circulagdo sistémica e o envia aos pulmoes; o esquerdo, por sua
vez, recebe o sangue oxigenado e o distribui por todo o organismo. De acordo com Campbell
(2025), o ventriculo direito, envolvido diretamente na fisiopatologia da SVD, possui parede mais
delgada e menor capacidade de gerar pressdao elevada, tornando-o especialmente suscetivel a

alteragdes no leito vascular pulmonar.

O sistema de condugao elétrica cardiaca também sofre influéncia das alterag¢des estruturais
provocadas pela sobrecarga. A distor¢cao do eixo cardiaco, a dilatagdo das camaras direitas e a
fibrose miocardica contribuem para arritmias, alteracdes eletrocardiograficas e instabilidade
hemodinamica. Como apontado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia (2018), a SVD deixa de
ser apenas um achado estrutural para tornar-se um determinante clinico, com implicagdes diretas

na morbimortalidade.

DESENVOLVIMENTO
Fisiopatologia

O ventriculo direito (VD) possui estrutura adaptada para bombear sangue em baixa pressao
para os pulmdes. Por isso, tem baixa tolerdncia a aumentos da poOs-carga, como ocorre na
hipertensdo pulmonar (HP). Inicialmente, o VD responde com hipertrofia concéntrica para
compensar a pressao elevada, conforme a Lei de Laplace. Com o tempo, essa compensagao falha,

levando a dilatacao ventricular, remodelamento excéntrico e perda da funcao (HADDAD, 2008).

A dilatagdo do VD desloca o septo interventricular, prejudicando o enchimento do
ventriculo esquerdo (VE) — fendmeno chamado interdependéncia ventricular — e reduzindo o
débito cardiaco, o que causa fadiga e intolerancia ao esforco. A dilatacdo do anel trictspide
também pode gerar insuficiéncia valvar funcional. Além disso, o aumento da pressdo e da
espessura da parede do VD compromete sua perfusdo coronariana, favorecendo isquemia e
disfung¢ao contratil. Na fase final, ocorre faléncia do VD, levando a sinais de insuficiéncia cardiaca

direita: turgéncia jugular, hepatomegalia, ascite e edema periférico (HADDAD, 2008).
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Figura 1 - Fisiopatologia da SVD

FISIOPATOLOGIA DA SOBRE-
CARGA VENTRICULAR DIREITA
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pos-carga

Hipertrofia Dilatacao
conceéntrica do VD

Interdependéncia
ventricular

Insuficiéncia
cardiaca direita

Fonte: Elaborada pelos autores (2025).

A SVD est4 fortemente associada a maior propensao ao desenvolvimento de arritmias,
sobretudo taquiarritmias supraventriculares, como fibrilagcdo atrial e flutter atrial, atribuidas a
dilatagdo atrial direita secundaria a sobrecarga cronica. A fun¢do do VD tem sido reconhecida
como um marcador prognéstico importante em diversas condi¢des clinicas, especialmente na
hipertensao pulmonar e na insuficiéncia cardiaca avan¢ada. Nesse sentido, sua avaliacdo continua
torna-se essencial no acompanhamento desses pacientes. A ecocardiografia, por sua vez, destaca-
se como ferramenta fundamental para o monitoramento das respostas adaptativas e mal adaptativas
do VD a sobrecarga, orientando condutas terapéuticas e auxiliando na estratificacdo de risco. Em
estagios mais avangados, a SVD pode levar a faléncia ventricular direita refrataria e, em alguns
casos, a morte subita, ressaltando a importancia de seu diagnostico precoce e do manejo adequado

das condig¢des subjacentes (DANDEL, 2023).

Achados Eletrocardiograficos
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A massa do VE ¢ geralmente 2 a 3 vezes maior que a massa do VD. Sendo assim, para que
a SVD consiga alterar a direcdo da resultante da despolarizacdo dos ventriculos (e com isso
levando a alteragdes no ECG), esta SVD tem que ser significativa. Mesmo que o VD duplicasse
sua massa, ela ainda seria menor que a massa do VE e poderia nao alterar o ECG. Isso explica a
baixa sensibilidade do ECG (em torno de 10%) para a deteccdo de SVD e sua elevada
especificidade (cerca de 95%). Isso quer dizer que grande parte das sobrecargas de VD ndo serao
detectadas pelo ECG (baixa sensibilidade); por outro lado, quando encontrarmos alteragdes que
sugiram SVD no ECG, ela muito provavelmente existe, devido sua alta especificidade (MALLET,

2019).

Em decorréncia de uma baixa sensibilidade do ECG para deteccio de SVD, devemos
buscar e valorizar no ECG todas as pistas que possam nos auxiliar no diagndstico
eletrocardiografico de SVD. O fato de a hipertrofia do VD ser, muitas vezes, assimétrica, explica
porque alguns sinais podem estar presentes enquanto outros nao, na dependéncia do crescimento
preferencial de uma determinada regido em relagdo a outra. Quando ocorre hipertrofia do VD, essa
camara tem maior contribui¢ao na inscri¢ao do QRS, podendo levar a alteragdes em qualquer dos
trés vetores da despolarizagdo ventricular ou mesmo de todos eles. O complexo QRS normal no
adulto ¢ predominantemente negativo em V1, com um R pequeno seguida de um S profundo

(MALLET, 2019).

Na SVD, essa predominancia negativa pode deixar de existir nas precordiais direitas, com
um aumento de R em V1 e o aparecimento de uma for¢a terminal mais acentuada em V6 (uma S
maior em V6), geralmente associada a uma despolarizagdo tardia da regido basal do VD (Fig.10-

3) (MALLET, 2019).

Essa maior participacao do VD na despolarizagdo ventricular €, assim, responsavel pelos

achados de:

e Aumento de R em V1 podendo chegar a uma amplitude maior que 7 mm e/ou a uma

amplitude maior que o S de V1 (relacao R/S > 1).

e Aumento do S de V5 e V6 com S podendo alcancgar uma relacdo R/S <1. A somado R de
V1como SdeV5ouV6>10mm ¢, ainda, outro critério (sendo chamado, algumas vezes,

de “Sokolow” de VD)

Na SVD significativa, predominam no campo elétrico os vetores dirigidos para a direita, e
a orientacao do vetor médio do QRS também podera se direcionar para a direita, na maior parte

das vezes entre +90 e +180 graus (Fig. 10-4) (MALLET, 2019).
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Exemplos

Figura 2 - ECG compativel com estenose mitral

Fig. 10-3. ECG com ritmo sinusal com aumento do AE pelo indice de Morris (V1) além de aumento de
RemV1 e V2 (>7 mm) com padrdo de strain nessas derivagoes sugerindo SVD. Encontramos também
ondas S profundasem V5 e V6 (S>7 mm e S >R em V5 e V6). Todos esses achados sdao compativeis com
SVD, nesse caso, associada a sobrecarga de AE.

Fonte: Mallet ¢ Muxfeldt (2019).

Figura 3 - Eletrocardiograma com presenga de SVD
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Fig. 10-4. ECG em ritmo sinusal com aumento de amplitude de onda P indicando aumento de AD. Além
disso ha desvio do EEM para a direita (QRS predominantemente negativo em D1 e positivo em aVF).
Esses sdo sinais que nos fazem suspeitar da presenga de SVD.
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Fonte: Mallet e Muxfeldt (2019).

Causas De Sobrecarga Ventricular Direita

Tabela 1 - As causas € mecanismos da SVD

CATEGORIA CONDICAO MECANISMO DA SVD

<« Tetralogia de Fallot Estenose pulmonar (;)» égmento da pos-carga
! CONGENITAS Obstrucao a saida — Sobrecarga de pressao
=z Estenose Pulmonar 10 VD
N —

d Insuficiéncia Trictispide Refluxo paii?ulzr;aSObrecarga

< Doenga Pulmonar Hipoxia + vasoconstri¢ao pulmonar —
O Obstrutiva Cronica (DPOC) | Hipertensdao pulmonar — Sobrecarga no VD
- ADQUIRIDAS - . .- ;

- Hipertensdo Pulmonar Secundéria a doencas cardiacas ou

< Secundaria pulmonares — Sobrecarga de pressdo no VD
E Hipertensdao Pulmonar Resisténcia vascular pulmonar elevada —
< Priméria Sobrecarga cronica no VD

Fonte: Elaborada pelos autores (2025).

Implicacio Clinica

Figura 4 - Caso clinico de eletrocardiograma com sobrecarga ventricular direita

|
avR
V ]M -

Fonte: Arquivo pessoal dos autores (2025).
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Analise do eletrocardiograma:

FC: 75 bpm; R-R: 800ms ou 20mm; PR: 200ms ou Smm; QRS: 120ms ou 3mm; QT: 240 ms ou
6mm; ST: 240 ms ou 6mm; SAP: +60° para frente; SAQRS: + 130° para tras; SAT: - 50° para

tras.

Este eletrocardiograma indica sobrecarga de atrio direito e sobrecarga ventricular direita diante

dos achados:
e Desvio de eixo para a direita;

e Onda P: presente em todas as derivacdes de caracteristica pontiaguda amplitude 160 ms ou

4mm e de duracao 100 ms ou 2,5mm;
e Segmento QRS: onda R importante em V1 e na derivacdo V2 onda S profunda;

e Segmento ST: onda T negativa em V1 e V2 com infradesnivelamento e de caracteristica
concava nas derivacoes DII, DIII, aVF, V1 a V4, com caracteristica sistolica e com padrao

de Strain em V2.

CONSIDERACOES FINAIS

Com base nas evidéncias apresentadas, destacam-se como principais achados indicativos

de SVD no ECG:
e SAQRS com desvio para a direita (+120);

e Onda P pontiagudas e com amplitude (>2,5mm) pois se ha aumento em AD deve-se

pensar em SVD;
e R (complexo QRS tipo gR, gRs, RS ou RSR’) altaem V1 e V2 (> 6mm);
e Onda S profunda em V5 (>10mm) e V6 (>6mm);
e Onda T comumente negativa em V1 e V2;
e Pressio sistolica do ventriculo direito ¢ maior que a do esquerdo;
e Atraso da deflexdo intrinsecoide em V1 e V2;

e Segmento ST infradesnivelamento e com concavidade para baixo em DII, aVF, V1, V2 as

vezes até V4;

e Padrao de Strain nas derivagdes V1 a V3;
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o Indice: onda R de V1 + onda S de V5 ou V6 > 10,5mm indica SVD;

o Indice: ondaR/onda S de V6 < 1.
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INTRODUCAO

A sobrecarga ventricular esquerda (SVE) ¢ uma condicdo caracterizada por uma série de
adaptagdes ocorridas no ventriculo esquerdo, no qual se inclui o aumento da espessura parietal, da
massa miocardica ou alteragdes funcionais, comumente em resposta a uma sobrecarga de pressao
ou volume, podendo ser observada em alteragdes elétricas, estruturais e/ou funcionais (KATZ,
2013). Essa condi¢do est4 frequentemente associada a doencas como hipertensao arterial sistémica
(HAS), estenose aortica, insuficiéncia mitral (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA,
2021), dentre outras, sendo um importante marcador de risco para insuficiéncia cardiaca, arritmias

cardiacas e morte subita (SOUSA, 2009).

O avango dos métodos de diagndstico por imagem e o envelhecimento populacional

permitiram o diagndstico mais precoce da SVE, embora muitas vezes assintomatica nas fases
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iniciais, o que dificulta sua identificagdo e impacta no prognostico (ZILE, 2017). O tema ¢
relevante pela alta prevaléncia na populacao adulta, especialmente em individuos com HAS, em
que mais da metade apresenta SVE (WILLIAMS, 2018). Diante disso, este capitulo aborda os
principais conceitos, causas, manifestagdes clinicas, diagnostico e tratamento da SVE, dando
destaque a sua importancia prognostica nas doencas cardiovasculares. Desta forma, busca-se
contribuir para a formagao critica dos profissionais de saide e para o manejo precoce da SVE,

visando a reducdo de complicagdes e melhora da qualidade de vida dos pacientes acometidos.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

A SVE resulta de dois principais mecanismos fisiopatologicos: a sobrecarga de pressao e a
de volume. A primeira, prevalente HAS e na estenose aortica, induz hipertrofia concéntrica,
caracterizada pelo espessamento parietal sem dilatagdo ventricular significativa. Ja a sobrecarga
de volume, tipica da insuficiéncia mitral e da regurgitacdo adrtica, promove hipertrofia excéntrica,

com aumento do volume da cavidade e da massa miocardica (KARTZ, 2022).

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) representa uma resposta inicial de adaptagdo ao
estresse hemodinamico cronico, com o objetivo de manter o débito cardiaco. No entanto,
evidéncias recentes indicam que a HVE constitui um preditor independente de morbidade e
mortalidade cardiovascular, associando-se ao aumento do risco de insuficiéncia cardiaca, eventos
1squémicos cerebrais e morte subita, independentemente do nivel pressorico controlado (OKIN,

2023; WHELTON, 2022).

A persisténcia do estimulo de sobrecarga promove a transicao de uma fase adaptativa para
um remodelamento cardiaco patoldgico, caracterizado por disfungdo diastolica, reducdo da
complacéncia ventricular, acimulo de fibrose intersticial e alteracdes na arquitetura miocardica.
Essa fibrose ndo apenas compromete a funcdo mecanica do ventriculo, mas também aumenta a
heterogeneidade elétrica do miocérdio, elevando a propensao a arritmias ventriculares fatais (DE

SIMONE, 2021; ZHANG, 2023).

O reconhecimento precoce da HVE, por métodos diagndsticos como ecocardiografia
(EcoCQ) e ressonancia nuclear magnética (RNM) cardiaca, permite ndo apenas a estratificagdo de
risco, mas também a intervencao terapé€utica oportuna para reverter ou mitigar o remodelamento
adverso. Estratégias atuais incluem o controle rigoroso da pressao arterial (PA), o bloqueio do

sistema renina-angiotensina-aldosterona e a utiliza¢ao de moduladores de fibrose, que mostraram
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eficacia em retardar a progressdo da disfuncdo estrutural e funcional do ventriculo esquerdo

(PIESKE, 2022).

MANIFESTACOES CLINICAS

Nos estagios iniciais, a SVE pode permanecer assintomdtica, o que dificulta o
reconhecimento clinico precoce e contribui para o subdiagnostico em populagdes de risco, como
hipertensos e pacientes com doenca valvar subclinica. A auséncia de sintomas decorre da
capacidade compensatodria do ventriculo esquerdo em manter o débito cardiaco adequado, mesmo
diante do aumento da massa miocéardica e das alteragdes da fungio diastolica. A medida que o
remodelamento ventricular progride e a complacéncia ventricular diminui, surgem sinais e
sintomas decorrentes da elevagdo das pressdes intracavitarias ¢ da deterioragdo da fungao
miocardica. Entre as manifestagdes iniciais mais comuns estdo a dispneia aos esforcos, a fadiga
facil e as palpitacdes. Estas tltimas atribuidas a arritmias atriais ou ventriculares secundarias a

alteracdo estrutural e elétrica do miocardio (MCLENACHAN, 1990).

Em estagios mais avancados, a progressao da disfungdo diastdlica para disfuncao sistolica
e o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca franca tornam-se evidentes. Clinicamente, oS
pacientes podem apresentar dispneia paroxistica noturna, ortopneia, edema de membros inferiores
e sinais de congestdo pulmonar e sistémica (Quadro 1). Adicionalmente, a presenca de sincope ou
episodios de pré-sincope pode indicar a ocorréncia de taquiarritmias ou de disfun¢do severa da
fungdo ventricular esquerda (BRAUNWALD, 2019).E importante ressaltar que a HVE, substrato
anatomico da SVE, esta associada a um aumento da excitabilidade elétrica do miocardio,
comportamento visto comum no eletrocardiograma (ECG) (Figura 1), favorecendo o surgimento
de (FA), extrassistoles ventriculares frequentes e taquicardias ventriculares ndo sustentadas,
eventos que podem preceder a morte subita em individuos ndo previamente diagnosticados
(BRAUNWALD, 2019). Assim, a vigilancia clinica e a investigacdo ativa de sintomas mesmo
inespecificos em individuos de risco sdo fundamentais para a identificacdo precoce e o manejo

adequado da SVE, visando prevenir complicacdes graves e potencialmente fatais.
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Figura 1 - ECG caracteristico de HVE
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Fonte: P6voa e Souza (2008).

Quadro 1 - Principais manifestagdes clinicas

Fase Manifestacdes clinicas | Principais Sintomas | Achados associados
Aumento compensatorio Hipertrofia detectavel
Assintomatica da massa ventricular; Nenhum apenas por imagem ou
funcao preservada ECG
Disfungao diastolica Dispneia aos

Sinais de sobrecarga

Sintomas leves | inicial, aumento da pressao esforgos, fadiga, . ,
atrial, extrassistoles

de enchimento palpitacdes

A . . ~ Dispneia paroxistica | Congestdo pulmonar
Insuficiéncia | Progressdo para disfuncao p P g p ’

T , Lo N noturna, ortopneia, taquicardias, arritmias
il cardiaca sistolica e/ou congestao .
% edema de MMII ventriculares
o FA, Taquicardia
(s Complicagdes | Remodelamento avangado, Sincope, morte ventricular nao
d tardias risco de eventos fatais subita cardiaca sustentada, disfun¢ao
severa
0 Fonte: Autoria propria (2025).
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DIAGNOSTICO

O diagnostico da SVE pode ser realizado por diferentes métodos de imagem e avaliagao
funcional, sendo o0 ECG ¢ a EcoCG transtoracica os métodos mais utilizados na pratica clinica. O
ECG, apesar de amplamente disponivel, apresenta sensibilidade limitada para a detec¢ao de HVE,
especialmente em individuos obesos, idosos ou com distirbios de condugao elétrica, restringindo
sua utilidade como ferramenta isolada de diagnostico (HANCOCK, 2009; PEWSNER, 2007).
Ainda assim, critérios eletrocardiograficos, como Sokolow-Lyon e Cornell, mantém relevancia na

estratificacdo de risco cardiovascular.

A EcoCG, por sua vez, ¢ considerada também um método de escolha para a avaliagdo
inicial da SVE, por oferecer maior sensibilidade e especificidade em relacdo ao ECG. Este exame
permite a quantificagdo da massa ventricular esquerda, a andlise da espessura parietal e da
dimensdo da cavidade ventricular, além da avaliagdo da fungdo diastdlica — aspectos
fundamentais para a caracterizagdo completa do remodelamento cardiaco (LANG, 2015).
Contudo, a EcoCG convencional, especialmente em suas medidas lineares, estd sujeita a
variabilidade interobservador, o que pode resultar em flutuagdes artificiais na massa ventricular

estimada ao longo do tempo, fendmeno conhecido como "efeito sanfona" (GOTTLIEB, 1989).

Nos casos em que ha necessidade de maior precisao na quantificacdo da massa ventricular
ou na detec¢do de alteracdes teciduais, como a presenca de fibrose miocardica, a RNM cardiaca ¢
considerada o padrdo-ouro. A RNM cardiaca proporciona imagens de alta resolucdo, livre de
dependéncia geométrica para o cdlculo da massa, e a possibilidade de caracterizagdo tecidual por
técnicas como realce tardio por gadolinio, conferindo valor prognoéstico adicional (FREEMAN,

2020; MESSROGHLI, 2017).

INTERPRETACAO DA SOBRECARGA VENTRICULAR ESQUERDA NO ECG

O ECG ¢ um exame complementar seguro, acessivel, de baixo custo e de excelente
reprodutibilidade. Por isso, a constante busca de novos critérios capazes de elevar sua sensibilidade

diagnostica para deteccao de HVE deve ser estimulada e encorajada. (Tabela 1).
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Tabela 1 - Sensibilidade, especificidade e acuracia dos escores eletrocardiograficos classicos e
do novo escore no diagnéstico de HVE

Critério Sensibilidade (%] Especificidade (%) Acuracia (%)
Romiilt-Esas 2 5 pontos 16.3 958 66,7
Sokolow-Lyan [mm) 2 d B
(SV,+RY, ) 235 134 96,8 66,3
Comall valtagam (mm) -

gam | q
RaV + 5V > 28 sa homem cu 20 e mulher 188 %8 b33
Comaell duragia {mm.ms) 59 A .
(RaV+ 5V, + 8 58 muher) x ORS » 2.440 22 % .
Perdgia
ST strain ou Rombili-Esbes 2 5 pontos ou Rall + 3V, > 24mm sa 3B6 856 7o

] homam ou 20 mm se mulhar

MNovo escore (mS+mA) x QRS 2 2 A mm.s 352 887 68,7

Fonte: Barbosa e Mill (2008).
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O ECQG, quando alterado, tem importante significado prognoéstico. Dentre os critérios
existentes, temos:

Critérios de Romhilt-Estes

Por este critério existe SVE quando se atinge 5 pontos ou mais no escore que se segue.
Dentre as limitagdes para a utilizagdo deste escore temos a presenga de bloqueio de ramo esquerdo

(BRE) e/ou FA, taquicardia atrial, flutter atrial e bloqueio de ramo direito (BRD).

1. Critérios de 3 pontos — aumento de amplitude do QRS (maior ou igual a 20 mm no plano
frontal e/ou maior ou igual a 30 mm no plano horizontal); padrdo de strain na auséncia de

acao digitalica; e indice de Morris;
2. Critério de 2 pontos — desvio do eixo elétrico do QRS além de -30°

3. Critérios de 1 ponto — aumento do tempo de ativacdo ventricular (TAV) ou deflexdo
intrinsecoide além de 40 ms; aumento da duracao do QRS (>90 ms) em V5 e V6; e padrao

“strain” sob agao do digital.
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Figura 2 - ECG com HVE, segundo os critérios de Romhilt-Estes (ondap em V1 =3
pontos/eixo do QRS > -30°= 2 pontos)
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Fonte: P6voa e Souza (2008).

indice de Sokolow Lyon

Este indice ¢ considerado positivo quando a soma da amplitude da onda S na variagdo V1
com a amplitude da onda R da derivacao V5/V6 for >35 mm. Nos jovens, este limite pode ser de
40 mm. Nao deve ser utilizado em atletas. A HVE detectada pelo critério de Sokolow-Lyon
Voltagem, Cornell Voltagem e Cornell Produto apresenta valores similares para predizer eventos
cardiovasculares maiores. Na populacao geral com HVE pelo critério de Cornell voltagem, os
pacientes apresentaram 87%, 66% e 70% de risco maior de mortalidade por todas as causas,

mortalidade cardiovascular e MACE, respectivamente (RODRIGUES, 2008).

Indice de Cornell

Quando a soma da amplitude da onda R na derivagdo aVL, com a amplitude da onda S de

V3 for >28 mm em homens ¢ 20 mm em mulheres.

Peguero-Lo Presti

Este critério ¢ considerado positivo quando a soma da amplitude da maior onda S das 12

derivagdes com a onda S de V4 ¢ > 28 mm em homens € > 23 mm em mulheres.
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Alteracoes de Repolarizacao Ventricular

Onda T achatada nas derivagdes esquerdas (D1, aVL, V5 e V6) ou padrao tipo strain

(infradesnivelamento do ST > 0,5 mm e onda T negativa e assimétrica).

TRATAMENTO

O tratamento da SVE consiste em identificar e interromper precocemente 0s mecanismos
hemodinamicos que impdem sobrecarga de pressdo ou volume ao ventriculo esquerdo, de forma a
evitar sua progressao para alteragdes anatdmicas permanentes, como a HVE, e suas consequéncias
clinicas, como disfung¢do ventricular, arritmias e insuficiéncia cardiaca (BRAUNWALD, 2019). A
abordagem terapéutica baseia-se em trés pilares principais: controle da etiologia subjacente,

modula¢do neuro-hormonal e acompanhamento clinico continuo.

CONTROLE DA ETIOLOGIA

A HAS ¢ a principal causa de SVE, sendo, portanto, o controle rigoroso da PA essencial
para evitar a progressao da hipertrofia. Estudos demonstram que a reducdo da PA esta associada a
regressao da massa ventricular esquerda, independentemente do agente anti-hipertensivo utilizado,
embora os inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA), os bloqueadores dos
receptores da angiotensina II (BRA) e os bloqueadores dos canais de calcio (BCC) demonstram

maior eficacia nesse aspecto (BARROSO, 2021; KATZ, 2013).

Nos casos de valvopatias, como estenose aodrtica ou insuficiéncia mitral, o tratamento
especifico clinico ou cirtrgico ¢ fundamental. A corre¢do valvar pode resultar na melhora da

funcdo ventricular e redu¢do da sobrecarga (BRAUNWALD, 2019).

TERAPIA MEDICAMENTOSA

Além dos anti-hipertensivos mencionados, os betabloqueadores sdo uteis especialmente em
pacientes com isquemia miocardica, disfun¢do ventricular ou arritmias. Os diuréticos, por sua vez,
sao indicados quando ha sobrecarga de volume e sintomas de congestao, embora nao tenham efeito

direto sobre a regressao da hipertrofia (BARROSO, 2021)

A terapéutica deve sempre considerar a presenca de comorbidades, tolerabilidade dos

farmacos e adesao do paciente. Em pacientes com disfungao sistélica concomitante, a introdugao
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de antagonistas do receptor mineralocorticoide, como a espironolactona, pode ser benéfica,

conforme preconizado nas diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia (BARROSO, 2021).

PREVENCAO DE ARRITMIAS E MORTE SUBITA

A SVE estd associada a maior risco de arritmias ventriculares e supraventriculares,
especialmente fibrilacdo atrial. Nessas situacdes, o controle da frequéncia cardiaca, o uso de
anticoagulantes (quando indicado pelo escore CHA2DS:-VASc) e, em alguns casos, cardioversao
elétrica ou ablagdo por radiofrequéncia devem ser considerados. Em pacientes com disfungdo
ventricular significativa e risco elevado para morte subita, o implante cardiodesfibrilador (CDI)

pode ser indicado, segundo as diretrizes internacionais de insuficiéncia cardiaca (YANCY, 2017).

MEDIDAS NAO FARMACOLOGICAS

Mudangas no estilo de vida sdo parte integrante do tratamento. A reducdo da ingestdo de
sal, perda ponderal, pratica regular de atividade fisica, cessacdo do tabagismo e ado¢do de uma
dieta equilibrada, como a dieta “DASH” (Dietary Approaches to Stop Hypertension) contribuem
de forma importante para o controle da hipertrofia ventricular e para o prognoéstico global do

paciente (OPIE, 2014a; OPIE, 2014Db).

PROGNOSTICO

A SVE quando identificada no eletrocardiograma, configura um marcador prognostico
independente de risco cardiovascular aumentado, mesmo na auséncia de sintomas clinicos. Sua
presenca estd associada a maior incidéncia de arritmias ventriculares, insuficiéncia cardiaca,
acidente vascular cerebral (AVC) e morte subita cardiaca (BRAUNWALD et al., 2019; OPIE,
2014a; OPIE, 2014b).

Embora a SVE eletrocardiografica frequentemente reflita HVE estrutural, nem todos os
casos apresentam correlacdo anatomica confirmada por métodos de imagem, como a EcoCG ou a
RNM cardiaca. De modo semelhante, a auséncia de critérios de SVE no ECG nao exclui a presenga
de HVE, uma vez que fatores como obesidade, orientagdo cardiaca e caracteristicas individuais da
parede toracica podem mascarar as alteragdes elétricas (KATZ, 2022). Independentemente da
confirmacao anatomica, tanto a deteccao eletrocardiografica de SVE quanto a HVE estrutural sao

preditores de pior evolucao clinica e estdo associadas a aumento da mortalidade cardiovascular.
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Importante destacar que a regressao da HVE, seja avaliada por métodos de imagem ou pela
normalizagdo dos critérios eletrocardiograficos, estd diretamente associada a reducdo de eventos
cardiovasculares adversos, refor¢ando o conceito de que a hipertrofia ndo ¢ apenas um marcador
de risco, mas também um alvo terapéutico modificavel (SOLOMON, 2020). No entanto, a
persisténcia da SVE no ECG apo6s tratamento anti-hipertensivo nao deve ser automaticamente
interpretada como insucesso terapéutico, pois pode refletir variabilidade individual da resposta
elétrica ou limitagdes na sensibilidade do método para captar alteragdes anatomicas regressivas

(OPIE, 2014a; OPIE, 2014b).

CONSIDERACOES FINAIS
RESUMO DOS PRINCIPAIS PONTOS

A SVE constitui uma importante adaptagdo cardiaca diante de condigdes hemodinamicas
adversas, como a HAS e as valvopatias. Seu desenvolvimento pode ocorrer por sobrecarga de
pressdo ou de volume, resultando em diferentes padroes de HVE — concéntrica ou excéntrica —

ambos associados a maior risco cardiovascular.

Do ponto de vista clinico, a SVE pode ser silenciosa nos estagios iniciais, dificultando o
diagnéstico precoce. Entretanto, sua identificagdo, mesmo em pacientes assintomaticos, representa
um marcador progndstico relevante para desfechos como insuficiéncia cardiaca, arritmias e morte

subita.

O diagnostico € baseado principalmente na ECG, embora o EcoCG desempenhe papel
fundamental na triagem e acompanhamento. Critérios como os indices de Sokolow-Lyon, Cornell
e Peguero-Lo Presti auxiliam na deteccdo eletrocardiografica da SVE, embora apresentem

limitagdes em determinados contextos clinicos.

O tratamento visa, primordialmente, ao controle da etiologia subjacente, como a
hipertensdo, além de medidas farmacoldgicas e ndo farmacoldgicas voltadas a regressdo da
hipertrofia e a prevengdo de complicacdes. O manejo adequado da SVE pode contribuir para a
melhora do prognostico, reforcando a importancia de sua deteccao precoce e do acompanhamento

clinico continuo.

IMPLICACOES CLINICAS
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A SVE demonstra uma sindrome cardiaca complexa e que pode envolver desdobramentos
mecanicos e fisiologicos decorrentes da arquitetura e da fungdo ventricular bem como das
alteragOes sistémicas desenvolvidas devido a alteracdo da funcdo sistolica e diastolica do
ventriculo esquerdo. Pacientes com Insuficiéncia cardiaca, nominalmente, podem ter como
apresentacao pregressa uma anormalidade ventricular esquerda. A alteracao sistolica e diastolica
da pressurizacdo ventricular esquerda pode estar associada a uma correlagdo com pacientes com
insuficiéncia cardiaca de fracdo de eje¢do normal, devido a uma condi¢gdo em que ha um
relaxamento ativo e uma rigidez passiva do ventriculo. Além do mais, a alteracao ventricular pode
ser subjacente a insuficiéncia cardiaca ainda ndo esclarecida em paciente com auséncia de
diagnoéstico da enfermidade, em que a disfuncdo ventricular no ciclo cardiaco representa um

significativo fator que se relaciona com o aumento de casos de insuficiéncia cardiaca.

Outra implicagdo clinica sindromica sdo as arritmias, a sobrecarga ventricular
acompanhada de remodelamento ventricular e da aumentada possibilidade de HVE, demonstram
um cenario em que essas condi¢cdes podem estar associadas a pior prognoéstico e a elevacdo do
risco cardiovascular, denotando a uma complicagdo quanto a essa disfun¢do (VERDECCHIA,
1995). Diante disso, entende-se a sobrecarga ventricular esquerda como uma disfun¢do orgénica
de grande relevancia que traz consequéncias clinicas por si s6, mas também como preditor de risco
de outros agravos clinicos de relevancia para o paciente e para o entendimento do manejo do
paciente. A relevancia clinica ¢ referenciada para além das condigdes supracitadas de
desdobramentos para outras patologias. Somado a isso hé a rela¢do entre a HVE € o maior risco
de mortalidade em pacientes com essa condigdo em um longo prazo, em uma condi¢cao em que 0s
riscos aumentam progressivamente com o passar dos anos e a continuidade da condi¢do e sua

piora.
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DOENCA DO NODO SINUSAL

No universo da eletrofisiologia cardiaca, o nodo sinusal desponta como um maestro,
orquestrando o ritmo fundamental que sustenta a propria vida. Sua delicada sincronia de
despolarizacdo e repolarizacao, gera impulsos elétricos com precisdo milimétrica, que garante a
contragdo coordenada das camaras cardiacas, impulsionando o fluxo sanguineo que nutre cada

célula do organismo.

Entretanto, como em qualquer sistema complexo, possui suas vulnerabilidades. A Doenca
do Nodo Sinusal (DNS), surge quando esse de comando elétrico falha em sua fun¢do primordial.
A DNS se manifesta em um espectro de disfungdes, desde pausas sinusais intermitentes e
bradicardia cronotropica até a sindrome de taquicardia-bradicardia, caracterizada pela ocorréncia

de episddios alternados de batimentos cardiacos rapidos (taquicardia) e lentos (bradicardia).
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Figura 1 — ECG representativo de Sindrome Taquicardia-Bradicardia

}-Il'zmm'.':'?

Fonte: ECGbook.com

ECG demonstrando Sindrome Taquicardia-Bradicardia (Disfun¢do do N¢ Sinusal), o
tragado evidencia alternancia entre episddios de taquiarritmia supraventricular (possivelmente
fibrilacdo atrial) e bradicardia sinusal com pausas. Esta oscilagdo ritmica ¢ caracteristica da
disfuncdo do nd sinusal, onde ha faléncia na geragdo e condugado dos impulsos elétricos, resultando
em periodos de frequéncia cardiaca excessivamente alta seguidos por periodos de frequéncia
extremamente baixa ou pausas. Trata-se de um achado tipico da Sindrome Taquicardia-

Bradicardia.

As raizes da DNS sdo diversas e, por vezes, enigmaticas. Em muitos casos, o processo
degenerativo em conjunto ao envelhecimento impde sua falha, podendo levar a fibrose e a perda
progressiva de células marcapasso no nodo sinusal. Contudo, a DNS ndo ¢ algo que acomete
somente pessoas de idade avangada. Cardiopatias estruturais, doenga arterial coronariana, € a
doenca valvar, podem privar o nodo sinusal de seu suprimento sanguineo vital ou infiltrad-lo com

tecido cicatricial.

Ademais, a lista de causadores se estende a distarbios infiltrativos, como a amiloidose ¢ a
sarcoidose, doencgas inflamatdrias como o lipus eritematoso sist€émico e até mesmo intervencdes
cirargicas cardiacas prévias. Fatores iatrogénicos também sdo pontos relevantes, com farmacos
como betabloqueadores, bloqueadores dos canais de célcio e antiarritmicos podendo exacerbar ou

mesmo induzir a disfuncao sinusal em pacientes predispostos (JABBOUR, 2023).

A apresentacdo clinica da DNS ¢ tdo singela quanto sua etiologia. Pacientes podem
permanecer assintomaticos por longos periodos, com a disfuncao sendo detectada incidentalmente
em um eletrocardiograma de rotina. No entanto, a medida que a doenca avanga, sintomas
relevantes podem surgir, impactando significativamente a qualidade de vida do paciente. A fadiga,
a tontura ocasional, a sensagdo de pré-sincope ou sincope franca, palpitagdes desconfortaveis e até
mesmo dispneia aos esforgos podem ser manifestagdes da incapacidade do nodo sinusal em suprir

as demandas fisioldgicas do organismo. Em pacientes com a sindrome de taquicardia-bradicardia,
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a alternancia entre periodos de bradicardia sintomadtica e taquiarritmias atriais, como fibrilagao,

torna-se um desafio diagndstico e terapéutico particular (ALDERETE, 2018).

O manejo da DNS deve ser individualizado, guiado pela gravidade dos sintomas, pela
presenca de comorbidades e pelas preferéncias do paciente. Em individuos assintomaticos, a
observagdo clinica atenta pode ser suficiente. No entanto, diante de sintomas debilitantes, a

implantacao de um marcapasso cardiaco definitivo surge como a principal estratégia terap€utica.

Marcapassos modernos oferecem uma variedade de modos de estimulacdo, permitindo
adaptar a terapia as necessidades especificas de cada paciente. A estimulagdo fisiologica,
preservando a condugdo atrioventricular intrinseca sempre que possivel, tem demonstrado
beneficios em termos de funcdo ventricular e reducdo do risco de fibrilagdo atrial a longo prazo.
Em pacientes com a sindrome de taquicardia-bradicardia, o desafio terapéutico se intensifica. O
implante de um marcapasso para tratar a bradicardia coexistente ¢ frequentemente acompanhado

da necessidade de terapia farmacoldgica ou ablagdo por cateter para controlar as taquiarritmias

atriais (AYAUJA LOPEZ, 2023).

ARRITMIA SINUSAL (AS)

O estimulo elétrico do coragao se inicia no nd sinusal, caracterizando o ritmo sinusal que
pode ser visto no eletrocardiograma pela presenca de onda P, através do comportamento atrial. A
onda P possui amplitude méxima de 2,5mm e duragdo igual ou menor a 110ms, devendo ser
observada na etapa inicial da analise do ECG para se definir ritmo sinusal ou ndo sinusal

(SAMESIMA, 2022).

A arritmia sinusal ¢ uma condigdo fisioldgica e benigna, em que hé irregularidade na

frequéncia de estimulos cardiacos, entre 160 e 220ms (SAMESIMA, 2022).
Ela pode ser dividida em 3 tipos:

o Respiratoria ou fésica: a inspira¢do inibe o tonus vagal e aumenta a frequéncia sinusal,

enquanto na expiragao ha normalizagdo do tonus vagal e diminui¢ao da frequéncia sinusal.

o Nao respiratdria ou ndo fasica: ndo estd ligada ao ciclo respiratério, podendo estar presente

em qualquer tipo de coragao.

e Nao respiratoria, arritmia sinusal ventriculofasica: caracterizada por diferencas nos
intervalos PP, geralmente com diminui¢ao desse intervalo e sem causas muito esclarecidas.

Pode estar presente em pacientes com bloqueio atrioventricular de 3° grau.
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Por se tratar de uma condicao fisioldgica, portadores de arritmia sinusal ndo costumam
apresentar sinais e sintomas, além de ndo necessitarem de um tratamento especifico, somente em
casos de uma condi¢do cardiaca associada que deve levar a uma avaliagdo mais criteriosa (SAUER,

2024).

BRADICARDIA SINUSAL
FISIOLOGIA DO NO SINOATRIAL

O no sinoatrial consiste em um agrupamento especializado de células miocardicas com
propriedades eletrofisioldgicas distintas, localizado na por¢ado superior e lateral da parede do atrio
direito, adjacente a desembocadura da veia cava superior, apresentando continuidade histologica
com o miocardio atrial circundante. A propriedade intrinseca fundamental dessas células ¢ a
automaticidade, definida como a capacidade de gerar potenciais de acdo de forma espontanea, na
auséncia de inervagdo ou estimulagdo extrinseca. Essa caracteristica confere ao NSA a fungao
essencial de marca-passo fisiologico do coracdo, responsavel pela inicia¢do ritmica da atividade

elétrica cardiaca (HALL, 2021).

DEFINICAO DE BRADICARDIA SINOATRIAL

A bradicardia sinusal ¢ definida pela reducao da frequéncia cardiaca para valores inferiores
a 60 batimentos por minuto em adultos, mantendo o no6 sinoatrial (NSA) como o marca-passo
dominante. Fisiologicamente, pode representar uma adaptagdo normal em individuos com alta
aptidao fisica (bradicardia do atleta), durante o sono, ou em resposta a hipertonia vagal. Em um
contexto patoldgico, suas causas incluem disfungdo intrinseca do NSA (doenga do n6 sinusal),
distarbios metabolicos como o hipotireoidismo, o efeito de farmacos com propriedades
cronotrdpicas negativas (por exemplo, betabloqueadores, bloqueadores dos canais de célcio,
digoxina), e quadros de isquemia miocardica, particularmente no infarto da parede inferior

(OLSHANSKY, 2024).

AVALIACAO

A avaliagdo inicial da bradicardia sinusal sintomatica centra-se na anamnese € exame
fisico, com énfase na identificacdo de instabilidade hemodinamica (hipotensao, alteracao mental,

dispneia) e na obten¢do de um eletrocardiograma (ECG). A investigagcdo laboratorial inicial
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abrange glicemia, eletrolitos, célcio, magnésio, funcao tireoidiana, troponina e toxicologia. Na
auséncia de infarto agudo do miocardio em pacientes estaveis, pesquisa etiologica infecciosa e
tireoidiana ¢ prioritaria. O tratamento direcionado a causa subjacente precede a consideragio de

investigacao para sindrome do né sinusal (HAFEEZ, 2023).

TRATAMENTO

Em face de um paciente com bradicardia sinusal, a conduta inicial primordial consiste na
avaliacdo da estabilidade hemodinamica, reservando o marcapasso temporario como suporte
emergencial na auséncia de resposta clinica e elevacao da frequéncia cardiaca em um cenario
instavel. Paralelamente, torna-se crucial a revisdo da farmacoterapia pregressa, com a considera¢ao
da suspensdo de medicac¢des bradicardizantes sempre que viavel; contudo, a necessidade de
manuten¢do desses farmacos por comorbidades subjacentes ou a persisténcia da bradicardia
sintomatica mesmo apos a interrup¢ao medicamentosa pode indicar a necessidade de avaliagao
para implante de marcapasso definitivo, demandando uma abordagem individualizada que
considere a urgéncia clinica, condi¢gdes associadas e o papel da farmacoterapia na génese do

disturbio do ritmo para determinar a estratégia teraputica mais adequada (HAFEEZ, 2023).

BLOQUEIO SINOATRIAL DO SEGUNDO GRAU
CONCEITO

Quando ha um bloqueio de segundo grau na saida da despolarizagdo sinusal, isso resulta
na falta de registro da onda P em determinado intervalo. No bloqueio sinoatrial tipo I (BSA I),
observa-se uma redu¢do progressiva nos intervalos PP até que um bloqueio aconteca. J&4 no
bloqueio sinoatrial tipo II (BSA II), os intervalos PP permanecem constantes e a pausa equivale ao
tempo de dois intervalos PP anteriores. Bloqueios sinoatriais de primeiro grau nao sao detectaveis
por meio do ECG padrao. Por outro lado, bloqueios de terceiro grau manifestam-se como ritmo de

escape atrial ou juncional no ECG.

QUADRO CLINICO

O paciente pode apresentar sintomas relacionados a tonturas, vertigens e pré-sincope
devido a redugdo da frequéncia cardiaca, outros sintomas relacionados como dispneia, edema de
membros inferiores e palpitagdes. A sincope esta relacionada a casos mais graves, onde as pausas

sinusais prolongadas acarretam na falta de oxigenag@o no cérebro.
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Entretanto, alguns pacientes podem ser assintomaticos e o diagndstico de BSA II acontece

casualmente em um ECG.

DIAGNOSTICO

O diagnoéstico estd amplamente pautado no estudo detalhado do eletrocardiograma, de

forma que as alteragdes cabiveis a doenga sejam laudados.

T 4

A onda P representa a despolarizagao do atrio, caracterizada pela entrada rapida de sodio e
assim gerando um gradiente de cargas na membrana, resultando na sistole cardiaca. Adiante, a
onda de despolarizagdo adentra o septo interventricular, interpretado no ECG como onda Q,

atingindo em segunda instancia a parede lateral do ventriculo, traduzido no eletro como onda R

-

A PRATICA CLINICA

sendo a grande responsavel pela fragcdo de eje¢do. Em ultima instancia a despolarizagdo atinge o

bordo superior dos ventriculos.

A avaliagdo do ritmo cardiaco fisiologico, iniciada no atrio direito superior, ¢ identificada
no eletrocardiograma de superficie através de ondas P positivas nas derivagdes D1, D2 e aVF,
independentemente da ocorréncia do complexo QRS. O eixo da onda P pode ter uma variagdo de
0 a 90 graus. Uma onda P considerada normal ndo ultrapassa 2,5 mm de amplitude e tem duragao
igual ou menor que 110 milissegundos. Alteragdes em sua forma podem ser notadas conforme a

variagdo da frequéncia cardiaca e sua direcao (SAP) nas derivacdes comprovadas.

'Figura 2 — Fluxograma de Realizagéo de Eletrocardiografia (ECG) no HUPAA
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Fonte: Universidade Federal de Alagoas (2021).
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CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS

De maneira pratica, no ECG o BSA II caracteriza-se com a auséncia de encurtamento
progressivo do intervalo PP até que ocorra o bloqueio (auséncia de onda P) e € necessario também

que haja a pausa correspondente a 2 ciclos PP prévios.

BLOQUEIOS INTERATRIAIS

No coragdo da eletrofisiologia cardiaca reside a fundamental coordenagdo da ativagdo
atrial, um preladio essencial para a contragdo ventricular sincronizada e eficiente. Essa
orquestracdo depende de vias de conducao interatriais intactas, permitindo a propagacao répida e
uniforme do impulso elétrico originado no nodo sinusal do atrio direito para o atrio esquerdo.

Quando essa comunicagdo elétrica ¢ interrompida ou retardada, emergimos no dominio dos

bloqueios interatriais.

Longe de serem meros achados eletrocardiograficos, os bloqueios interatriais carregam
consigo implicagdes clinicas significativas, desde a predisposi¢ao a arritmias atriais complexas até
associacdes com eventos cardiovasculares adversos. Compreender sua fisiopatologia,

classificagdo e significado clinico € crucial para a pratica cardioldgica moderna.

ETIOLOGIA

A origem dos bloqueios interatriais possui ampla etiologia, refletindo a gama de condicdes

que podem afetar a estrutura e a fun¢do do tecido atrial:

o Doenca cardiaca estrutural: A hipertrofia atrial, seja secundaria a hipertensdo arterial,
valvulopatias (especialmente a estenose mitral) ou cardiomiopatias, pode distorcer a
arquitetura atrial e comprometer a condugdo interatrial. A fibrose atrial, frequentemente
associada ao envelhecimento ou a processos inflamatorios e infiltrativos (como amiloidose

ou sarcoidose), também pode interromper as vias de condugao.

o Doenga arterial coronariana: A isquemia ou o infarto envolvendo o tecido atrial ou as

artérias que irrigam as vias de conducao interatriais podem levar a bloqueios.

o Cirurgia cardiaca: Intervencdes cirrgicas que envolvem manipula¢do atrial, como
corre¢do de defeitos septais atriais ou cirurgia valvar mitral, podem inadvertidamente lesar

as vias de conducgao interatriais.
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e Doencas inflamatérias e autoimunes: Condigdes como a pericardite, a miocardite e
doengas autoimunes podem causar inflamagdo e fibrose atrial, afetando a condugdo

interatrial.

o Envelhecimento: O processo natural de envelhecimento pode levar a alteragdes
degenerativas no tecido atrial, incluindo fibrose, predispondo ao desenvolvimento de

bloqueios interatriais.

o Fatores iatrogénicos: Certos farmacos com efeitos eletrofisiolégicos podem influenciar a

conducao atrial.

e Anomalias congénitas: Em casos raros, anomalias congénitas da estrutura atrial podem

predispor a bloqueios interatriais.

CLASSIFICACAO ELETROCARDIOGRAFICA

A classificacdo eletrocardiografica dos bloqueios interatriais ¢ fundamental para sua
identificacdo e compreensdo. Baseia-se principalmente na analise da onda P no eletrocardiograma

de superficie.

ABORDAGEM DIAGNOSTICA

O diagnoéstico de bloqueio interatrial baseia-se primariamente na analise cuidadosa do
eletrocardiograma de 12 derivagdes. A medigdo precisa da duracdo da onda P e a avaliacdo da sua

morfologia, especialmente nas derivagdes inferiores, sdo cruciais.

E fundamental integrar os achados eletrocardiograficos ao contexto clinico do paciente. A
presenca de comorbidades cardiacas, a histéria de arritmias atriais e os sintomas relatados podem

reforgar a significancia clinica do bloqueio interatrial.

Em casos selecionados, a monitorizacdo eletrocardiografica ambulatorial (Holter ou
monitor de eventos) pode ser util para correlacionar os achados de bloqueio interatrial com a
ocorréncia de arritmias ou sintomas. O estudo eletrofisiologico invasivo pode fornecer
informacdes mais detalhadas sobre a conduc¢ao interatrial, mas geralmente nao ¢ indicado para o

diagnostico de rotina de bloqueios interatriais.
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IMPLICACOES TERAPEUTICAS

Atualmente, ndo existe um tratamento especifico direcionado diretamente a correcao dos
bloqueios interatriais. O manejo clinico concentra-se principalmente no tratamento das condi¢des
subjacentes e na preveng¢do ou tratamento das complicagdes associadas, como a fibrilagdo atrial e

o risco tromboembodlico.

PREVENCAO DA FIBRILACAO ATRIAL

Em pacientes com bloqueio interatrial avangado e alto risco de FA, a consideracdo de
estratégias preventivas, como o controle rigoroso de fatores de risco cardiovascular, o uso de
farmacos como inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona e, em casos selecionados, a

ablacao profilatica da FA, pode ser considerada.

ANTICOAGULACAO

A presenca de bloqueio interatrial avangado, especialmente em associagdo com outros
fatores de risco para AVC, pode influenciar a decisdo sobre a necessidade de anticoagulacao,
mesmo na auséncia de FA documentada, embora as diretrizes atuais ainda nao estabelecam uma

indicagdo formal para anticoagulacdo isolada com base no bloqueio interatrial.

MANEJO DA INSUFICIENCIA CARDIACA

Em pacientes com bloqueio interatrial e insuficiéncia cardiaca, otimizar o tratamento da IC
¢ fundamental. A terapia de ressincronizacdo cardiaca (TRC) pode ser considerada em casos
selecionados com bloqueio de ramo esquerdo e disfungdo ventricular, embora o papel do bloqueio

interatrial isolado como um fator a ser considerado para TRC ainda esteja sob investigagao.

CONSIDERACOES FINAIS

O presente capitulo abordou de forma abrangente os principais tipos de bloqueios atriais,
enfatizando seus mecanismos fisiopatologicos, critérios diagnosticos e implicagdes clinicas

relevantes.

A Doenga do N6 Sinusal (DNS) foi destacada como uma importante disfuncdo do
marcapasso fisiologico do coracgdo, podendo se manifestar por bradicardia, pausas sinusais e pela

sindrome taquicardia-bradicardia. Clinicamente, a identificagdo precoce ¢ fundamental para
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prevenir complicagdes, sendo o implante de marcapasso definitivo indicado nos casos

sintomadticos, conforme apontam diretrizes recentes (SAMESIMA, 2022).

No que tange a Arritmia Sinusal (AS), observou-se que, na maioria dos casos, trata-se de
uma variagdo fisioldgica normal, especialmente relacionada ao ciclo respiratorio. Embora
geralmente assintomatica e benigna, ¢ necessario atentar-se para casos associados a patologias

cardiacas subjacentes, exigindo avaliagdo mais criteriosa (SAUER, 2024).

A Bradicardia Sinusal foi discutida como uma manifestagao que pode ser fisioldgica, como
em atletas, ou patoldgica, resultante de doengas intrinsecas do né sinusal, distirbios metabolicos
ou efeitos farmacolégicos. O manejo depende da gravidade clinica e pode envolver desde a

suspensao de medicamentos até a implantagao de marcapasso definitivo, nos casos de persisténcia

dos sintomas (HAFEEZ, 2023).

O Bloqueio Sinoatrial de Segundo Grau, especialmente o tipo II, foi descrito como uma
condicdo que pode levar a sintomas importantes, como pré-sincope e sincope. O diagndstico ¢
eminentemente eletrocardiografico, e o tratamento, em casos sintomaticos, ¢ baseado na indicacao

de marcapasso (HAFEEZ, 2023).

Por fim, os Bloqueios Interatriais (BIA) foram apresentados como alteracdes na condugao
elétrica atrial com importantes repercussoes clinicas, incluindo predisposicao a fibrilagdo atrial e
a eventos tromboembolicos. Apesar da auséncia de tratamento especifico para o bloqueio em si, o
controle rigoroso de fatores de risco e a avaliagdo da necessidade de anticoagulacdo sdo medidas

fundamentais (UNIVERSIDADE FEDERAL DE ALAGOAS, 2021).

Pagina 126 de 404 @



T 4

-

A PRATICA CLINICA

O
O
al
Zz
<
Z
2
O
o

REFERENCIAS

ALDERETE, J. F.; CENTURION, O. A. Conceptos actuales sobre la clasificacion clinica y alteraciones
electrofisiologicas en la disfuncion del noédulo sinusal. Memorias del Instituto de Investigaciones en Ciencias de
la Salud, Asuncion, v. 16, n. 2, p. 113-122, 2018. Disponivel em
<http://scielo.iics.una.py/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S181295282018000200113 &Ing=es&nrm=iso>. Acesso
em: 20 de abr. 2025.

AYAUJA LOPEZ, E. Y. A. et al. Sindrome del nodo sinusal enfermo ;marcapaso o ablacién? Reporte de caso.
Archivos peruanos de cardiologia y cirugia cardiovascular, v. 4, n. 4, p. 199-203, 2023. Disponivel em:
<https://apcyccv.com/index.php/APCY CCV/article/view/324>. Acesso em: 22 abr. 2025.

HAFEEZ, Y.; GROSSMAN, S. A. Sinus bradycardia. StatPearls Publishing, 2023. Disponivel em:
<https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK493201/>. Acesso em: 20 abr. 2025.

HALL, J. E.; GUYTON, A. C. Guyton & Hall tratado de fisiologia médica. 14. ed. Rio de Janeiro: Guanabara
Koogan, 2021.

JABBOUR F.; KANMANTHAREDDY, A. Sinus node dysfunction. StatPearls Publishing, 2023. Disponivel em:
<https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK 544253 /#:~:text=Sinus%20node%?20dysfunction%20results%20from,%
2C%?20and%?20inflammatory%?2Finfiltrative%20processes>. Acesso em: 20 abr. 2025.

OLSHANSKY, B; SAHA, S.; GOPINATHANNAIR, R. Bradicardia: sintomas, diagndstico e tratamento. BMJ Best
Practice, 2024. Disponivel em: <https://bestpractice.bmj.com/topics/pt-br/832>. Acesso em: 20 abr. 2025.

SAMESIMA, N. et al. Diretriz da sociedade brasileira de cardiologia sobre a analise e emissao de laudos
eletrocardiograficos — 2022. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, Rio de Janeiro, v. 119, n. 4, p. 638-680, 2022.
Disponivel em: <https://www.scielo.br/j/abc/a/3XHvIyNnFtPmRmRmYzRmYz/>. Acesso em: 20 abr. 2025.

SAUER, W. H. Normal sinus rhythm and sinus arrhythmia. UpToDate, 2024. Disponivel em:
<https://www.uptodate.com/contents/normal-sinus-rhythm-and-sinus-
arrhythmia?search=arritmia%?20sinusal&source=search_result&selectedTitle=1~108&usage type=default&display
rank=1>. Acesso em: 21 abr. 2025.

UNIVERSIDADE FEDERAL DE ALAGOAS. Fluxograma de Realizacdo de Eletrocardiografia (ECG) no HUPAA.
Hospital Universitario Professor Alberto Antunes (HUPAA), 2021. Disponivel em: https://www.gov.br/ebserh/pt-
br/hospitais-universitarios/regiao-nordeste/hupaa-ufal/acesso-a-informacao/procedimento-operacional-
padrao/divisao-de-enfermagem/202 1/pop-realizacao-ecg-sem-assinatura.pdf/. Acesso em: 20 abr. 2025.

Pagina 127 de 404 @



Capitulo 11: Blogueios atrioventriculares. Em: Dominando o Eletrocardiograma — da teoria a pratica clinica. Editora Humanize, 2026.
DOI: https://doi.org/10.5281/zenodo.18268512

CAPITULO 11 |

BLOQUEIOS

ATRIOVENTRICULARES

LCC-SCSP - Liga de Cardiologia Clinica da Santa Casa de Sao Paulo

L1

<
=
=
—
(9
<
-
-
<
(e 4
o
<

ARTHUR GASPAR PERRUCCI - Graduando de Medicina na FCMSCSP;
MARINA XAVIER DOS SANTOS - Graduanda de Medicina na FCMSCSP;
VICTOR SILVERIO RODRIGUES - Graduando de Medicina na FCMSCSP;

LUIZ HENRIQUE EIJI TAKANO TAIRA - Graduando de Medicina na FCMSCSP;
TAREK ADIL FARES - Graduando de Medicina na FCMSCSP

BRUNO VAZ KERGES BUENO - Médico Cardiologista e Professor da FCMSCSP

INTRODUCAO

As estruturas responsaveis por transmitir os estimulos elétricos dos atrios para os
ventriculos sd3o o No Atrioventricular, o tronco do feixe His-Purkinje e seus demais ramos.
Alteragdes nesses segmentos causam os distirbios de condugdo conhecidos como Bloqueios
Atrioventriculares (BAVs), que podem ser transitorios ou permanentes, a depender da etiologia. O
principal pardmetro utilizado para analisar essas estruturas ¢ o Intervalo PR, mas outros
parametros, como o intervalo RR, a proporcao P : QRS, e a FC podem ser essenciais para ajudar a

identificar e classificar os BAVs. [!]

INTERVALO PR

O intervalo PR no ECG ¢ definido como o tempo que demora do inicio da onda P até o
inicio do QRS e ¢ considerado normal quando possui duragdo de 120 a 200 ms (3 a 5
quadradinhos). Esse intervalo representa, entdo, o tempo que o estimulo elétrico leva para partir
do no sinoatrial atravessar os atrios e o no atrioventricular, que possui condugao decremental, a

qual ¢ responsavel pelo atraso fisioldgico da condugdo (muito importante na protecao do coragao
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em casos como taquiarritmias supraventriculares) e chegar até iniciar a ativagao elétrica ventricular

pelas fibras de Purkinje.

Na pratica clinica ¢ utilizado para avaliar a condugao elétrica entre os atrios e ventriculos
e verificar se ha a presenca do atraso fisioldgico, muito importante para reduzir as chances de que

arritmias supraventriculares se tornem arritmias ventriculares. !}

CLASSIFICACAO
BLOQUEIO AV DE PRIMEIRO GRAU

O bloqueio AV de primeiro grau ¢ caracterizado por um prolongamento do intervalo PR
acima de 200 milissegundos no adulto, mantendo-se a conducao atrioventricular 1:1, ou seja, todos
os impulsos atriais sdo conduzidos aos ventriculos (Figura 1). Apesar de ser chamado de
“bloqueio”, na teoria ndo ha um bloqueio em si, mas sim um atraso na conducido do impulso
elétrico.l' 2 Este achado é comumente encontrado na pratica clinica, sendo considerado benigno
na maioria das vezes e ndo necessitando de tratamento especifico nesses casos. Em geral, o
bloqueio AV de primeiro grau possui bom prognostico, contudo deve ser monitorado em casos de

prolongamento extremo do intervalo PR ou se houver sintomas associados.!?!
Figura 1 - Intervalo PR aumentado (240 ms) em Bloqueio Atrioventricular de 1° Grau

Dll

PR ‘ ‘ | PR PR PR

Fonte: Elaborada pelo autor (2025).

BLOQUEIOS AV DE SEGUNDO GRAU
Bloqueio AV de Segundo Grau Tipo I (Mobitz I)

O BAV de 2° grau Mobitz tipo I (também chamado de Wenckebach) ocorre quando a
transmissdao do impulso elétrico do atrio para o ventriculo diminui gradualmente até que um
batimento ¢ bloqueado (ou seja, uma onda P ndo gera um QRS). No ECG, ¢ caracterizado por um

intervalo PR que aumenta progressivamente até que uma onda P ndo conduz um QRS em seguida
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(Figura 2). Depois, o ciclo recomeca. Geralmente ¢ uma condi¢do benigna e pode ocorrer, por

exemplo, durante o sono. Pode haver uma repeti¢io deste ciclo por diferentes periodos.!!!

Figura 2 - Aumento progressivo de intervalo PR em Bloqueio Atrioventricular de 2° Grau
(Mobitz I)

PR | PR PR P

Fonte: Elaborada pelo autor (2025).

Bloqueio AV de Segundo Grau Tipo II (Mobitz II)

Neste caso, existe uma subita interrupcdo de condugdo atrioventricular. Percebe-se
condugdo AV 1:1 com intervalo PR fixo e, abruptamente, uma onda P bloqueada, seguida por nova
condugdo AV 1:1 com PR semelhante aos anteriores (Figura 3). A localizacdo desse bloqueio

encontra-se geralmente na regido intra ou infra His ['].

Figura 3 - Interrup¢ao de conducao atrioventricular em Bloqueio Atrioventricular de 2° Grau
(Mobitz II)

Fonte: Elaborada pelo autor (2025).

BLOQUEIO AV 2:1

O bloqueio AV 2:1 ¢ caracterizado pela condugdo de apenas metade dos impulsos atriais
para os ventriculos, ou seja, hé alternancia de uma onda P conduzida e outra bloqueada de origem
sinusal (Figura 4), sendo considerada uma forma de bloqueio AV de segundo grau.!"? Ele pode

ser funcional ou patoldgico e em alguns casos, pode ser mediado pelo aumento do tonus vagal,
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principalmente durante o sono ou repouso. A avaliacdo clinica e eletrofisioldgica € essencial para

determinar a etiologia e a necessidade de intervengdio, como o implante de um marcapasso.! 3!

Figura 4 - Bloqueio Atrioventricular de 2° Grau em padrao 2:1

L1

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

Fonte: Elaborada pelo autor (2025).

BLOQUEIO AV AVANCADO OU DE ALTO GRAU

O bloqueio AV avangado ou de alto grau ¢ um padrio de BAV 2° grau Mobitz II,
caracterizado pela condugdo elétrica atrioventricular menor do que 50%, ou seja, possui mais de
uma onda P para cada QRS chegando a propor¢des como 3:1 (Figura 5), 4:1 ou até maiores. Esses
bloqueios costumam ter origem a partir de defeitos de condugdo em regides intra ou infra His-
Purkinje, podendo levar a ocorrer alguns escapes juncionais, estimulos elétricos produzidos pelo
no atrioventricular em resposta a inibicdo temporaria de ritmos anatomicamente mais altos, que
podem ser percebidos pela formacao de ondas P invertidas, podendo estas estarem antes, depois,
ausente ou até junto ao QRS (mais visiveis em D2, D3 e aVF). Além disso, nesses casos os QRS

sdo estreitos (<120 ms) e o ritmo é regular e lento (40-60 bpm) [,

Figura 5 - Bloqueio Atrioventricular Avangado 3:1

Fonte: Elaborada pelo autor (2025).
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BLOQUEIO AV DO TERCEIRO GRAU OU BAV TOTAL (BAVT)

O bloqueio atrioventricular do terceiro grau, também conhecido como bloqueio
atrioventricular total (BAVT), se caracteriza por uma incapacidade dos estimulos sinusais em
despolarizarem os ventriculos, fazendo com que um foco abaixo do bloqueio induza essa
despolarizagao. Ou seja, as atividades elétricas atriais e ventriculares ndo possuem uma sinergia,
havendo uma dissociacao atrioventricular. Tal irregularidade ¢ ilustrada no ECG por ondas P nao

relacionadas ao complexo QRS. Ambos seguem ritmos regulares, mas ndo se relacionam, o que

T 4

pode ser observado pelo intervalo PR irregular e pela diferenca entre a frequéncia dessas ondas
(Figura 6). Pelo fato de o estimulo atrial ndo conseguir estimular o ventriculo, essa regido sera
estimulada por um ritmo de escape, que pode se originar abaixo do local do bloqueio. Sendo assim

pode ser logo abaixo do n6 atrioventricular, gerando um QRS estreito, ou pode se originar das

-

proprias células dos ventriculos, apresentando complexos QRS alargados. O BAVT pode ter

diferentes causas, sendo a degeneragdo do sistema de conducao por idade avancada a mais comum.
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Doenga isquémica, doenga de Chaga, pds-operatorio de cirurgia valvar, miocardite e endocardite
também sdo causas importantes de bloqueio atrioventricular total. Vale ressaltar que uma causa
importante de bloqueio ¢ o uso de medicamentos, principalmente antiarritmicos em altas doses ou

quando associados."!

Figura 6 - Dissociacdo atrioventricular (Bloqueio Atrioventricular Total)

—iF al L ~it

T

Fonte: Elaborada pelo autor (2025).

VARIACOES FISIOLOGICAS DO NO ATRIOVENTRICULAR

O sistema nervoso autdnomo leva a importantes respostas do n6 atrioventricular. Dessa
forma, situacdes que possam levar a predominancia do tonus parassimpatico, como encontradas
em sono profundo ou em atletas, podem levar ao aparecimento de BAV de 1° grau ou BAV de 2°

grau mobitz 1 mesmo sem haver lesdo do né atrioventricular.!!!
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RELEVANCIA CLINICA

A etiologia dos bloqueios atrioventriculares pode variar e € possivel guiar a suspeita clinica
de acordo com a sua classificagdo. Os BAVs transitorios podem ter causa metabolica
(hiperpotassemia), medicamentosa (betabloqueadores e digitalicos), fisioldgica (tonus vagal
aumentado) ou podem ser uma consequéncia de uma cardiopatia aguda, como no caso da
insuficiéncia coronaria, das miocardites e das endocardites. Quanto ao BAV persistente,
normalmente esta relacionado a causas estruturais das vias de condugdo. Essas alteragdes podem
acontecer por degeneragdo do sistema de condugdo, como no caso dos idosos, secundarias a outras
doengas cardiacas como a Doenga de Chagas, a Doenca Arterial Coronariana, doengas infiltrativas,
cardiopatias congénitas e outras cardiopatias e pode acontecer por complicagdo pos-operatdria de
cirurgias cardiacas (principalmente adrticas e valvares devido a sua proximidade com o sistema de
condugdo). A depender da gravidade do bloqueio, ele pode apresentar risco a vida do paciente e
pode ser necessaria a implantacdo de marca-passo, portanto ¢ necessario saber identificar essa

condigdo e guiar a conduta de acordo com a sua etiologia. [> 4]

Figura 7 - Resumo da Classificacao

BAV 1° Grau . Intervalo PR > 200ms (fixo)
. . . . . Todas as ondas P sdo conduzidas.
. Ritmo regular

Aumento progressivo do intervalo PR até uma

. . . . l . onda P nao ser conduzida (Fenémeno de
Wenckebach
BAV 2° Grau (Mobitz Il) i .+ Intervalo PR fixo nos batimentos conduzidos
! A = i A ! ﬂ ! . A . Pausa subita
. Frequentemente com QRS alargado (blogueio

de ramo)

BAV 2° Grau (Mobitz I)

BAV 2° Grau (2:1) + Uma onda P conduzida, uma blogueada,

i A o ¢ H . $ A i alternadamente

« 2 oumais ondas P bloqueadas antes de um
. " : . . ’ . QRS

. 31— 2 ondas P bloqueadas, 1 conduzida

4:1 — 3 ondas P blogueadas, 1 conduzida

BAV de Avangado (3:1 ou 4:1)

BAVT . Ondas P e complexos QRS independentes

/-LN/".\ y Wv ; A ; (dissociagso AV)
v

Fonte: Elaborada pelo autor (2025).
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CASOS CLINICOS
Questao 1:

Um homem de 45 anos, previamente saudavel, comparece ao consultorio do cardiologista
para um exame de rotina. Ele nega sintomas como tontura, palpitagdes, sincope ou dor no peito.

O exame fisico ¢ normal, com frequéncia cardiaca de 62 bpm e pressdo arterial de 120/75 mmHg.

Foi realizado um ECG para avaliagao:

e

a) Determine o valor de PR.

b) Qual o diagndstico mais provavel?

Questao 2:

(ABC-SP-2021) Mulher, 63 anos de idade, admitida na sala de emergéncia com quadro de
confusdo mental e letargia ha duas horas. Relatou também um episodio de tontura ao se levantar
da cama. Previamente independente para atividades bésicas e instrumentais da vida diaria. Com
diagnostico de hipertensdo arterial sistémica hd 10 anos, infarto agudo do miocardio ha 3 anos.
Faz uso de amlodipina 10mg por dia, AAS 100mg por dia e atorvastatina 40mg por dia. Ao exame
clinico: abertura ocular ao chamado, resposta verbal confusa e obediéncia aos comandos.
Frequéncia cardiaca: 38 batimentos/minuto; pressdo arterial: 92 x 66 mmHg; frequéncia
respiratoria: 20 incursdoes/minuto; Saturacdo de 02: 96% em ar ambiente. Foi obtido um
eletrocardiograma de 12 derivagdes, reproduzido a seguir: Quais sdo os diagnosticos

eletrocardiograficos?
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a) Bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz tipo II, bloqueio de ramo direito e bloqueio da

divisdo antero-superior.

b) Bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz tipo I, bloqueio de ramo esquerdo e area elétrica

inativa de parede inferior.

c¢) Bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz tipo I, bloqueio de ramo direito e bloqueio da

divisdo antero-superior.

d) Bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz tipo II, bloqueio de ramo esquerdo e area elétrica

inativa de parede inferior.
I Respostas:
Questao 1:
a) PR =240 ms (VR: 160 - 200 ms)

b) Bloqueio atrioventricular (BAV) de 1° grau. E possivel identificar um aumento do intervalo PR
mas sdo regulares e todas as ondas P estdo seguidas por um QRS, caracterizando assim o BAV de
1° grau.
Obs: Nao ¢ necessario tratamento especifico, apenas acompanhamento, pois o paciente esta

assintomatico e o BAV de 1° grau geralmente ¢ benigno.
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Questao 2:

Resposta: alternativa A. Na imagem, mais especificamente em DII, ¢ possivel identificar um
padrao 2:1 de ondas P e complexos QRS. Esse padrao ¢ uma forma de apresentagao do BAV de 2°
Grau (Mobitz II) pois ndo é possivel observar o aumento progressivo do intervalo PR. Um
diagnostico diferencial seria 0 BAV de 2° Grau (Mobitz I) de ciclo curto, que também poderia
apresentar esse padrdo. Nesse caso, isso aconteceria porque logo apds a conducao P:QRS, o
aumento do intervalo PR ¢ tdo grande que ndo conduziria um QRS, causando um ciclo mais curto
desse aumento de intervalo PR. No entanto, quando associado ao QRS largo (causado pelo
Bloqueio de Ramo Direito e o Bloqueio Divisional Anterossuperior), € mais provavel que seja um

BAV de 2° grau (Mobitz II).
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VISAO GERAL

O bloqueio de ramo ¢ um distarbio de condugdo, caracterizado por um atraso na
propagacdo de impulsos elétricos pelos ramos do feixe de His, afetando a despolarizacao
ventricular.! Fisiologicamente, apds ativagdo atrial hd um retardo de aproximadamente 20-40 ms,
no qual o impulso segue pelo feixe de His e seus ramos. O ramo direito divide-se em anterior,
médio e posterior, terminando nas redes de Purkinje subendocérdicas direitas, regido de maior

prevaléncia da patologia pela sua proximidade com o feixe de His.!*
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O bloqueio de ramo direito (BRD) pode ser completo, incompleto ou funcional. O bloqueio
funcional é temporario, causado por fatores transitdrios como taquicardia, sobrecarga de ventriculo
direito ou disturbios eletroliticos. J& o bloqueio periférico ocorre fora do sistema de conducao, em

4reas mais distais, como as fibras de Purkinje, frequentemente relacionadas a cardiopatias.'>*

Este capitulo busca aprofundar a compreensdo sobre os distirbios de condugdo
relacionados ao bloqueio de ramo direito, com énfase nos tipos periférico e funcional, abordando

seus mecanismos fisiopatoldgicos, causas, critérios diagnosticos e relevancia clinica.

BLOQUEIO DO RAMO DIREITO COMPLETO (BRD)

O BRD ¢ uma anormalidade de condugao elétrica caracterizada pela interrup¢ao ou retardo
completo na propagacao do impulso elétrico através do ramo direito do feixe de His, resultando
em ativacdo tardia do ventriculo direito. Isso provoca alteracdes caracteristicas no
eletrocardiograma (ECG), especialmente nas derivagdes V1 e V2. Suas causas incluem
cardiopatias congénitas, hipertrofia ventricular direita, doenca arterial coronariana e alteracdes

degenerativas.’

Figura 1 - Eletrocardiograma com ritmo sinusal e BRD

Resolugdo: 25 mm/seg 10 mm/mV

Fonte: Arquivos pessoais da Dra. Virginia Braga Cerutti Pinto (2025).
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O diagnostico do BRD ¢ realizado com base em critérios eletrocardiograficos bem

definidos, sendo eles:

Complexo QRS com duragdo > 120 ms;

Presenca de padrao rSR’, rsR’ ou RSR’ em V1 e/ou V2 (derivagdes direitas) com onda R’

alargada e de amplitude aumentada;
e Presenca de onda S ampla e entalhada nas derivagdes laterais esquerdas (I, aVL, V5 e V6);

e Eixo elétrico do QRS geralmente preservado (entre -30° e +90°), exceto em casos com

patologias associadas;

e Onda T assimétrica e com direcdo oposta a por¢ao final do QRS nas derivacdes direitas

(discordancia secundéria da repolarizagdo ventricular).’

O BRD pode ser um achado isolado ¢ sem repercussao clinica, principalmente em idosos'.
No entanto, quando associado a sintomas ou a outras alteragdes eletrocardiograficas, pode indicar
doencgas cardiacas como miocardiopatias dilatadas ou isquémicas, doenga pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC) com sobrecarga de ventriculo direito, comunicagdo interventricular (CIV) e

embolia pulmonar.®

Os bloqueios da conducdo intraventricular podem dificultar o diagndstico de infarto agudo
do miocérdio (IAM) por alterarem a morfologia do QRS e a repolariza¢ao ventricular. Contudo,
no BRD ainda ¢ possivel fazer um diagndstico adequado visto que ndo altera o segmento ST tanto

quanto o bloqueio de ramo esquerdo (BRE).®

Do ponto de vista prognoéstico, o BRD isolado em individuos assintomaticos pode ter curso
benigno e ocorre em cerca de 1% da populagdo sadia. No entanto, em pacientes com cardiopatias
conhecidas ou disfun¢do ventricular, pode indicar maior risco de eventos adversos, incluindo

morte stbita.’

DISTURBIO DA CONDUCAO DO RAMO DIREITO
(DCRD)
O DCRD ¢ caracterizado por desvio do eixo elétrico para a direita com QRS menor que

120 ms, em virtude de um menor acometimento do sistema de conducao.

Ao ECG, manifesta-se por empastamento da ondarou R’em V1 e V2 e daonda S em V5
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e V6. A alteracdo na ativagdo ventricular também modifica a repolarizacdo, gerando uma onda T

oposta a0 QRS em graus variados.'*?
Os critérios diagnosticos compreendem:
e Complexo QRS com duragdo entre 110 ¢ 119 ms;
e Diminui¢do progressiva das ondas S em V2;

e Empastamento da onda S em V5, V6, D1 e aVL;

T 4

e PadraorSr’em V1;

e Onda T com diregdio oposta a por¢io final do complexo QRS em graus variados.!*¢

O DCRD pode estar presente na auséncia de doengas cardiovasculares nas seguintes

-

situacoes:
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e Por pequeno atraso fisiolégico na condugao final, pois a por¢ao basal do ventriculo direito

¢ a ultima a ser despolarizada;
e Pela posicao incorreta de V1 no 2° e 3° espago intercostal direito;
« Em individuos longilineos.!’

Além disso, pode acompanhar a sobrecarga do ventriculo direito, como ocorre na
comunicagio interventricular, na estenose mitral e no cor pulmonale.!-’
Figura 2 - Eletrocardiograma com distirbio de condugao do ramo direito

ECG com disturbio de condugao do ramo direito.

D1 aVvR Vi V4

02 avL v2 V5

D3 aVF v3 V6

D2

N2 25mm/s Filtros: Rede MUSC  Eletrodo Inoperante FC. 83bpm PB80ms PR155ms QRS:110ms QT:365ms QTc: 420 SAP:+60" SAQRS:+75
r 1
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Fonte: Arquivos pessoais da Dra. Virginia Braga Cerutti Pinto (2025).

BLOQUEIOS PERIFERICOS DO RAMO DIREITO
(BPRD)

O BPRD, também chamado de atraso final de condugao pelo ramo direito, compreende
uma alteragdo da conducgao elétrica cardiaca localizada na porg¢ao terminal do ramo direito do feixe

de His, nas regides distais da via de condugao, proximo ao miocardio ventricular, diferentemente
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do bloqueio completo, o qual compromete toda a extensdo do ramo.%’

Sobre os critérios diagnosticos, tém-se:
e Alargamento discreto do complexo QRS (geralmente inferior a 120 ms);

e Presenca de deflexdo terminal positiva em V1 e/ou entalhe no QRS nas derivagdes

precordiais direitas (V1-V2);

e Auséncia dos critérios classicos de bloqueio de ramo direito completo, como padrao rsR’

em V1-V2 e onda S ampla em derivagdes laterais (I e V6);

e Morfologia do QRS sugestiva de atraso final na ativagdo do ventriculo direito, sem

comprometimento difuso da condugdo intraventricular.®’

Por afetar as fibras de Purkinje, pode predispor o surgimento de arritmias ventriculares,
sendo, portanto, um achado clinico relevante em pacientes com suspeita de cardiopatias
subjacentes, como miocardiopatia, sobrecarga ventricular direita ou disturbios de conducao mais

complexos.®
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Figura 3 - Eletrocardiograma com atraso final de conducao do impulso elétrico sem padrao
classico rsR’em V1

ECG com atraso final de conducgéao do impulso elétrico sem padrao classico rsR’em V1.
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Fonte: Arquivos pessoais da Dra. Virginia Braga Cerutti Pinto (2025).
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BLOQUEIO FUNCIONAL DO RAMO DIREITO (BFRD)

O BFRD ocorre quando um estimulo chega precocemente ao ramo direito ainda em periodo
refratario, impedindo sua conducao. Isso se deve a recuperagdo mais lenta desse ramo, por suas
caracteristicas estruturais, como menor calibre € menor densidade de fibras. Essa é a base do
“fenomeno de Ashman”, comum na fibrilacdo atrial, em que um batimento com intervalo R-R
longo ¢ seguido por um intervalo curto e o segundo batimento encontra o ramo direito ainda
refratario, gerando um bloqueio com morfologia tipica de BRD. Apesar de ser um bloqueio

funcional, o padrdo no ECG ¢ idéntico ao do BRD fixo. Contudo, esses achados aparecem

transitoriamente, geralmente com a resolugdo do evento desencadeante.>%”

As alteragdes apresentadas ao ECG para BFRD sao as seguintes:
Critérios BRD cléssico:
e QRS >120ms;
e 1SR’em V1 - Também chamado de “orelhas de coelho” ou “M” em V1;
e Onda S ampla em derivagdes I, aVL e V6;
e FEixo normal ou desviado para a direita;
).56:10

e Onda T pode estar invertida em V1-V2 (padrao secundario a repolarizacao

Com a adi¢ao dos Critérios funcionais:
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e Aparecimento subito do padrao de BRD em um paciente sem historico prévio;

e Resolugdo espontanea ou com controle da frequéncia cardiaca;

e Presenca de ritmo com irregularidade ou taquicardia supraventricular, por exemplo;
o Fibrilagao atrial;

e Flutter atrial com conducao variavel,

e Taquicardia supraventricular paroxistica;

).5,6,10

o Padrdo do fendmeno de Ashman (intervalo R-R longo seguido de um curto

Figura 4 - ECG alterado com presenca de BFRD e fenomeno de Ashmann

- | ol L e ,V \JVM»-N /\Vwrvbm A «‘ME(
e 44,/ ~..W¢uf\w,.._,q¥/ M T U/ e i i |} [
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bloqueio funcional do ramo direito
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Inicio de episédio de FAcom
bloqueio funcional do ramo direito
‘ ﬁ —aberrancia de condugao-
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Fonte: Arquivos pessoais da Dra. Virginia Braga Cerutti Pinto (2025).

Reconhecer o BFRD ¢ fundamental para diferencia-lo de arritmias ventriculares, evitando
condutas desnecessdrias [5, 6]. Comum em arritmias supraventriculares, como na fibrilagao atrial
e no "fendmeno de Ashman", o BFRD pode também indicar sobrecarga aguda do ventriculo
direito, como na embolia pulmonar. Quando corretamente interpretado como benigno, previne

exames invasivos e, em testes ergométricos, evitar confusdo com isquemia miocardica.”>’

CONSIDERACOES FINAIS

O estudo do bloqueio de ramo direito, em suas diversas apresentacdes, destaca sua
complexidade e importancia clinica. A identificacdo precisa, especialmente das formas funcionais
e periféricas, pode evitar intervencdes desnecessarias e aprimorar a avaliacdo do risco

cardiovascular. Dada a frequéncia com que esses bloqueios aparecem no contexto clinico — seja
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como achados eletrocardiograficos isolados ou como sinais de cardiopatias subjacentes —, ¢
fundamental dominar esses conceitos para garantir uma abordagem diagndstica eficaz,

personalizada e baseada em evidéncias.
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INTRODUCAO

Bloqueio de ramo esquerdo (BRE) ¢ uma alteragdo da condugdo elétrica cardiaca
caracterizada pela interrup¢@o ou atraso na propagacao de estimulos elétricos pelo ramo esquerdo
do feixe de His. Como consequéncia, o ventriculo esquerdo ¢ ativado de forma anormal e mais

tardia, o que se reflete em modificagdes tipicas no eletrocardiograma.

Do ponto de vista clinico, o BRE ¢ relevante por estar associado a cardiopatias estruturais,

disfung¢do ventricular esquerda e pior progndstico cardiovascular. Sua identificacdo adequada tem
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papel fundamental na estratificagcao de risco, no diagnostico diferencial de sindromes isquémicas

e na tomada de decisdo quanto ao tratamento.

DIAGNOSTICO E CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS

No que concerne ao diagnostico e achados eletrocardiograficos, duas modificagdes
fundamentais resultam de anomalias na conducao e ativagdo do miocardio em pacientes com BRE,
como perda de forcas septais normais iniciais e desenvolvimento de complexos QRS grandes e
prolongados nas derivacdes esquerdas (DI, AVL e V6). Sendo assim, as principais caracteristicas

eletrocardiograficas do BRE sao:
e Dura¢do do QRS maior ou igual a 120 ms em adultos (como condi¢ao fundamental);

e Ondas R alargadas ou com entalhes nas derivacdes I, aVL, V5 e V6; @ Padrao RS ocasional

em V5 e V6 atribuido a transi¢ao deslocada do complexo QRS;

e Ondas Q ausentes nas derivacdes I, V5 e V6, mas na derivagdo AVL uma onda q estreita

pode estar presente na auséncia de patologia miocardica;

e Tempo de pico R maior que 60 ms nas derivagdes V5 e V6, mas normal nas derivacdes V1,

V2eV3;

e Ondas ST e T geralmente opostas em dire¢do ao complexo QRS. ® As vezes, a onda T
positiva em derivagdes com complexos QRS verticais pode ser normal (concordancia

"QRS-T positivo").

Além disso, o aparecimento do BRE pode alterar o eixo médio do QRS no plano frontal
para a direita, para a esquerda ou para cima, em alguns casos de maneira dependente da

frequéncia.

FISIOPATOLOGIA
BASES ELETROFISIOLOGICAS DA CONDUCAO VENTRICULAR

O sistema de condug¢do cardiaco tem inicio no seu marcapasso fisioldgico, o né sinoatrial,
de onde partem feixes internodais que conduzem o estimulo elétrico até o n6 atrioventricular. A
partir deste, a propagagao segue para o feixe de His, que se ramifica em dois troncos: o ramo
direito, que conduz o estimulo ao ventriculo direito, e o ramo esquerdo, responsavel pela conducao

ao ventriculo esquerdo. Finalmente, o impulso despolarizante ¢ transmitido ao miocérdio pelas
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fibras de Purkinje. A sincronizagdo precisa desse sistema ¢ essencial para a eficacia da fungdo

cardiaca, pois garante a adequada sequéncia entre as contragdes atriais e ventriculares.

Fisiologicamente, a despolarizagdao ventricular se inicia no septo interventricular, com
propagacao da esquerda para a direita, por conta da organiza¢ao anatomica e funcional do sistema
de conducido. Esse vetor inicial gera a onda Q no complexo QRS. Em seguida, a despolarizacao
progride do septo ao apice cardiaco por meio das fibras de Purkinje, promovendo a ativagao
simultanea de ambos os ventriculos, o que se traduz na onda R. Conforme a ativagdo se estende
pelas paredes ventriculares, o vetor de despolarizacao se direciona posteriormente e a esquerda,

resultando na formagdo da onda S no eletrocardiograma.

O adequado funcionamento desse sistema depende, em grande parte, da alta velocidade de
condugdo das fibras de Purkinje. Isso permite a geracdo de um complexo QRS fisioldgico, com
duracdo inferior a 120 ms. Assim, qualquer alteragdo que interfira nesse sistema compromete o

sincronismo da atividade elétrica e mecanica cardiaca.

Figura 1 - Esquema de condugao cardiaca
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Fonte: Thaler (2013, p. 184)

MECANISMOS QUE LEVAM AO BLOQUEIO

O BRE ¢ resultado de um atraso ou bloqueio da condugcdo em um dos sistemas
intraventriculares. O BRE raramente ocorre em coragdes normais, estando, na maioria dos casos,
associado a doenga cardiaca degenerativa do sistema de condugdo ou doenga isquémica das artérias

coronarias. Em casos de estenose aortica, o BRE pode significar piora da lesdo obstrutiva ou
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doenga arterial coronariana concomitante, principalmente em pacientes acima de 70 anos. O BRE,
como citado anteriormente, costuma refletir cardiopatia estrutural subjacente, estando bastante

relacionado a insuficiéncia cardiaca e maior chance de mortalidade.

Além disso, pode ser encontrado em infarto do miocardio em parede anterior, indicando
lesdo miocardica substancial. Sabendo disso, a presen¢a do BRE deve levar a busca de patologia
cardiaca subjacente. A ativacdo retardada e assimétrica do ventriculo esquerdo ¢ causa de
dessincronias inter e intraventriculares, que geram queda da fracdo de ejecdo e remodelamento

adverso do miocardio. Nesses casos, a terapia de ressincronizacao cardiaca ¢ benéfica.

MANIFESTACOES CLINICAS E PROGNOSTICO

O Bloqueio de Ramo Esquerdo (BRE) pode ser um evento episodico ou estar associado a
uma doenca de base, como uma cardiopatia isquémica. Quando ¢ episodico, os sintomas costumam
estar relacionados a frequéncia cardiaca, manifestando-se como taquicardia quando o impulso
atinge tecido ainda em periodo refratdrio, ou como bradicardia nos casos de despolarizagdo
diastolica espontanea. Quando o BRE esta ligado a outras doengas, os sintomas variam conforme
a condi¢do associada: dor torécica, dispneia e nduseas podem indicar cardiopatia isquémica ou
sindrome de Takotsubo, enquanto dor torécica, febre, dispneia e palpitacdes sugerem miocardite.
O BRE também pode ser induzido por medica¢des como trastuzumabe, digitalicos, antidepressivos
triciclicos ou cloroquina, sendo importante correlacionar o inicio dos sintomas com o inicio do uso
das drogas. Ha ainda casos raros em que pacientes apresentam dor toracica ou dispneia mesmo na

auséncia de doengas de base identificaveis.

O prognostico dos pacientes apos um episddio de BRE na presenca de doenga cardiaca
estrutural, segundo o estudo de Framingham, ¢ de risco elevado, sendo de 50% de mortalidade
cardiovascular em 10 anos. Pacientes com BRE também apresentam maior risco para morte subita,
doenca arterial coronariana e insuficiéncia cardiaca. E importante destacar que pacientes sem
riscos cardiovasculares que desenvolveram BRE com uma idade menor que 45 anos, apresentam

melhor prognodstico quando comparado ao grupo com mais de 50 anos e com fatores de risco.

CASO CLINICO EXEMPLO

Jodo da Silva, 68 anos, aposentado, natural de Sao Paulo, procura atendimento ambulatorial
referindo cansago progressivo ha cerca de dois meses, inicialmente ao subir ladeiras e, mais

recentemente, ao caminhar curtas distancias. Relata episddios recorrentes de dor tordcica em

Pagina 150 de 404 @



aperto, retroesternal, com irradiacao para o brago esquerdo, desencadeada por esforgo fisico e com
duracdo de 5 a 10 minutos, aliviando com o repouso. Nega dor em repouso, sincopes ou

palpitagdes, mas refere sensacdo de tontura leve ao se levantar rapidamente.

E hipertenso ha 15 anos, em uso de losartana 50 mg 2x/dia. Também apresenta dislipidemia e é
ex-tabagista, tendo fumado por 30 anos antes de cessar o habito hé cinco anos. Ha trés anos, sofreu
um infarto agudo do miocardio, tratado clinicamente. Nega diabetes e outras comorbidades

relevantes.

T 4

Ao exame fisico, apresenta-se em bom estado geral, com PA 135/85 mmHg, FC 72 bpm e
Sat O2 96% em ar ambiente. A ausculta cardiaca revela ritmo regular, sem sopros. Ausculta

pulmonar sem alteragdes ¢ membros inferiores sem edema.

-

Foi realizado eletrocardiograma que mostrou as alteragdes abaixo.

Figura 2 - Eletrocardiograma representando bloqueio de ramo esquerdo
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Fonte: Emergéncia do Hospital Sao Lucas da PUCRS (2025).

O ECG demonstrou ritmo sinusal com frequéncia de 74 bpm, intervalo PR de 166 ms, QRS
alargado com duragdo de 140 ms e QT de 434 ms. Observa-se padrao tipico de BRE, com
complexos QRS amplos, com entalhe nas derivagdes D1 e V5, além de ondas S profundas e largas
em V1, e auséncia de ondas Q nas derivagdes laterais. Nota-se ainda discordancia do segmento ST

e da onda T em relagdo a direcdo do QRS em D1, V1, V5 e V6, por exemplo.
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O quadro clinico, associado ao achado de BRE, levanta suspeita de cardiopatia estrutural
ou isquémica, recomendando-se avaliagdo complementar com ecocardiograma, exames
funcionais, como cintilografia miocardica, ressonancia magnética cardiaca, e, possivelmente,

cateterismo cardiaco para estratificagdo de risco e defini¢dao de conduta terapéutica.

CONSIDERACOES FINAIS

O BRE ¢ uma alteracdo da conducdo elétrica cardiaca que ¢ de extrema relevancia
diagnostica e prognostica de diversas cardiopatias. O BRE se apresenta como um alargamento do
QRS em eletrocardiogramas sendo frequentemente associado a doengas estruturais cardiacas.
Fisiopatologicamente, a ativagdo assimétrica do ventriculo esquerdo gera dessincronias inter e

intraventriculares causando taquicardias e bradicardias.

Na clinica, os sintomas variam dependendo se ele ¢ episodico ou se ele esta relacionado a
outra doenga cardiaca, o que afeta o prognostico e a mortalidade a longo prazo. Dessa forma,
compreender o BRE ¢ essencial tanto para diferenciar causas de eventos cardiacos agudos quanto

para avaliar o risco do paciente e escolher a abordagem terapéutica mais adequada.
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Capitulo 14: Bloqueios divisionais. Em: Dominando o Eletrocardiograma — da teoria a pratica clinica. Editora Humanize, 2026. DOI:
https://doi.org/10.5281/zenodo.18268524

CAPITULO 14

BLOQUEIOS DIVISIONAIS
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INTRODUCAO

Os bloqueios divisionais, também chamados de fasciculares, estdo inseridos na
classificacdo de distirbios de conducdo intraventricular, sendo resultantes da interrupcdo da
condugdo elétrica nos fasciculos dos feixes de His. Esse distirbio tem importancia como
sinalizador de doencas estruturais do coragdo, podendo indicar fibrose, isquemia ou outras
alteragdes do miocardio, além de poder evoluir para bloqueios mais graves, com dissociacao dos
componentes atrioventriculares, contudo, principalmente em pessoas jovens e saudaveis, pode nao
ter significado clinico relevante. Ademais, trata-se de um tema de grande discussao e discordancia
na literatura eletrocardiografica, visto que se estabeleceram trés teorias distintas para defini¢ao

desse disturbio 23,
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DESENVOLVIMENTO
ANATOMIA

Antes de abordar os bloqueios divisionais, ¢ fundamental compreender a anatomia do
sistema de condugdo intraventricular, cuja descricdo anatdomica ainda ¢ alvo de controvérsias. A
teoria mais amplamente aceita ¢ a teoria trifascicular, que considera trés divisdes principais: o
ramo direito, o fasciculo anterossuperior do ramo esquerdo e o fasciculo posteroinferior do ramo
esquerdo. Esses fasciculos conduzem o estimulo elétrico para diferentes regides do coragao,

garantindo uma ativacgdo ventricular coordenada .

No entanto, alguns estudos anatomicos e eletrocardiograficos sugerem a existéncia de um
terceiro fasciculo no ramo esquerdo, entre o anterossuperior € o posteroinferior, conhecido como
fasciculo septal esquerdo ou fibras médias. A teoria tetrafascicular, baseada em trabalhos classicos
como os de Demoulin e Durrer, defende que essas fibras médias tém papel funcional na condugao
elétrica e podem justificar certos padroes eletrocardiograficos atipicos, como a presenga de “forcas

anteriores proeminentes” nas derivagdes V1 e V2 3.

Essa teoria encontra suporte também em observacdes de que pacientes com bloqueio dos
fasciculos anterossuperior e posteroinferior ainda podem apresentar ativacao elétrica preservada
do ventriculo esquerdo - possivelmente devido a integridade das fibras médias. Contudo, a
expressdo eletrocardiografica do bloqueio dessas fibras ainda € controversa. Estudos de Piccolo e
Pefialoza, por exemplo, sugerem que as tais “forcas anteriores proeminentes” podem refletir
variantes normais ou até¢ bloqueios do ramo direito, € ndo necessariamente o bloqueio de fibras
médias. Além disso, trabalhos experimentais que tentam reproduzir esse bloqueio demonstram

achados inconsistentes >.

Existe ainda uma terceira teoria, menos aceita, chamada teoria hexafascicular, que propoe
a existéncia de trés fasciculos também no ramo direito (anterior, médio e posterior), além dos trés
no ramo esquerdo. Essa teoria foi inicialmente sugerida por Mahaim e mais tarde explorada por
autores como Uhley, Rivkin e De Micheli, que identificaram possiveis expressoes
eletrocardiograficas dessas subdivisdes. No entanto, devido a escassa literatura e baixa aceitagdo
na comunidade cientifica, essa teoria ndo ¢ amplamente utilizada, e os termos como “bloqueio
divisional anterossuperior direito (BDASD)” ou “bloqueio divisional anteromedial direito

(BDAMD)” ndo sio recomendados °.
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Anatomicamente, o ramo direito se divide distalmente em trés arboriza¢des principais, que
formam a rede de Purkinje do ventriculo direito. Quando ha retardo na ativacdo de alguma dessas
regides, surgem bloqueios que sdo melhor classificados como bloqueios zonais parietais, € ndo

como divisionais, como indicado pela diretriz brasileira .

Diante das evidéncias, o livro adota a teoria trifascicular como base, utilizando apenas os
termos BDAS (bloqueio divisional anterossuperior) e BDPI (bloqueio divisional posteroinferior).

A existéncia das fibras médias € aceita anatomicamente, mas seus critérios eletrocardiograficos

A PRATICA CLINICA

ainda sdo incertos, e por isso, a recomendagdo da American Heart Association ¢ de que o termo
“bloqueio de fibras médias” ndo seja utilizado em laudos eletrocardiograficos formais >.

Em resumo, embora haja fundamentos anatdmicos que apoiem a existéncia de mais de dois
fasciculos no ramo esquerdo, os achados eletrocardiograficos permanecem inconclusivos, o que

reforca a adogdo de uma abordagem mais conservadora e didatica, focada na teoria trifascicular
23

Figura 1 - A divisdo (ou fasciculo) antero superior (AD), mais fina, segue para a base do
musculo papilar anterior (APM) e a divisdo (ou fasciculo) postero inferior (PD) segue em
dire¢do a base do musculo papilar posterior, nao visualizado na

figura.

Fonte: Alencar Neto (2019, p. 141) 3.

BLOQUEIO DIVISIONAL ANTERO-SUPERIOR
DEFINICAO E FISIOPATOLOGIA
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Na populacao adulta, a prevaléncia de bloqueio divisional antero-superior varia de 1 a
2,5%. Em um estudo realizado em um centro de cardiologia na Argentina, com uma amostra de
1,658 ECGs, foram encontrados 76 casos de BDAS, correspondente a 4,58% da amostra geral.
Estudos mostraram um aumento da prevaléncia de BDAS concomitantemente relacionado ao

aumento da idade dos participantes presentes nas amostras >’

O bloqueio divisional antero-superior (BDAS) refere-se a um atraso na condugdo do
impulso elétrico na divisdo antero superior do ramo esquerdo. O fasciculo antero superior realiza
a ativacdo elétrica da parede superior do septo interventricular, do musculo papilar anterior e da
parede livre do ventriculo esquerdo e por estar localizado na via de saida do ventriculo esquerdo

esta sujeito a certo grau de sobrecarga hemodinamica 2.

Por conta do atraso na ativaga@o fascicular, o vetor septal ¢ direcionado anteriormente para
a direita e levemente para baixo. Apesar desse atraso, por ele ocorrer em regido interventricular, o
QRS nao sofre um alargamento tao importante, geralmente variando 10-20 ms e ndo ultrapassando

120 ms quando um BDAS est4 presente de maneira isolada e ndo complicada >°.

CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS BDAS !

Eixo elétrico do QRS > -45°

Presenca de rS em D2, D3 e aVF com S em D3 maior que em D2 e QRS com duragdo < 120
ms

Amplitude da onda S em D3 > 15 mm

(Il

qR em D1 e aVL com tempo de ativagdo ventricular > 50 ms ou qRs com “s” minima em D1

gqR em aVL com onda R empastada

Presenca de onda S em V4, V5 ¢ V6

Progressao lenta da onda r de V1 até V3
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Figura 2 - ECG com Bloqueio Divisional Antero-Superior

Fonte: Harvard Medical School [2027] °.
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ETIOLOGIAS E CORRELACOES CLINICAS

O BDAS vai se manifestar em situagdes que ocorram sobrecarga de fluxo e/ou pressao,
como na presenca de valvopatias adrticas, cardiomiopatias e hipertensdo arterial sist€émica. Outras
possiveis etiologias incluem: doenca arterial coronariana, doenca de Chagas, degeneragdo
esclerdtica do sistema de condugdo elétrico, cardiopatias congénitas, doengas infiltrativas e apos
correcdo cirirgica da valva adrtica. Ha também associagdo com Apneia Obstrutiva do Sono, uma

vez que o BDAS ¢é encontrado em 70% dos portadores dessa doenga °.

Sendo assim, o achado eletrocardiografico de BDAS pode sugerir doencgas estruturais,
infiltrativas e outras relacionadas ao corag@o. Sua presenca pode indicar inicio de remodelamento

cardiaco e risco aumentado de evolugio para bloqueios mais avangados .

ETIOLOGIAS DO BDAS *

Hipertensao arterial sistémica

Cardiomiopatia dilatada

Cardiomiopatia hipertrofica

Valvopatias adrticas (estenose ou insuficiéncia)

Doenga arterial coronariana (infarto antero-septal)

Doenca de Chagas
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Doenca de Lenegre/Lev (degeneragao esclerotica do sistema de condugao)

Amiloidose

Sarcoidose

Cardiopatias congénitas

Poés-corregao cirtrgica da valva adrtica

Apneia Obstrutiva do Sono (AOS)

T 4
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BLOQUEIO DIVISIONAL POSTERO-INFERIOR
DEFINICAO E FISIOPATOLOGIA

O bloqueio divisional postero-inferior (BDPI) ¢ descrito como o atraso da condugao
intraventricular do fasciculo posterior do ramo esquerdo, em que se desloca o estimulo elétrico
ventricular para regido posterior e inferior. Sendo o fasciculo mais largo e menor que o
anterossuperior, o que resulta na saida precoce do ramo esquerdo, passa por tras da cuspide aortica

posterior, segue pelo posteroinferior e por fim atinge a parede lateral do ventriculo esquerdo >.

Sua apresentagdo isolada costuma ser rara, diante menor vulnerabilidade do sistema de
conducao intraventricular. Sendo comumente encontrado em associagao com o bloqueio de ramo

direito (BRD) 3.

CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS BDPI 123

Critérios Obrigatorios:
e Desvio do eixo elétrico no plano frontal orientado para direita >+ 90°;

e Padrao qR em D2, D3 e aVF com onda R de D3 >R de D2.

Critérios Nao Obrigatoérios:
e PadraorSem D1 e aVL;
e Tempo de ativacdo ventricular > 45 ms em aVF, V5-V6;

e Duragdo do QRS < 120 ms.
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Figura 3 — Eletrocardiograma com Bloqueio Divisional Péstero-Inferior
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Fonte: Scheffer (2024, p. 322) 2.

ETIOLOGIAS E CORRELACOES CLINICAS

O BDPI manifesta-se mais comumente relacionado a doenca de chagas, doenca arterial
coronariana e cardiomiopatias. Entretanto, etiologias genéticas primarias de condugdo cardiacas,

miocardites, valvulopatias adrticas e até¢ embolia pulmonar aguda podem levar ao quadro.

Diante desta forma isolada ser rara, e seus poucos estudos sobre BDPI, trata-se de um

distirbio mais complexo e teoricamente de pior prognostico >%.

ETIOLOGIAS BDPI 23

Doenga arterial coronariana - mais relacionada

Cardiomiopatia chagasica - mais relacionada

Hipertensao arterial sistémica

Miocardite

Hipercalemia

Cor pulmonale agudo

Degeneracdo do sistema de condug¢ao

Cardiomiopatias infiltrativas

Doenga de Lev-Lenegre

Valvulopatia aortica
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnostico diferencial do bloqueio divisional antero-superior (BDAS) inclui
principalmente outras causas de desvio do eixo elétrico para a esquerda, como hipertrofia
ventricular esquerda, infarto inferior prévio e determinadas vias acessorias, como na sindrome de
Wolft-Parkinson-White 3. A identificacdo do padrao eletrocardiogréafico caracteristico (eixo igual
ou inferior a —45°, presenca de qR em D1 e aVL, e rS em D2, D3 e aVF, com duracdo do QRS
inferior a 120 ms) ¢ fundamental para diferencia-lo dessas condic¢des 2. Deve-se, ainda, considerar

variacdes anatdmicas ou posturais que influenciam o eixo cardiaco °.

J& o bloqueio divisional postero-inferior (BDPI) exige diferenciagdo frente a diagndsticos
como infarto anterior médio, bloqueio do ramo direito isolado e disturbios eletroliticos 2. Seu
padrdo tipico (desvio do eixo para a direita, rS em D1 e aVL, e qR em D2, D3 e aVF) pode ser
sutil, especialmente quando isolado 2. A associagdo com bloqueio do ramo direito reforca a suspeita

diagnostica 2.

Além dos diagnosticos citados, ¢ valido lembrar que alteragdes posturais ou técnicas no
registro do ECG também podem simular desvios do eixo elétrico 3. O bloqueio do ramo esquerdo
incompleto pode ocasionalmente simular padroes de BDAS, exigindo aten¢do aos critérios de
duracdo do QRS 2. Em relagdo ao BDPI, a presenca de hipertrofia ventricular direita, comum em
doencas pulmonares cronicas, pode gerar achados semelhantes 2, reforcando a importancia da

correlagdo clinica e ecocardiografica para uma distingao precisa.

IMPORTANCIA CLINICA E EVOLUCAO

O reconhecimento dos bloqueios divisionais, em especial do bloqueio divisional antero-
superior (BDAS), possui relevante importancia clinica devido a sua associagdo frequente com
cardiopatias estruturais, como cardiopatias, valvulopatias aorticas e doenca arterial coronariana 2.
Embora possam ser assintomaticos em alguns casos 2, esses distirbios de condugdo
frequentemente sinalizam alteragdes cronicas no miocardio, como fibrose ou degeneragdao do

sistema de conducao 2.

O bloqueio divisional pdstero-inferior (BDPI), por sua vez, ¢ menos prevalente e apresenta
padrao eletrocardiografico mais sutil 2, sendo comumente associado ao bloqueio do ramo direito,

combinag¢do que pode ter valor progndstico em certos contextos clinicos 2.
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Os bloqueios fasciculares podem representar estagios intermediarios na progressao para
bloqueios de ramo completos ou dissociacdo atrioventricular, sobretudo em doengas sistémicas ou
degenerativas 3. Assim, a identificagdo de BDAS ou BDPI requer andlise clinica detalhada,
especialmente na presenca de sintomas cardiovasculares ou achados estruturais relevantes,

permitindo adequada estratificacao de risco e definicdo do segmento clinico °.

O reconhecimento precoce dos bloqueios divisionais ¢ essencial, especialmente em
pacientes com risco cardiovascular aumentado, pois pode representar o primeiro sinal de
envolvimento do sistema de condu¢do *. Estudos sugerem que sua presenga pode indicar
progressdo para disturbios de conduc¢do mais avangados, principalmente quando associados a

alteracdes estruturais detectadas por ecocardiograma ou ressonancia >.

CASO CLINICO

Mulher de 62 anos, previamente higida, procurou emergéncia com dispneia progressiva,
ortopneia e edema de membros inferiores. Relata viagem recente a zona rural de Minas Gerais. Ao
exame, apresenta crepitacdes basais e sopro sistolico em foco mitral. ECG mostra eixo -50°, rS

em D2-D3-aVF, gqR em DI-aVL e S em V4 a V6.
Qual o achado do ECG e o diagndstico provavel?

Figura 4 - Eletrocardiograma com Bloqueio Divisional Antero-Superior com baixa

voltagem frontal

e e 1 B o s e/ e i e o P e o e U e i e G P

Equip Veloc: 25 mm/s Membr: 10 mm/mV Térax: 10.0 mm/mV F 60~ 0,50-150 Hz W PH100B  CL »

Fonte: Arduine (2018) *.
Resposta:

BDAS. Fazer rastreamento de Doenga de Chagas.
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CAPITULO 15

ARRITMIAS

SUPRAVENTRICULARES 1
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TAQUICARDIA SINUSAL
INTRODUCAO

O aumento do ritmo cardiaco oriundo do nédulo sinoatrial retrata a taquicardia sinusal
(TS), sendo uma frequéncia superior a 100 batimentos por minuto. Ela pode surgir tanto de
processos fisiologicos como uma resposta adaptativa temporaria do corpo pelo exercicio ou
estresse como também de causas patoldgicas como anemia e hipertireoidismo. O manejo depende
da identificagdo precoce e da busca das condi¢gdes desencadeantes da taquicardia, seguindo assim

para uma conduta adequada. '
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CONCEITOS

E considerado uma taquicardia quando a frequéncia cardiaca estd acima dos valores
normais, que em adultos sauddveis estdo na faixa de 60 a 100 bpm. Uma de suas formas ¢ a
taquicardia sinusal que além da frequéncia acima do valor de 100 bpm, encontra-se um ritmo
sinusal e regular. O ritmo sinusal origina-se no atrio direito, no nd sinoatrial para ser especifico,
assim observando dados do eletrocardiograma e confirmando o eixo de P entre 0° e 90°, ondas P
com 2,5mm de amplitude maxima, dura¢cdo menor ou igual a 100 ms e positivas em D1, D2 e aVF,
independendo da presenca do complexo QRS caracteriza-se um ritmo sinusal. J& o ritmo regular
seriam intervalos RR constantes, ou seja, a distancia entre dois complexos QRS consecutivos

iguais. !

ETIOLOGIA

A taquicardia sinusal pode ter tanto causas fisioldgicas quanto patoldgicas, sendo que as
fisiologicas surgem através dos estimulos que o corpo recebe sendo temporaria, como os exercicios
fisicos, ansiedade, estresse e dor. Nesse sentido hd uma resposta do coragdo com o aumento dos
batimentos por minuto por esses estados incitando a inervacao do sistema nervoso simpatico no
no6 sinusal. Referente as condigdes patologicas, existem etiologias cardiacas e ndo cardiacas. Nas
causas cardiacas, a disfuncdo no né sinusal, miocardite, cardiomiopatias e infarto agudo do
miocérdio podem alterar a funcdo do no sinoatrial resultando na TS. Das ndo cardiacas condi¢des
que necessitam de um maior aporte sanguineo, ou seja, que o coragao trabalhe mais para suprir as
necessidades do corpo, seja pela quantidade diminuida de hemacias na anemia, hipovolemia e
hemorragia, ou nos casos em que a taxa de ejecdo do coracdo esteja prejudicada como na
insuficiéncia cardiaca, além de outros estados como hipertireoidismo, hipoxia, hipoglicemia,
ingestdo de medicamentos, sepse, embolia pulmonar aguda e cronica. Dentre os medicamentos
que podem cursar taquicardia: albuterol, anfetaminas, anticolinérgicos, anti-histaminico, atropina,

clozapina, dobutamina, dopamina, efedrina, epinefrina, dentre outros. !>

FISIOPATOLOGIA

O ritmo do coracdo esta ligado ao estimulo do no sinoatrial pelos nervos cardiacos
simpaticos. No caso da taquicardia sinusal exercicios fisicos, estresse, hipovolemia ativam o
sistema nervoso simpdtico que liberam os neurotransmissores como noradrenalina e a adrenalina

que agem nos receptores 1 adrenérgicos nas células do no sinoatrial aumentando a permeabilidade
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de célcio e aumentando a velocidade de despolarizagdo, consequentemente a frequéncia cardiaca.
4

SINAIS E SINTOMAS

A taquicardia sinusal ¢, em geral, uma condic¢do assintomatica principalmente quando sdo
causadas por fatores fisiologicos. Quando o ritmo sinusal se eleva durante longos periodos ou
quando hé causas patologicas envolvidas, € possivel o surgimento de alguns sintomas como a
sensacdo de batimento cardiaco acelerado, palpitacdes, desconforto tordcico, dispneia, fadiga e
sincope. Tornando primordial a pesquisa da histéria do paciente para a conduta e seguimentos

adequados. *

ACHADOS NO ECG

O eletrocardiograma ¢ o principal meio para verificar a presenca da taquicardia sinusal e
distinguir de outras arritmias. Ele apresenta ritmo sinusal regular, com exce¢do da frequéncia
acima de 100 bpm, as caracteristicas eletrograficas sdo normais, como a presenca de ondas P
positivas nas derivagdes DI, DII e aVF independente da presenga do QRS; eixo P variando na faixa
de 0° a +90° onda P com amplitude méxima de 2,5 mm e duragdo igual ou inferior a 110 ms;

intervalos RR iguais e constantes. '
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Figura 1 - ECG exibindo taquicardia sinusal com uma FC de 105 bpm

||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||

Fonte: Scheffer (2024).

EXAMES COMPLEMENTARES

Além do eletrocardiograma, outros exames podem ser utilizados para auxiliar na
investigagdo do paciente, como a monitoriza¢do da frequéncia cardiaca ao longo do dia com o
Holter, a ecocardiografia para avaliar o funcionamento do coracdo e possiveis alteragdes que
possam levar a taquicardia sinusal, como exemplo a insuficiéncia cardiaca. Exames laboratoriais
como o hemograma, dosagem de hormonios tireoidianos, gasometria arterial, radiografia do torax,
glicose, eletrolitos e marcadores inflamatérios ajudam na busca pela anemia, infegdo,
hipertireoidismo, distarbios metabdlicos, pneumotdrax dentre outras alteragdes que possam vir a

levar a TS. **

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

E necessario diferenciar a taquicardia sinusal de outras taquidisritmias. Dentre os
diagnosticos diferenciais estdo taquicardia por reentrada nodal atrioventricular, o flutter atrial e a
fibrilagdo atrial. No caso da taquicardia sinusal, h4 um inicio e término gradual do evento e sua

apresentacdo no ECG ¢ igual ao ritmo sinusal normal com uma elevada frequéncia cardiaca. Para
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auxiliar no diagnéstico correto, deve-se observar que a taquicardia por reentrada nodal
atrioventricular ¢ uma taquicardia supraventricular intermitente identificada pelo seu inicio e
término abruptos e as ondas P anormais com depressdo do segmento ST e inversdes da onda T
estao entre seus achados. A fibrilagao atrial se apresenta com um ritmo irregular, sem ondas P. O
flutter atrial tipico tem auséncia de ondas P com um padrao de flutter "dente de serra". As
taquicardias ventriculares tém um complexo QRS largo (maior que 120 milissegundos), podem

ser polimérficas ou monomorficas. !

TRATAMENTO

A resolucdo da taquicardia sinusal decorrente de demandas fisiologicas resolve-se de
maneira espontanea e caso haja causas patologicas o tratamento devera ser direcionado,
descartando primeiramente causas cardiacas e ndo cardiacas com risco de vida imediato, e
corrigindo o disturbio subjacente, assim quanto mais precoce a identificagdo e a intervengao

médica em causas nesses casos de maior gravidade, melhor sera o progndstico do paciente.

CONSIDERACOES FINAIS

A taquicardia sinusal ¢ comum, podendo ser de origem tanto fisiologica de melhora
espontanea, como de patoldgica, onde existe uma condicdo que leva a taquicardia. As condutas
irdo depender da etiologia da taquicardia, assim a identificagdo da condicao, principalmente pelo
eletrocardiograma e a exclusdao de diagnosticos diferenciais através dos exames complementares

auxiliando a determinar o melhor tratamento e seguimento para o paciente.

FIBRILACAO ATRIAL
INTRODUCAO

A fibrilagdo atrial (FA) pertence ao grupo de doengas cardiacas com maior frequéncia em
toda populagdo mundial, com diversos impactos aos servicos de satde. E estimado que sua
prevaléncia dobre nos proximos anos, decorrente do envelhecimento populacional, crescente carga
de comorbidades e novos métodos diagnosticos. Ela caracteriza-se pela ativagdo elétrica
desorganizada dos atrios, levando & auséncia de contragdes atriais efetivas. E uma condigéo
frequentemente associada ao envelhecimento, hipertensdo, cardiopatias estruturais e outras

comorbidades.
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Nas tultimas décadas, a FA tem se tornado uma preocupacdo notavel dentro da saiude
publico, principalmente pelo consumo elevado de financiamento publico. Nos Estados Unidos da
América, tem sua prevaléncia estimada de 15,9 milhdes em 2050, sendo metade desses individuos

com idade maior a 80 anos.

A prevaléncia da FA na populacdo mundial ¢ estimada entre 0,5 e 1%. Apesar disso, novos
estudos relataram que a prevaléncia atual dobrou a observada na tltima década, com uma variagao

de 2,9% na Suécia e 1,9% na Italia. Ademais, € possivel que esses valores estdo subestimados,

T 4

devido ao fato de que inlimeros casos nao apresentam manifestacdes clinicas.

Portanto, ¢ fundamental assumir uma perspectiva epidemiologica e social acerca dos
impactos da FA, com o objetivo de otimizar o uso de fundos publicos e formular politicas publicas

adequadas de saude mais assertivas.

-

A PRATICA CLINICA

De acordo com estudos americanos realizados com populagdo de idade superior a 65 anos,
a prevaléncia de FA aumenta em 0,3% ao ano, o que pode estar associado ao envelhecimento
progressivo da populacdo. A figura 2 ilustra a relacdo entre idade e FA, enquanto pacientes com
idade menor a 60 anos a frequéncia de FA ¢ menor que 0,1%, em contraposi¢ao aqueles acima de

80, sua prevaléncia ¢ de 8%.

Figura 2 - Relacdo entre idade e prevaléncia de fibrilagdo atrial, sendo uma imagem ilustrativa
adaptada de dados epidemioldgicos norte-americanos entre 1993 e 2007
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Fonte: Santana (2011).

PATOGENESE E DIAGNOSTICO ELETROCARDIOGRAFICO

No processo fisiopatologico, a FA perde a condugdo regular do impulso no tecido atrial,
com surgimento de multiplos circuitos reentrantes ou focos ectdpicos, especialmente em regiao de

no atrioventricular. Contudo, as contragdes atriais sao projetadas de forma ineficazes com auséncia
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do chamado "chute atrial", contribuindo para o desenvolvimento de estase sanguinea e risco de

trombose e embolia, especialmente AVC.
No eletrocardiograma nota-se como alteracdes da FA:

e Ondas P ausentes: ndo hd ondas P reconheciveis, pela inexisténcia da ativacdo atrial

organizada.

e Presenca de ondas fibrilatérias (f, em minusculo para diferenciar de Flutter Atrial):
pequenas ondulagdes irregulares e continuas da linha de base, visiveis em derivagdes V1 e

V2.

T 4

e Intervalos RR irregularmente espagados: a condugao atrioventricular se torna imprevisivel,

resultando em ritmo ventricular irregular.

-

o Complexos QRS geralmente estreitos: em algumas excegdes como bloqueios de ramo ou
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presenga de pré-excitacao ventricular.

Como diagnosticos diferenciais, ¢ importante a atencdo ao diferenciar a FA com a
taquicardia atrial multifocal, que também exibe irregularidade dos intervalos RR, porém com
ondas P de morfologia variavel. O flutter atrial, por sua vez, apresenta uma atividade atrial mais

organizada, com padrao tipico em “serra” (ondas F), geralmente com ritmo regular.

Figura 3 - Fibrilagao atrial: as ondas P ndo sdo discerniveis; a frequéncia ventricular (complexos
QRYS) ¢ irregularmente irregular
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Fonte: BMJ Best Practice (2024).

TRATAMENTO

Sao baseados na conclusdo de trés critérios principais, sendo eles:
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e Controle da frequéncia cardiaca, para garantir a velocidade de contragao ventricular
adequada. Podem ser usados medicamentos como betabloqueadores, bloqueadores dos

canais de calcio (como diltiazem ou verapamil) ou digoxina.

e Controle do Ritmo cardiaco, para garantir a restauracdo adequada do ritmo sinusal, em
pacientes com multiplos sintomas ou por piora clinica cardiaca. Medicamentos usados:

antiarritmicos ou com a cardioversao elétrica.

e Prevencdo da Formagao de codgulos, pelo risco de AVC. Podem ser usados medicamentos

T 4

anticoagulantes orais como varfarina ou os anticoagulantes diretos.

Em casos de adesdao negativa, pode ser indicado também o procedimento de ablagdo por

cateter, que isola os focos que disparam os impulsos desorganizados no atrio.

-

Portanto, a fibrilagdo atrial representa um dos principais desafios clinicos na atualidade,

tanto pela sua alta prevaléncia quanto pelas implicagdes prognoésticas. Assim, o diagndstico
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precoce, aliado a uma abordagem individualizada, é essencial para a preven¢ao de complicacdes,

bem como preditores de qualidade de vida ao paciente.

FLUTTER ATRIAL

O flutter atrial é uma taquiarritmia supraventricular sustentada, de padrdo regular e
altamente organizado, decorrente de circuitos de reentrada no atrio. Esses circuitos promovem
despolarizagdes atriais rapidas e ritmicas, geralmente com frequéncia entre 250 e 350 bpm.
Embora sua prevaléncia seja inferior a da fibrilagdo atrial, o flutter apresenta expressivo potencial

de morbimortalidade e frequentemente demanda abordagem clinica especifica e imediata.

Figura 4 - Flutter atrial com bloqueio 3:1
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Ademais, no que se atem a sua defini¢ao, o flutter atrial divide-se tipico (ou tipo I) e atipico
(tipo II) de acordo com suas caracteristicas. O flutter tipico ¢ mais comum, especialmente em
pacientes com cardiopatia isquémica. Caracteriza-se por um circuito reentrante macroanatdémico,
estavel, envolvendo o istmo cavo-tricispide, delimitado anteriormente pelo anel trictuspide e
posteriormente pela crista terminalis. Todavia, o flutter atipico, apresenta circuitos de reentrada
variaveis, muitas vezes localizados no atrio esquerdo, geralmente associados a intervengdes

cirargicas cardiacas, como ablagdo de fibrilacdo atrial ou cirurgias valvares.

Figura S - Flutter atrial tipico com bloqueio variavel (3:1 a 4:1)
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Fonte: BMJ Best Practice (2024).

A partir disso, a incidéncia estimada do flutter atrial na populagao geral ¢ de 88 casos por
100.000 pessoas por ano, sendo o sexo masculino o mais prevalente. Nota-se também que, doengas
cardiacas estruturais, como miocardiopatias e valvopatias, insuficiéncia cardiaca congestiva,
tireotoxicose, doenca pulmonar obstrutiva cronica e condigdes poOs-operatorias cardiacas sao

importantes fatores predisponentes.

Do ponto de vista clinico, o flutter atrial apresenta ampla variabilidade de manifestacdes,
desde formas assintomaticas ou pouco sintomaticas até quadros graves, marcados por lipotimia e
sinais de hipoperfusdo sistémica. A palpitacdo ¢ o sintoma mais prevalente, frequentemente
acompanhada de fadiga, dispneia aos esfor¢os e discreto desconforto toracico, sobretudo em

pacientes com comprometimento hemodinamico.
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No que se remete aos exames diagnosticos, o eletrocardiograma (ECG) ¢ fundamental e
parte imprescindivel, mostrando ondas F em “dente de serra”, especialmente nas derivagdes 11, III,
aVF e V1. A frequéncia atrial varia entre 250 a 350 bpm, com condug¢do AV frequentemente em
2:1, resultando em frequéncia ventricular de 130 a 150 bpm. Em idosos, condugdes AV de 3:1 ou

4:1 sdo mais frequentes, permitindo melhor tolerancia hemodinamica.

Porém, no contexto clinico, a diferenciacdo entre flutter e fibrilagdo atrial pode ser
complexa, pois ambas as arritmias podem coexistir em um mesmo paciente. A fibrilagao atrial
apresenta padrao de despolariza¢do mais cadtico, sem ondas F tipicas, e resposta ventricular mais
irregular. Manobras vagais ou uso de bloqueadores do ndé AV (como adenosina) podem facilitar

essa diferenciacao ao tornar mais visiveis as ondas F no ECG.

Ainda assim, fazer o reconhecimento precoce ¢ o manejo adequado do flutter atrial sdo
fundamentais para a prevengao de complicagdes como taquimiocardiopatia e eventos embolicos.
Desse modo, deve-se realizar a integragdo entre diagndstico eletrocardiografico preciso, avaliacao
clinica e estratégias terapéuticas personalizadas para um possivel melhor prognostico aos
pacientes. Além disso, a crescente complexidade dos casos atipicos demanda atengdo especial,
sobretudo em contextos pds-cirtrgicos, reforcando a importincia da atualizacdo continua do

conhecimento médico sobre essa arritmia.

4

Dessa maneira, a implementacdo do controle da frequéncia ventricular ¢ essencial,
especialmente em pacientes estdveis. Drogas como bloqueadores de canais de calcio (diltiazem,
verapamil), beta-bloqueadores, amiodarona e digoxina sdo comumente utilizadas. Ja em pacientes
instaveis, a cardioversao elétrica sincronizada com 50 J é o tratamento de escolha, com alta taxa
de sucesso (95-100%). De modo alternativo, a cardioversdao farmacologica também podera ser

empregada com antiarritmicos das classes I e III.

Por fim, o risco de tromboembolismo em pacientes com flutter atrial varia de 1,7% a 7%.
A anticoagulacdo plena (RNI entre 2 e 3) ¢ recomendada antes da cardioversdo elétrica ou
farmacologica, quando o episddio dura mais de 48 horas, ou na auséncia de ecocardiografia

transesofagica que exclua trombos atriais.

RITMO JUNCIONAL
INTRODUCAO

O ritmo juncional é uma arritmia originada na jun¢ao atrioventricular (AV). Em condig¢des

normais, o nodo sinusal (SA) atua como o marcapasso primario do cora¢do, com frequéncia de
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disparo mais elevada. Quando o né sinusal falha ou sua atividade ¢ suprimida, o n6 AV pode

assumir o comando, gerando ritmos de escape ou, em certos casos, arritmias mais aceleradas como
taquicardia juncional °. A identificaci ao do ritmo juncional let di

a taquicardia juncional °. A identificagdo e compreensao do ritmo juncional no eletrocardiograma

(ECG) sao fundamentais para a pratica clinica, principalmente por sua associagdo com diversas

condi¢des patologicas e farmacoldgicas. ¢

No ECG, o ritmo juncional apresenta: &’

e Ondas P ausentes, retrogradas ou invertidas em DII, DIII e aVF, podendo ocorrer antes,

durante ou apds o QRS;

e QRS estreito, com morfologia normal, salvo em caso de bloqueio pré-existente ou

aberrancia.

Figura 6 - Eletrocardiograma com ritmo juncional de escape: ondas P ausentes ou invertidas e
QRS estreito
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Fonte: Di Biase (2017).

Figura 7 - ECG com ritmo juncional: nota-se a inversao da onda P e o QRS logo apds,
caracteristico do ritmo de escape juncional
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Fonte: Di Biase (2017).
CLASSIFICACOES DO RITMO JUNCIONAL

O ritmo juncional pode se manifestar em diferentes formas, conforme a frequéncia

cardiaca: ©

Bradicardia juncional: <40 bpm

Ritmo de escape juncional: 40—60 bpm

Ritmo juncional acelerado: 60—100 bpm

Taquicardia juncional: > 100 bpm

ETIOLOGIAS

Diversas condigdes clinicas e farmacologicas podem suprimir a atividade do n6 sinusal ou
aumentar a automaticidade da juncdo atrioventricular, favorecendo o surgimento do ritmo

juncional: ¢

Doengas do n6 sinusal;

Infarto agudo do miocardio;

Miocardites e pericardites;

Cirurgias cardiacas;

Pagina 176 de 404 @



T 4

-

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

e Hipodxia, hipotermia, hipertensao intracraniana;
o Distarbios eletroliticos: principalmente hiperpotassemia;

o Farmacos: digoxina, betabloqueadores, bloqueadores dos canais de calcio, clonidina,

opioides, amitriptilina, entre outros.

TRATAMENTO

O manejo do ritmo juncional deve sempre considerar a etiologia e a condi¢ao clinica do
paciente no momento da apresentagio °. Em individuos assintomaticos, especialmente aqueles
com aumento do tonus vagal, como atletas ou durante o sono, a arritmia pode ser considerada
fisiologica e ndo requer intervengdo especifica . Ja nas taquicardias juncionais associadas a
toxicidade digitalica, a interrup¢do da medicacdo ¢ o primeiro passo, € 0 uso de anticorpos
especificos contra a digoxina est4 indicado em quadros graves. ’ Em situa¢des refratarias, como
taquicardia persistente com instabilidade, a administragdo de fenitoina pode ser considerada sob
monitoriza¢io rigorosa. ’ Em criancas ou em pacientes no pos-operatério de cirurgia cardiaca,
onde a taquicardia juncional pode ser sustentada e sintomatica, a ablagdo por radiofrequéncia
representa uma alternativa eficaz e definitiva. ’ Dessa forma, o tratamento do ritmo juncional exige
avaliagdo cuidadosa de suas causas ¢ do impacto hemodinamico, com estratégias terapéuticas

ajustadas ao contexto clinico de cada paciente. %’

CONSIDERACOES FINAIS

O ritmo juncional representa um importante mecanismo compensatorio do sistema de
conducgdo cardiaco. O papel da equipe multiprofissional ¢ fundamental, incluindo educagdo do

paciente, monitorizacao continua e revisao criteriosa da farmacoterapia envolvida.
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INTRODUCAO

As arritmias supraventriculares compreendem um conjunto de distirbios do ritmo cardiaco
originados acima do feixe de His, envolvendo estruturas como os atrios, o nd atrioventricular e,
em alguns casos, vias acessorias. Apresentam-se, em geral, com complexos QRS estreitos no
eletrocardiograma (ECQ) e incluem mecanismos tanto focais quanto de reentrada. Contanto que
ndo haja outra alteracdo ventricular em paralelo, todas apresentam complexos QRS estreitos,

refletindo condugdo ventricular preservada.
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Neste capitulo, serdo abordadas as principais formas de arritmia supraventricular, incluindo
as taquicardias por reentrada nodal e atrioventricular, os ritmos atriais ectopicos, bem como

as arritmias atriais focais e multifocais, nas suas formas de ritmo e taquicardia.

TAQUICARDIA POR REENTRADA NODAL ATRIOVENTRICULAR
(TRNAV)

A taquicardia por reentrada nodal atrioventricular (TRAV) ¢ a arritmia

T 4

supraventricular mais comum, sendo caracterizada por um circuito de reentrada com duas vias de
conducio com propriedades eletrofisiolégicas distintas. A via rapida conduz o estimulo com
maior velocidade, mas apresenta periodo refratario mais longo, enquanto que a via lenta conduz

com menor velocidade, mas com recuperag@o mais rapida. Dessa forma, um estimulo precoce pode

-

encontrar a via rapida ainda refrataria, sendo conduzida apenas pela via lenta. Quando o estimulo

alcanga a via rdpida, j4 houve uma recuperacdo, permitindo a formacdo de um circuito de
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reentrada sustentado.

Na TRNAYV deflagrada por uma extrassistole o estimulo segue pela via de conducio lenta
e despolariza o atrio retrogradamente, ou seja, no sentido contrario. Assim, no ECG podera ser
observados ondas P negativas bem proximas ao complexo QRS (90% dos casos) ou até mesmo
“escondidas” dentro do QRS. Em alguns casos, a onda P retrégrada pode inscrever deflexdes na
porcio final do complexo QRS, que simula uma onda r’ na derivacao VI (pseudo-r) e uma onda
S nas derivagdes inferiores (pseudo-S). Esses sinais caracterizam a ativacao atrial no sentido no

AV para o né sinusal. *

Figura 1 - Representagdo esquematica da condugdo atrioventricular
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ATRIAL ECHO

Fonte: Otavio (20006).

Legenda: representacdo esquematica da condugdo atrioventricular através das vias rapida (f) e
lenta (s) do AV em diferentes cenarios. (A) Conducao normal predominantemente pela via
rapida, resultando em intervalo PR curto (PR 160 ms). (B) Conducao pela via lenta devido ao
bloqueio da via répida, prolongando o intervalo PR (PR 240 ms). (C) Conducdo anomala com
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reentrada nodal (taquicardia por reentrada nodal — TRN), evidenciada pela presenca de eco
atrial e intervalo PR ainda mais prolongado (PR 360 ms).

TAQUICARDIA POR REENTRADA ATRIOVENTRICULAR
ORTODROMICA (TRAVO)

A Taquicardia por Reentrada Atrioventricular Ortodromica (TRAVO) ¢ a forma mais
comum de taquicardia supraventricular paroxistica associada a presenca de uma via acessoria,
classicamente observada em individuos com a Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)
manifesta ou oculta. '* Trata-se de uma arritmia sustentada por um circuito de reentrada que
envolve o no atrioventricular (AV) e uma via acessoria extranodal, geralmente localizada em torno

do anel fibroso atrioventricular.

FISIOPATOLOGIA
Alteracoes morfologicas

A base anatdmica da TRAVO ¢ a presenca de uma via acessoria, ou feixe acessorio, que
estabelece uma comunicagdo elétrica andmala entre o atrio e o ventriculo, bypassando o sistema
de condu¢do normal (n6 AV, feixe de His e sistema de Purkinje). Essa estrutura andmala ¢
constituida por fibras musculares especializadas que mantém a capacidade de conduzir impulsos

elétricos rapidamente, podendo estar distribuida ao longo do anel mitral ou trictispide. *

Nas formas ocultas de WPW, a via acessoria apresenta apenas conducao retrégrada, sem
participag@o na condu¢do anterdgrada em ritmo sinusal, o que impede a manifestacdo de sinais de

pré-excitacdo (onda delta) no eletrocardiograma de base. !

Alteracoes bioquimicas e eletrofisiologicas

Em nivel celular, a condugao elétrica depende do funcionamento coordenado de canais

10nicos presentes nas membranas celulares:

e Canais de sodio (Na*): responsaveis pela fase 0 do potencial de agdo, promovendo a
despolarizagao rapida.
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e Canais de calcio tipo L (Ca*"): participam da fase de plato (fase 2) e sdo fundamentais na

conducao através do nd AV.
e (Canais de potassio (K*): regulam a repolarizagao (fases 1 e 3).

A via acessoria apresenta uma resposta elétrica semelhante a do miocérdio ventricular, com
predominio da conducao mediada pelos canais de sodio rapidos, o que contrasta com a condugao
lenta, dependente de canais de célcio, do n6 AV. ° Esse diferencial facilita a formagio de um

circuito de reentrada quando héa condigdes favoraveis de disparo, como extrassistoles atriais.

T 4

Durante a TRAVO:

e A conducdo anterograda ocorre exclusivamente pelo né6 AV, que impde um retardo

fisiologico.

-

e A condugio retrograda se da pela via acessoria, com rapida ativagdo retrograda dos atrios.
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o Otempo diferencial de conducdo entre o n6 AV e a via acessoria € crucial para a sustentagdo

do circuito de reentrada.

Mecanismo de disparo: uma extrassistole atrial pode encontrar o n6 AV parcialmente
refratdrio e a via acessoria recuperada, estabelecendo a ativacdo retrograda pela via acessoria e a

sustentacao do circuito de reentrada.

CARACTERISTICAS NO ELETROCARDIOGRAMA (ECG)

O ECG durante uma crise de TRAVO caracteriza-se por:

e Taquicardia regular com QRS estreito (<120 ms), pois a ativagdo ventricular ocorre pelo

sistema His-Purkinje.

e Onda P retrograda visivel no final do QRS ou logo ap6s este, mais evidente nas derivagdes

inferiores (II, III e aVF), de polaridade negativa.
e Intervalo RP curto, caracteristico das reentradas envolvendo vias acessorias ocultas.

Em alguns casos, quando a conducdo retrograda ¢ particularmente lenta, o intervalo RP

pode ser intermediario ou até longo, confundindo-se com outras taquicardias. *

Figura 2 - ECG exemplo de uma taquicardia de reentrada atrioventricular ortodromica,
notadamente regular, estreita e complexa
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Figura 3 - Taquicardia de complexos estreitos regular a 180 bpm
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Legenda: A conducao anterégrada ocorre pelo n6 AV (ortodromica), resultando em complexos
QRS estreitos. Ondas P retrogradas sdo visiveis em V1 (primeiro batimento) e destacadas em
DIII (entalhe no inicio da onda T), com intervalo RP longo.

ASPECTOS CLINICOS

A TRAVO geralmente se manifesta em adultos jovens sem cardiopatia estrutural. As
apresentacoes clinicas incluem palpitagdes de inicio e término subitos, desconforto toracico,

tontura e, em casos mais graves, pré-sincope ou sincope.

CONSIDERACOES TERAPEUTICAS

O tratamento agudo visa interromper o circuito de reentrada, utilizando manobras vagais,
administracdo de adenosina intravenosa ou bloqueadores do n6 AV. Em casos refratdrios ou
recorrentes, estd indicada a ablacdo por radiofrequéncia da via acessoria, com altas taxas de

sucesso e baixo risco de complicacdes. *

TAQUICARDIA POR REENTRADA ATRIOVENTRICULAR
ANTIDROMICA (TRAA)

A taquicardia antidromica ¢ uma forma incomum de taquicardia atrioventricular,
observada exclusivamente em pacientes que apresentam vias acessdrias manifestas, visiveis no
ECG em ritmo sinusal. Estima-se que represente aproximadamente 5% dos episodios de

taquicardia supraventricular em individuos com via acessoria evidente.

Seu mecanismo envolve a conduciio anterégrada do estimulo elétrico dos atrios para os
ventriculos através da via acessoria, enquanto o retorno aos atrios ocorre de forma retrégrada
pelo sistema de condu¢ido normal, geralmente pelo nd atrioventricular. Esse trajeto forma um

circuito de reentrada, sustentando a taquicardia.

Nesse sentido, como a ativag@o ventricular ocorre inteiramente por meio da via acessoria
— ¢ nao pelo sistema His-Purkinje — o complexo QRS torna-se amplamente alargado, com
morfologia aberrante e, muitas vezes, dificil de distinguir de uma taquicardia ventricular (TV).
A via acessoria frequentemente cruza o sulco atrioventricular, o que gera um padrdo de ativacdo

ventricular semelhante ao de uma ectopia ventricular originada na base do coragdo. Por essa
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razdo, durante a taquicardia antidromica, ¢ comum a observacao de ondas R nas derivacoes de

V1 aVve.

O diagnéstico diferencial com a taquicardia ventricular pode ser desafiador, especialmente
na auséncia de um ECG prévio em ritmo sinusal que evidencie a presenga de pré-excitacdo, como
a onda delta. Por outro lado, a identificagdo de morfologia QS de V1 a V6 — tipica de focos

ventriculares apicais — favorece o diagndstico de taquicardia ventricular.

Durante os episddios de taquicardia antidromica, a frequéncia cardiaca costuma situar-se
entre 200 e 300 batimentos por minuto. Trata-se, portanto, de uma taquicardia
supraventricular de QRS largo. Em casos nos quais ha associacao com fibrilacao atrial, os
complexos tornam-se irregulares, porém mantém a morfologia semelhante a observada na

sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW), o que pode dificultar ainda mais o diagndstico.

A analise criteriosa do eletrocardiograma, tanto em registros prévios quanto no tragado
obtido durante o episodio arritmico, € essencial para a identificacdo correta da taquicardia
antidromica. Esse reconhecimento ¢ fundamental para a conducio terapéutica adequada,
sobretudo diante da semelhanga morfoldgica com arritmias ventriculares potencialmente

graves.

RITMO ATRIAL ECTOPICO (RAE)

O ritmo atrial ectdépico (RAE) ¢ uma arritmia supraventricular caracterizada pela
despolarizacgao atrial originada fora do no sinusal. A frequéncia atrial tipica situa-se entre 50 e
100 bpm, mas pode variar conforme a atividade do foco ectopico. Em coragdes estruturalmente
normais, o RAE costuma ser benigno, mas sua identificag¢@o ¢ crucial para diferencid-lo de outras

taquicardias supraventriculares e guiar intervengdes terapéuticas adequadas 2.

A fisiopatologia do RAE envolve trés mecanismos principais:

AUTOMATISMO AUMENTADO

Situagdes como isquemia, aumento de catecolaminas (ex: estresse, exercicio intenso),
alteragdes hormonais (ex: hipertireoidismo) ou uso excessivo de fArmacos (ex: digitalicos) podem
promover despolarizacées espontineas em focos miocardicos atriais, gerando disparos elétricos

inapropriados .

ATIVIDADE DESENCADEADA
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Novos potenciais de acdo surgem durante o periodo refratario ou de repolarizaciao
celular, antes da chegada do proximo impulso sinusal. Esse fenomeno estad associado ao
prolongamento da repolarizag¢do (por firmacos ou distirbios eletroliticos) ou ao excesso de

calcio intracelular por hiperestimulacdo simpética 2.

MICRO-REENTRADA

Circuitos elétricos fechados se formam em areas atriais com cicatrizes ou fibrose, gerando

reativacdes continuas e arritmia sustentada 2.

A manifestagdo do RAE no eletrocardiograma (ECG) se da por ondas P com morfologia
distinta da sinusal, de modo que sdo frequentemente invertidas em derivacdes I, IIl e aVF tendo
seu foco originado proximo ao seio coronariano. O QRS costuma se apresentar preservado, nao

sendo de alta relevancia para a identificacdo da RAE !.

Figura 4 - ECG apresenta ritmo atrial ectépico, com ondas P negativas em D2, D3, aVF, V5 ¢
V6, indicando a ocorréncia ectopica do foco de ativagdo atrial
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Fonte: Scheffer (2024).
RITMO ATRIAL MULTIFOCAL (RAM)
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O ritmo atrial multifocal (RAM) ¢ uma arritmia supraventricular caracterizada por
miltiplos focos de automatismo atrial, que geram impulsos desorganizados, resultando em um
ritmo irregular, mas com condu¢do normal aos ventriculos (QRS estreito). Cada foco gera uma

onda P com morfologia distinta, refletindo a ativacio elétrica em diferentes 4reas dos atrios .

O RAM ¢ frequentemente associado a condicdes clinicas graves, especialmente em
pacientes com DPOC descompensado, hipdxia, acidose, disturbios hidroeletroliticos e uso de

farmacos como teofilina e beta-agonistas 2.

Em situacdes de elevacao do tonus vagal, o n6 SA desacelera, possibilitando que um foco
de ativacio elétrica nos atrios ou na regido do né atrioventricular assuma o comando
temporariamente, caso apresente uma frequéncia ligeiramente superior. Com a subsequente

diminui¢do do ténus vagal, o n6 SA retoma seu funcionamento habitual .

Em individuos jovens e atletas, tal fenomeno pode representar um aumento do tonus
vagal como uma variacdo fisiologica, sendo comumente observado em pessoas saudaveis,

especialmente durante o sono *°,

Figura 5 - Ritmo Atrial Multifocal (RAM)

Fonte: EKG Strip Search.

Legenda: Tracado de ECG demonstrando o Ritmo Atrial Multifocal (RAM), caracterizado por
variacoes na morfologia das ondas P (setas com bordas vermelhas) devido a mudanga do local de
origem dos impulsos elétricos nos atrios (setas amarelas).

TAQUICARDIAS ATRIAIS

As taquicardias atriais, por sua vez, também sdo um tipo de taquicardia supraventricular
cuja origem do estimulo ¢ um ftnico foco atrial ectdépico ou multiplos focos, gerando

respectivamente a Taquicardia Atrial Focal (TAF) e¢ a Taquicardia Atrial Multifocal (TAM).
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As géneses dessas se assemelham as fisiopatologias, respectivamente, do ritmo atrial ectopico

(RAE) e do ritmo atrial multifocal (RAM).

A TAF pode ser desencadeada por automatismo aumentado, atividade desencadeada ou
micro reentrada. J& TAM ocorre pela formagdo de multiplos focos ectdpicos atriais com

automatismo, que sdo capazes de gerar potenciais de agdo diferentes entre si.

A principal diferenga entre o ritmo e sua respectiva taquicardia ¢ a velocidade dos
batimentos cardiacos. A TAF possui ritmo regular com frequéncia que varia entre 100-250 bpm.

E a TAM apresenta ritmo irregular e varia de 100-200 bpm. 7!

No registro do ECG, a TAF ¢ identificada primordialmente por alteragdes na onda P,
sobretudo, quando o foco se encontra mais distante ao nodo SA: para cada QRS, ha apenas uma
onda P, podendo esta estar negativa ou bifasica em DII, DIII e aVF a depender da origem do
foco ectdpico. Ademais, pode-se observar complexos QRS alterados e sobreposicio da onda P
a onda T anterior, ao segmento ST ou ao complexo QRS. Por fim, dependendo da prematuridade

do batimento, o intervalo PR pode estar prolongado. '8

E no eletrocardiograma da TAM observa-se uma Unica onda P para cada QRS, porém, para
a mesma derivagdo, hd a0 menos trés morfologias distintas entre si e da onda P sinusal, em
decorréncia da presenca de multiplos focos ectdpicos. Ainda, os intervalos entre as diferentes

ondas P e entre os complexos QRS irdo variar, os intervalos PP e PR serio irregulares. '+

Sao sintomas frequentes de TAF, palpitacgodes, tontura e dispnéia. Ja na TAM, os sintomas
costumam estar associados a quadros de insuficiéncia respiratéoria com sensagdo de

irregularidade no batimento cardiaco,cansa¢o e angina.

O diagnostico precoce € o correto manejo de ambas as taquicardias ¢ muito importante. A
persisténcia desses eventos compromete a fungdo ventricular devido a estimulacdo excessiva e
aumentam o risco de instabilidade hemodinamica. Com efeito, o individuo fica mais propenso a

desenvolver taquicardiopatias, eventos tromboembolicos e até¢ mesmo insuficiéncia cardiaca.

O tratamento em ambos os casos ¢ direcionado a condi¢do subjacente, na TAF, além das

medidas de suporte, podem ser utilizadas terapias antiarritmicas.

DIAGNOSTICO

O diagnostico ¢ clinico-eletrocardiografico, sendo fundamental a documentagdao da

taquicardia durante episodio sintomatico. Sera avaliado nesse registro, a despolarizacao atrial e as

Pagina 188 de 404 @



T 4

-

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

caracteristicas da onda P, P’, sendo detalhada a conducio interatrial, a partir desse definiremos

0 ritmo.

TRATAMENTO

O tratamento das taquicardias supraventriculares deve ser abordado de forma sistematica,
sendo o primeiro questionamento em relagao a estabilidade do paciente, independente do cenério

da sua abordagem.

O paciente instavel ¢ caracterizado por 4 pilares, sendo eles a hipotensao, dispnéia, dor
precordial tipica diminuicdo do nivel de consciéncia. A partir de um ou mais sinal de
instabilidade esse paciente tem indicag@o de cardioversio sincronizada para reversdao imediata

do ritmo.

No cenario das arritmias supraventriculares, os pacientes instaveis sao menos frequentes,
logo o paciente estavel deve ser abordado de forma sistemdtica. Ao afastar critérios de
instabilidade, deve ser auscultado o seio carotideo para realizar massagem do mesmo para
intensificar a resposta vagal e reverter a arritmia. Nao obtendo resposta, além de outras manobras,
pode ser realizado atropina. Atuando no né atrioventricular e cessando diretamente no circuito da

arritmia. Este sendo o fAirmaco responsavel pela resolucdo da maior parte dos registros.

CASO CLINICO

Paciente de 27 anos, masculino, previamente higido, procura atendimento médico de
emergéncia com queixa de palpita¢des apos corrida. Refere episddios semelhantes, na maioria das
vezes associado a exercicio fisico. Nega tabagismo, uso de medicacdes, suplementos ou terapias
hormonais.Etilismo social. Afirma fazer uso de uma xicara de café pequena antes das atividades
fisicas, como “pré-treino”. Nega alergias ou cirurgias. Relato de historia familiar para doencas

cardiovasculares, pai com fibrilagdo atrial.
Pressao arterial: 100 x 55 mmHg com 98% de saturagao de oxigénio.

O eletrocardiograma:

Figura 6 — ECG
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Fonte: Arquivo pessoal (2025).

PERGUNTAS

01- Qual diagnéstico do eletrocardiograma, quais demais diagnosticos diferenciais, justifique.
02- Qual evidéncia na anamnese esta poderia estar associada a essa condigao?

03- Qual tratamento proposto para a sua abordagem na emergéncia?

04- Cardioversao elétrica ¢ uma opg¢ao para o tratamento, justifique?

05- Quais opgdes de tratamento apos a abordagem de emergéncia?

06- A avaliacdo genética ¢ importante nesse caso?

RESPOSTAS

01- Qual diagnostico do eletrocardiograma, quais demais diagnosticos diferenciais, justifique.

Diagnostico de Taquicardia por reentrada nodal pois apresenta QRS estreito, ritmo regular,
Frequéncia de 180 batimentos por minutos € Rp’ menor que p'R, sendo préximo a 70

milissegundos (D1).

Os principais diagnosticos diferenciais sdo a taquicardia atrioventricular ortodromica e a

Taquicardia atrial.
02- Qual evidéncia na anamnese esta poderia estar associada a essa condigao?

A prética de atividade fisica.
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03- Qual tratamento proposto para a sua abordagem na emergéncia?

Paciente estavel, deve ser monitorizado, registrar o eletrocardiograma e posicionar um acesso
venoso. Deve ser realizado manobra vagal (aceitar manobras similares com resposta vagal) como
primeira tentativa, caso de falha, optar por adenosina 6 mg podendo chegar a 18 mg venosa com

atenc¢ao ao posicionamento do brago e o calibre do acesso.
04- Cardioversao elétrica ¢ uma opgao para o tratamento, justifique?

Nao. Paciente esta estavel, a cardioversdo ndo é uma alternativa no cenario citado.

T 4

05- Quais opgoes de tratamento apos a abordagem de emergéncia?

Deve ser indicado realizar ablacdo do foco de reentrada.

-

06- A avaliacao genética é importante nesse caso?

Nao ¢ uma arritmia com associa¢do genética, ndo estd indicado.
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INTRODUCAO

As arritmias ventriculares representam um espectro amplo de distirbios do ritmo cardiaco,
variando desde extrassistoles isoladas assintomaticas até taquicardias ventriculares sustentadas
com risco de morte stibita. Essas arritmias podem surgir em coragdes estruturalmente normais,
comumente de carater idiopatico e prognostico benigno, ou em pacientes com cardiopatias

estruturais, onde se associam a desfechos adversos e alta mortalidade.

DESENVOLVIMENTO
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EXTRASSISTOLE VENTRICULAR (EV)

As extrassistoles ventriculares (EVs) sao batimentos ectopicos precoces originados abaixo
da bifurcacdo do feixe de His'. Sdo uma arritmia relativamente comum na pratica clinica e podem
ocorrer em coragdes normais ou individuos com cardiopatias. Os principais sintomas sao

palpitacdes, falta de ar e sensagao de soco no peito, sendo a maioria dos pacientes assintomatica.

Eletrocardiograficamente, a EV, na maioria dos casos, caracteriza-se por um batimento
aberrante com QRS alargado (>120 ms), alteracdo da repolarizacdo ventricular e onda T com
polaridade oposta a do QRS da extrassistole. Por vezes, as EVs se originam proximo do sistema
de conducao (fasciculares e parahissianas) e apresentam uma duragao menor do complexo QRS,
ou seja, um QRS mais estreito, inferior a 120 ms e, eventualmente, sdo confundidas com
extrassistoles supraventriculares. A pausa compensatoria (quando o intervalo RR que contém a
extrassistole ¢ igual a dois ciclos sinusais) ¢ caracteristica classica da EV, mas ndo ¢

patognomonica'.

As EVs podem ser classificadas quanto a morfologia em monomorficas (apresentam a
mesma morfologia) ou polimoérficas (mais de 1 morfologia)*. As extrassistoles do ventriculo direito
possuem morfologia de bloqueio de ramo esquerdo, enquanto aquelas originadas no ventriculo
esquerdo se mostram com morfologia de bloqueio de ramo direito. De acordo com a relacdo,
podem ser classificadas como isoladas, sob a forma de bigeminismo, trigeminismo ou
quadrigeminismo, ou formas repetitivas, como pares (2 batimentos ectopicos consecutivos) ou em

salvas de trés ou mais batimentos consecutivos.

Figura 1 - Extrassistoles ventricular isolada

| RR | 2 xRR |

EV

Hlagiley o Hraide

Fonte: Autoria propria (2025).
Legenda: O intervalo que contém a EV ¢ o dobro do intervalo RR anterior, configurando a pausa
compensatoria completa.

Figura 2 - Bigeminismo ventricular
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Fonte: Autoria propria (2025).
Figura 3 - Trigeminismo ventricular
f
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44,4«44 lrcaice
Fonte: Autoria propria (2025).

Figura 4 - Tragado de Holter evidenciando um par de extrassistoles ventriculares
DI 10

Alocslay o Hloneiide

Fonte: Autoria propria (2025).

TAQUICARDIA VENTRICULAR (TV)

A taquicardia ventricular € uma forma repetitiva de EVs que se apresenta com trés ou mais
batimentos sucessivos, com frequéncia cardiaca acima de 100 bpm e tem como caracteristica o

complexo QRS alargado (> 120ms).

As TVs sdo mais frequentemente associadas a presenca de cardiomiopatia, entretanto

podem ocorrer em pacientes com coracao estruturalmente normal, chamadas de TV idiopatica.

\

Podem ser classificadas quanto a morfologia, em TV monomodrfica ou polimorfica
(morfologias diferentes do QRS na mesma derivagdo), e quanto a duragdo, em nao sustentada (<
30 segundos) e sustentada (> 30 segundos ou com instabilidade hemodinamica). A apresentagdo
clinica pode ocorrer de forma paroxistica ou incessante, sendo os sintomas bastante variados, o
que inclui palpitagdes, dispneia, dor tordcica, sincope, parada cardiaca ou, em casos raros, auséncia

completa de sintomas?.

O tratamento na unidade de emergéncia deve ser guiado pela avaliagdo da presenca de
sinais e sintomas de instabilidade hemodinamica, como hipotensdo, alteracdo do nivel de

consciéncia, insuficiéncia respiratoria, angina ou sinais de choque. Na presenca desses critérios, a
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cardioversdo elétrica sincronizada (CVE) torna-se imperativa e deve ser realizada prontamente.
Nos casos em que a taquicardia ventricular ¢ bem tolerada hemodinamicamente, a cardioversao
farmacoldgica pode ser considerada como primeira op¢ao terapéutica. No entanto, se ndo houver
reversdao com o uso de drogas antiarritmicas, a CVE precedida por sedacdo adequada deve ser
realizada para restaurar o ritmo sinusal com seguranga®.

Figura S - Derivagdes DII e DIII do ECG demonstrando TV monomorfica

L1

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

Fonte: Autoria propria (2025).

Figura 6 - Trecho do Holter de 24 horas com 3 derivacdes simultidneas evidenciando TVNS

monomorfica
I I 1

I
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' {
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I | | | | | (25 mm/s; 10 mm/mV)

Fonte: Autoria propria (2025).

Figura 7 - Tragado de Holter de 24 horas com 3 derivagdes simultaneas demonstrando TVNS
polimorfica
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Fonte: Autoria préopria (2025).
Figura 8 - Holter de 24 horas com 3 derivagdes simultaneas demonstrando TV polimorfica
| | ] ] ] 1 1 ! TR BT i
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Fonte: Autoria propria (2025).

RITMO IDIOVENTRICULAR ACELERADO (RIVA)

O RIVA, uma salva de 3 ou mais batimentos, diferencia-se da TV pela sua frequéncia
cardiaca que varia de 50 a 130 bpm e, em geral, tem breve duragdo e carater benigno. Costuma ser

autolimitado e esta relacionado a doenca isquémica miocardica (reperfusdao/isquemia)’.

Figura 9 - DII longo evidenciando RIVA. A seta mostra um batimento sinusal
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Fonte: Autoria propria (2025).

RITMO IDIOVENTRICULAR - RITMO DE ESCAPE VENTRICULAR (REYV)

T 4

A PRATICA CLINICA

Trata-se de um ritmo cardiaco com FC < 40 bpm, ocorrendo em substitui¢do a um ritmo
anatomicamente mais alto inibido ou bloqueado. E um ritmo de supléncia para manter algum grau

de perfusdo sistémica'.

O REV surge como um mecanismo de defesa - supléncia, geralmente em resposta a faléncia
na geracdo ou conduc¢do do impulso cardiaco. Isso pode ocorrer devido a disfun¢do do né sinusal
ou bloqueio atrioventricular de alto grau. Entre as causas associadas, destacam-se a degeneracao
do sistema de conduc¢do, o uso de drogas com efeito depressor sobre a conducao cardiaca (como
betabloqueadores e bloqueadores de canal de calcio), além de disturbios eletroliticos —

especialmente hipercalemia — e alteragdes do equilibrio acido-basico.

Figura 10 - Trecho de Holter de 24 horas com 3 derivac¢des simultaneas evidenciando ritmo de

escape ventricular devido bloqueio atrioventricular total
A
|
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Fonte: Autoria propria (2025).

FIBRILACAO VENTRICULAR (FV)
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A fibrilagdo ventricular (FV) ¢ uma arritmia letal e representa a principal causa de parada
cardiorrespiratoria de origem cardiaca no ambiente extra-hospitalar. Caracteriza-se por uma
atividade elétrica extremamente rapida, desorganizada e cadtica dos ventriculos, que impede a

contragdo mecanica eficaz e resulta em colapso hemodinamico imediato'.

No eletrocardiograma (ECG), a FV se manifesta como um ritmo totalmente irregular, sem
complexos QRS discerniveis, formado por ondulagdes elétricas de morfologia e amplitude

variaveis>.

T 4

A desfibrilacdo elétrica precoce € a unica terapia capaz de restaurar o ritmo organizado e
constitui o elo mais crucial da cadeia de sobrevivéncia no suporte basico de vida (BLS). Seu uso
deve ser imediato, preferencialmente por qualquer pessoa treinada, por meio do Desfibrilador

Externo Automatico (DEA) quando disponivel.
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Figura 11 - Extrassistoles ventriculares isoladas desencadeando fibrilagdo ventricular
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Portanto, as arritmias ventriculares, pela sua complexidade e seu impacto prognoéstico,
permanecem como um dos grandes desafios da cardiologia atual. O reconhecimento precoce, a
estratificacdo adequada do risco, especialmente em fun¢do da presenca ou ndo de cardiopatia
estrutural, e a escolha da abordagem terapéutica mais apropriada sdo etapas fundamentais para
reduzir complicagdes e mortalidade. O dominio desses conceitos ¢ essencial para a formagao de

um raciocinio clinico sélido e para a tomada de decisdes eficazes na pratica médica.

Pagina 200 de 404 @



T 4

-

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

REFERENCIAS

SAMESIMA, N. et al. Brazilian Society of Cardiology Guidelines on the Analysis and Issuance of
Electrocardiographic Reports. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, v. 119, n. 4, p. 638-680, 2022.

ZEPPENFELD, K. et al. 2022 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias and the
prevention of sudden cardiac death. European Heart Journal, v. 43, n. 40, p. 3997-4126, 2022.

AL-KHATIB, S. M. et al. 2017 AHA/ACC/HRS guideline for management of patients with ventricular arrhythmias
and the prevention of sudden cardiac death: a report of the American College of Cardiology Foundation/American
Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines and the Heart Rhythm Society. Journal of the
American College of Cardiology, v. 72, p. 91-220, 2018.

VISKIN, S. et al. Polymorphic ventricular tachycardia: terminology, mechanism, diagnosis, and emergency therapy.
Circulation, v. 144, p. 823-839, 2021.

SCHEFFER, M. K. Eletrocardiograma de A a Z. 1. ed. Sdo Paulo: Manole, 2024.

Pagina 201 de 404 @



Capitulo 18: Bradicardias. Em: Dominando o Eletrocardiograma — da teoria a pratica clinica. Editora Humanize, 2026. DOI:
https://doi.org/10.5281/zenodo.18268536

CAPITULO 18

BRADICARDIAS

Liga Académica de Cardiologia da Universidade Federal de Juiz de Fora

L1

<
=
=
—
(9
<
-
-
<
(e 4
o
<

ANA PAULA ALVES DE ARRUDA - Discente da Faculdade De Ciéncias Médicas e da Saude
de Juiz De Fora (SUPREMA/JF);

CAMILA ROCHA FERREIRA - Discente da Faculdade De Ciéncias Médicas e da Saude de
Juiz De Fora (SUPREMA/JF);

IANN PECENE GONCALVES - Discente da Faculdade De Ciéncias Médicas e da Saude de
Juiz De Fora (SUPREMA/JF);

IGOR PIMENTEL NOGUEIRA - Discente da Faculdade De Ciéncias Médicas e da Saude
de Juiz De Fora (SUPREMA/JF);

MARIANA REHFELD DE ANDRADE - Discente da Faculdade De Ciéncias Médicas e da
Satde de Juiz De Fora (SUPREMA/JF);

MATEUS ABRANCHES LOURES GISTO - Discente da Faculdade De Ciéncias Médicas e
da Saude de Juiz De Fora (SUPREMA/JF)

PAULO VENDEL ZORZO - Médico e Docente da Faculdade De Ciéncias Médicas e da
Saude de Juiz De Fora (SUPREMA/JF)

INTRODUCAO

Bradicardias se caracterizam por FA < 60bpm, sendo classificadas como fisiologicas
(comuns em atletas) ou patologicas, estas Ultimas geralmente relacionadas a distarbios do no
sinusal ou bloqueios atrioventriculares de diferentes graus. A apresentacdo clinica varia desde
pacientes completamente assintomaticos até casos com fadiga intensa, tonturas recorrentes,
episodios sincopais e, em situagdes extremas, risco de morte subita. O diagnostico se baseia
principalmente na avaliag@o eletrocardiografica, que permite identificar com precisdo o tipo de
arritmia e o local exato da disfung@o no sistema de condugdo cardiaca. Este capitulo visa explorar
detalhadamente os critérios de classificagdo, as manifestacdes clinicas tipicas e as diversas
estratégias diagnosticas disponiveis, ilustrando com um caso clinico para facilitar a compreensao

pratica do tema'.
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DESENVOLVIMENTO
CONCEITOS E CLASSIFICACAO

A bradicardia ¢ uma arritmia frequente, caracterizada por frequéncia cardiaca inferior a 50-
60 bpm, sendo uma causa comum de consulta cardiologica. Um dos principais mecanismos da
bradicardia sdo os atrasos na condug¢do atrioventricular (AV), que podem ocorrer no ndédulo AV

(bloqueio nodal), no tronco His-Purkinje (bloqueio intra-His) ou abaixo dele (bloqueio infra-His).

As bradiarritmias dividem-se em bradicardia atrial e ventricular, de acordo com o local de
origem do ritmo lento. A bradicardia atrial tem origem nos atrios e pode apresentar ondas P normais
com frequéncia reduzida; um exemplo ¢ o bloqueio AV de primeiro grau (PR > 200 ms). Ja a
bradicardia ventricular tem origem nos ventriculos e apresenta QRS largos e frequéncia reduzida;

um exemplo ¢ o ritmo de escape ventricular’.

Os bloqueios AV sdo classificados em: /°? grau: PR prolongado, mas todas as ondas P sdo

conduzidas; 2° grau tipo I (Mobitz I): aumento progressivo do PR até uma onda P ndo ser

conduzida; 2° grau tipo Il (Mobitz Il).: bloqueio subito de uma onda P, sem alteragao prévia do PR;

Blogueio 2:1: uma onda P conduzida, seguida de uma bloqueada; Blogueio AV avancado: menos

de 50% das ondas P sdo conduzidas (ex: 3:1, 4:1); 3° grau (BAVT): dissociagdo completa entre

ondas P e QRS; Blogueio paroxistico: bloqueio stibito e imprevisivel de multiplas ondas P°.

QUADRO CLIiNICO

A bradicardia pode se manifestar de diferentes maneiras, variando desde casos
assintomaticos até quadros clinicos graves. Os sintomas geralmente estdo relacionados a
diminui¢do do débito cardiaco e, consequentemente, a hipoperfusdo cerebral. Isso pode resultar
em manifestagdes como fadiga, tontura, pré-sincope, sincope e, em casos mais avancados,
confusdo mental. No contexto da disfun¢ao do né sinusal (DNS), a bradicardia ocorre devido a
falhas na gera¢ao ou conducdao do impulso elétrico no nodo sinoatrial. Os pacientes podem
apresentar bradicardia sinusal no eletrocardiograma, pausas sinusais, ritmos ectopicos ou
incompeténcia cronotropica, que se caracteriza pela incapacidade do coragdo de aumentar sua
frequéncia durante esforgos fisicos. Esses achados podem ser assintomaticos em alguns pacientes,

enquanto outros podem relatar sintomas mais evidentes, como tontura ou sensagao de desmaio.
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Por outro lado, o bloqueio atrioventricular (BAV) ocorre quando hé interrupg¢do na
conducdo do impulso elétrico entre os atrios e os ventriculos. Os sintomas dessa condicao
dependem da gravidade do bloqueio e da frequéncia ventricular resultante. Em casos mais graves,
podem ocorrer pausas longas entre os batimentos, levando a episodios de sincope ou insuficiéncia
cardiaca. Adicionalmente, alguns pacientes podem apresentar bloqueio vagal em momentos
especificos, como durante o sono, quando o tonus parassimpatico ¢ mais elevado. Esse tipo de
bradicardia tende a ser assintomatico e pode ser detectado apenas em exames de ECG, que
mostram prolongamento do intervalo P—P. No entanto, situagdes como sincope vasovagal podem
ocorrer, onde o aumento subito do tonus vagal leva a uma bradicardia mais pronunciada, com

episodios de desmaios.

A bradicardia sintomatica ¢ definida quando a arritmia ¢ a principal causa dos sintomas
relatados, como sincope, tontura e sinais de hipoperfusao cerebral. O manejo adequado € essencial
para evitar complicagdes, sendo necessario em muitos casos a implantagdo de marcapasso para

controle da frequéncia cardiaca e alivio dos sintomas?>.

DIAGNOSTICO E CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS

Os critérios eletrocardiograficos (ECG) variam conforme a etiologia: na bradicardia sinusal
(Figura 1), observa-se ritmo regular com ondas P precedendo cada complexo QRS, intervalo PR

normal (120-200 ms) e frequéncia atrial <60 bpm.

Figura 1 - Bradicardia sinusal

JLM

Fonte: Heilman (2012).

A parada sinusal (Figura 2) ¢ identificada por pausas >3 segundos sem atividade atrial
(auséncia de onda P), diferindo do bloqueio sinoatrial-BSA (Figura 3), onde a pausa corresponde
a multiplos exatos do intervalo PP (BSA tipo II) ou apresenta progressdo gradual do PP antes da

pausa (tipo I Wenckebach).
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Figura 2 - Parada sinusal
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Fonte: Sociedade Brasileira de Cardiologia.

Figura 3 - Bloqueio sinoatrial
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Fonte: Scheffer (2024).

A sindrome bradi-taqui (Figura 4), frequentemente ligada a disfungdao do nd sinusal,
manifesta-se por episddios alternados de bradicardia sinusal ou paradas sinusais com
taquiarritmias atriais (fibrilacao/flutter atrial), seguidas de pausas pds-taquicardia (>3 segundos)
devido a supressdo da recuperacdo automatica do né sinusal. Diagnosticos diferenciais incluem
causas extrinsecas (medicagdes, hipotermia, hipoxia) e intrinsecas (fibrose nodal, isquemia
miocardica), além de excluir bloqueios atrioventriculares e arritmias de escape juncional. A
avaliacdo clinica e eletrocardiografica continua € crucial para diferenciar entre disfungdo primaria
do no sinusal e fatores reversiveis, orientando a necessidade de marcapasso em casos sintomaticos

ou com risco de sincope®.
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Figura 4 - Sindrome bradi-taqui
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Fonte: MedicinAtual.

CASO CLINICO COMENTADO

Paciente JRS, 62 anos, sexo masculino, portador de Diabetes mellitus tipo 2 e hipertensao
arterial sist€émica, apresentou quadro de sincope enquanto lia um livro. Ao ser atendido em pronto
atendimento, referiu episddios prévios de tontura e fadiga no ultimo més. Paciente em uso de
captopril, anlodipino ¢ metformina. Nega alergias. Exame fisico: confuso, PA: 80x60 mmHg,

perfusdo capilar> 3s, FC: 30 bpm, ritmo cardiaco regular (Figura 5).

ECG em repouso:

Figura 5 - BAVT
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Fonte: Galvao (2024).

Pergunta: Qual o diagndstico mais provavel e conduta?
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Trata-se de uma bradiarritmia maligna que ¢ o bloqueio atrioventricular total ou bloqueio
atrioventricular de 3° grau e ¢ uma emergéncia médica. Esse bloqueio acontece no noé
atrioventricular, entdo o atrio contrai em um momento € o ventriculo em outro, assim o achado no
eletrocardiograma ¢ mais bem visualizada na derivacdo DII longa e corresponde a ondas P
independentes do complexo QRS, ou seja, a despolarizagdo atrial ndo conduz a despolarizagao
ventricular. Nesse caso o tratamento ¢ o implante do marcapasso. Além disso, ¢ importante internar
0 paciente e avaliar se estd estavel hemodinamicamente, no caso ha instabilidade hemodinamica,
PA sistolica < 90, confusdo mental e apresentou episddio de sincope. Diante disso, deve-se
administrar drogas como atropina, adrenalina e dopamina, dependendo da resposta do paciente.
Por fim, pode-se utilizar o marcapasso transcutaneo, o qual € provisorio, apos devera ser trocado

pCIO marcapasso transvenoso.

CONSIDERACOES FINAIS

A bradicardia representa uma condi¢ao clinica com ampla variabilidade de apresentagdes,
desde formas assintomaticas até quadros graves com risco iminente de morte stbita. Ao longo do
texto, foram abordados os principais aspectos relacionados a sua classificagdo, manifestagoes
clinicas, critérios diagnésticos e implicagdes terapéuticas. Destacou-se a importancia do
eletrocardiograma como ferramenta fundamental para a identificagdo precisa do tipo de
bradiarritmia, permitindo a distingdo entre disfun¢des nodais, bloqueios atrioventriculares e
arritmias de escape. Do ponto de vista clinico, a identificacdo precoce dos sintomas de
hipoperfusdo cerebral e sua correlagdo com achados eletrocardiograficos ¢ essencial para a
conducdo adequada dos casos, especialmente naqueles com potencial risco de sincope ou
deterioracdo hemodinidmica. As implicagdes clinicas sdo significativas, exigindo muitas vezes a
intervencdo com implante de marcapasso, principalmente em pacientes com disfun¢do do nd
sinusal ou bloqueios AV avangados. A compreensdo detalhada da fisiopatologia, aliada a
interpretagdo criteriosa dos achados eletrocardiograficos, ¢ imprescindivel para um manejo eficaz,

reduzindo complicagdes e melhorando o prognodstico dos pacientes.
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CAPITULO 19

ECG NAS

CORONARIOPATIAS 1
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INTRODUCAO

As coronariopatias, também conhecidas como “doencas coronarianas”, correspondem a um
conjunto de condigdes patologicas que acometem as artérias corondrias, responsaveis pela
perfusdo do musculo cardiaco. Caracterizam-se, principalmente, pela redugdo abrupta e critica do
fluxo sanguineo devido a estreitamento (estenose) ou obstrugdo total (oclusdo) da luz das artérias,

comprometendo a perfusao de por¢des do miocardio. Essa limitagao perfusional pode desencadear
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manifestagdes clinicas diversas, como angina pectoris, infarto agudo do miocardio (IAM) e

situacdes de maior gravidade, como a morte subita cardiaca. (LEAO, 2021)

A principal etiologia das coronariopatias ¢ a doenga arterial coronariana (DAC), cuja
origem esta no processo de aterosclerose — acumulo progressivo de placas de ateroma e elementos
inflamat6rios na parede das artérias corondrias. Esse processo patologico evolui de forma insidiosa
ao longo dos anos, e os sintomas podem permanecer latentes até que as obstrugdes atinjam um
grau critico com eventos agudos. Portanto, frequentemente, os primeiros sinais surgem em
situacdes de aumento da demanda cardiaca, como durante o esforgo fisico (angina estavel), mas

podem também manifestar-se em repouso (como sindrome coronariana aguda). (LEAO, 2021)

Do ponto de vista clinico, as coronariopatias sdo classificadas em dois grandes grupos: a
Doenga Arterial Coronariana Cronica (DAC), que geralmente se manifesta como angina estavel;
e as Sindromes Coronarianas Agudas (SCA), que representam quadros emergenciais, incluindo
angina instdvel, IAM sem supradesnivelamento do segmento ST (IAMSST) e IAM com
supradesnivelamento do segmento ST (IAMCST). (SANTOS, 2023)

Por essas razdes, a rapida identificagdo ¢ manejo dessas condi¢des sdo fundamentais para
evitar desfechos desfavoraveis. Nesse contexto, o eletrocardiograma (ECG) constitui-se como uma
ferramenta diagnoéstica especialmente til em pacientes com sintomas tipicos de angina, pois sua
sensibilidade pode variar (em torno de 55%) e especificidade de cerca de 71% em alguns contextos

clinicos. (Shu-Guan, 2015)

A positividade do ECG aumenta conforme a gravidade e extensdo da lesdo coronariana,
mas resultados normais nao excluem DAC, especialmente em casos de angina atipica ou auséncia
de sintomas .Por sua disponibilidade, baixo custo e aplicabilidade imediata, o ECG permite a
detec¢do de alteracdes isquémicas agudas, padrdes de lesdo e necrose miocardica, além de
arritmias potencialmente letais.Nessa perspectiva, a capacidade de interpretar o ECG com rapidez
e precisdo pode ser determinante para o desfecho clinico do paciente, consolidando sua
importancia no atendimento inicial e na estratificacdo de risco dos individuos acometidos por

coronariopatias. (Shu-Guan, 2015)

Diversos estudos refor¢am a importancia progndstica do ECG nas coronariopatias. Estima-
se que menos de 50% dos pacientes com [AM apresentam alteragdes no segmento ST no ECG
inicial. Por outro lado, em pacientes com SCA sem supradesnivelamento do ST, um ECG normal
tem se mostrado um marcador de bom progndstico. Ja alteragdes especificas, como o

infradesnivelamento do segmento ST, foram identificadas como fatores de risco relevantes para
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mortalidade e eventos isquémicos precoces, conforme demonstrado nos escores TIMI
(Thrombolysis In Myocardial Infarction) e GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events).
(Teixeira, 2010)

Diante disso, o objetivo deste capitulo ¢ apresentar de forma didatica e abrangente as
principais alteracdes eletrocardiograficas associadas as coronariopatias, com énfase nos critérios
diagnosticos e na interpretagcdo clinica dos achados. A seguir, serdo explorados os padroes de
isquemia, lesdo e necrose miocardica no ECG, bem como a correlagdo desses tragados com a
apresentacao clinica do paciente, reforcando a importancia do dominio dessa ferramenta na tomada

de decisdes rapidas e eficazes no cendrio da emergéncia cardiovascular.

DESENVOLVIMENTO
FUNDAMENTOS DA ISQUEMIA MIOCARDICA NO ECG

A isquemia miocardica ocorre quando ha um desequilibrio entre a oferta ¢ a demanda de
oxigénio no tecido cardiaco, frequentemente em decorréncia de obstrucdo parcial ou total das
artérias corondrias. Esse processo interfere na despolarizacao e, principalmente, na repolarizagao
das células miocardicas, provocando alteracdes eletrocardiograficas que variam conforme a

extensao e a localizacdo da area comprometida. (NICOLAU, 2021)

Do ponto de vista elétrico, o0 miocardio normal apresenta uma sequéncia organizada de
ativacdo e recuperagdo do potencial de acdo. Essa atividade elétrica € representada no
eletrocardiograma pelos vetores de despolarizacao, expressos pelo complexo QRS, e pelos vetores

de repolarizagao, refletidos no segmento ST e na onda T.

Na presenca de isquemia miocardica, essa organizacdo ¢ comprometida, ocorrendo
alteragdes nos vetores elétricos, principalmente durante a repolarizagdo. Como consequéncia,
surgem mudangas caracteristicas no eletrocardiograma, como distor¢des do segmento ST e

alteragdes na morfologia da onda T.

Esses padrdes eletrocardiograficos sao dinamicos e podem variar com o tempo, o grau de
obstrucao arterial e conforme a camada da parede ventricular acometida. ( SANTOS , 2023) . Esses

padrdes sdo ilustrados na figura 1 a seguir:

Figura 1 - Correlagao da isquemia subendocardica e subepicardica com o ECG
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Subendocardica

Localizagao
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interna do miocardio
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endocardio.
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=) \/ctor repoloricacdo
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invertendo o vetor de
repolarizagao.

g Normal
Q W, e
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Simétrica, Apiculadae
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Lguesis

»
subepicirdita

As manifestagdes eletrocardiograficas da isquemia ndo sdo uniformes, exigindo que sua

interpretagdo seja sempre integrada aos dados clinicos do paciente e a necessidade de exames

seriados (follow-up eletrocardiografico).O eletrocardiograma (ECG) pode ndo evidenciar

alteracdes nas fases iniciais do processo isquémico, sobretudo quando este ¢ de curta duragdo ou

de baixa intensidade.(SANTOS,2023)
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Além disso, para a defini¢do dos principais achados isquémicos no ECG, observa-se o
ponto J, que representa a jun¢do entre o final do complexo QRS e o inicio do segmento ST. O
deslocamento desse ponto ¢ o principal indicativo de supra ou infradesnivelamento do segmento

ST( figura 2). (SANTOS, 2023)

Figura 2 - Relacdo ECG normal com supradesnivelamento e infradesnivelamento ST
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Fonte: Manual pratico de ECG

EVOLUCAO TEMPORAL DA ISQUEMIA NO ECG

Os achados eletrocardiograficos de isquemia representam graus progressivos de
comprometimento miocardico, sendo essenciais para o diagndstico precoce ¢ a estratificagdo de
risco em pacientes com sindrome coronariana aguda (SCA). A partir da obstru¢do de uma artéria
corondria, ocorre uma sequéncia temporal tipica de alteragdes: isquemia, corrente de lesdo e, por
fim, a necrose miocardica. A figura 3 resume as alteragdes temporais do ECG no IAM com supra
de ST. As figuras de A a E indicam a evolugdo desde os primeiros minutos até semanas apos o

infarto:

Figura 3 - Evolugdo dos eventos isquémicos no [IAMCSST

A B & D E
Poucos > 30 min >6 hrs > 24 hrs > 1 semana
Minutos

Fonte: Evolu¢do dos eventos isquémicos no IAMCSST.
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ONDA T HIPERAGUDA: Nos primeiros minutos apos uma oclusao coronariana total, as ondas

T ficam altas, simétricas e apiculadas, muitas vezes com amplitude superior a do QRS, em

derivacdes contiguas (Figura 4).

Figura 4 - ECG sugestivo de isquemia miocardica em fase superaguda - com ondas T hiperagudas
nas derivagdes anteriores (V2—V4) e inferiores (DII, DIII, aVF), seguidas por supradesnivelamento
do segmento ST em derivagdes contiguas, caracterizando um Infarto Agudo do Miocéardio com
supradesnivelamento do ST (IAMCSST). A presenca de infradesnivelamento reciproco do
segmento ST em derivagdes opostas (ex.: aVL) refor¢a o diagndstico de oclusdo coronariana

aguda.
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Fonte: Acervo dos autores
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e Se ocorre uma suboclusdo, o paciente apresenta um [AM sem supra de ST e, nesse caso,

as alteracdes de isquemia mais comuns s3o o infradesnivelamento de ST (figura 5) e a

inversdo da onda T em derivacdes fora do padrao normal (ou seja, em outras derivacdes

além de V1 e aVR).(figura 6)
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Figura S - ECG com infradesnivelamento do segmento ST nas derivagdes inferiores (D2, D3,

aVF) e anteriores (V4 a V6) - sugestivo de Isquemia Subendocardica (NSTEMI/Angina Instavel)

A PRATICA CLINICA

Fonte: Acervo dos autores
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Figura 6 - Eletrocardiograma em ritmo sinusal com inversao simétrica da onda T, achado
sugestivo de isquemia miocardica. Observa-se inversao da onda T nas derivagdes inferiores (DII,
DIII e aVF) e laterais (DI, aVL, V5 e V6), caracterizando isquemia subepicardica extensa
envolvendo as paredes inferior e lateral.
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Fonte: Acervo dos autores

e O nfra de ST pode ser ascendente, horizontal ou descendente, sendo este ultimo o que tem

maior correlacdo com isquemia miocardica. (Figura 7)

Figura 7 - Tipos de infradesnivelamento do segmento ST. A morfologia descendente € a que esta
mais relacionada com isquemia miocardica

) S
Ascendente Descendente Horizontal
Fonte: Burns (2019).
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Corrente de lesao

Ocorre a partir de 30 minutos apos a oclusao coronariana total, sendo uma evolugao da
isquemia inicial. Manifesta-se como um supradesnivelamento do segmento ST, que representa a

isquemia transmural.

O supra de ST ¢ definido com uma elevacao de pelo menos 1 mm do segmento ST a partir

do ponto J (Figura 8) em duas derivagdes contiguas (como D2 e D3 ou V1 e V2).

T 4

A PRATICA CLINICA

Figura 8 - O supradesnivelamento do segmento ST ¢ calculado pela distancia da linha tragada a
partir do inicio do QRS ( ponto 1) até ponto J ( ponto 2). Nesse exemplo, o supra tem
aproximadamente 2 mm.
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Fonte: Thygesen,2019

Podem estar presentes alteracdes reciprocas (imagem em espelho), caracterizadas por
infradesnivelamento do segmento ST em derivagdes opostas a area infartada, reforcando o

diagnostico de oclusdo coronariana aguda.

Pagina 217 de 404 @

L
-1
T
O
O
(]
4
<
Z
2
O
o




Figura 9 - ECG com supradesnivelamento do segmento ST (supra de ST) extenso, em paredes
anterior (V2-V4) e inferior (DII, DIII, aVF); 1 Com imagem em espelho - infradesnivelamento
reciproco do ST (ex: em aVL), confirmando a oclusdo coronariana e ondas T hiperagudas e
proeminentes nessas mesmas dreas, indicando a fase mais inicial e grave da isquemia transmural.

-

| A PRATICA CLINICA

Fonte: acervo dos autores.

Necrose

Ocorre a partir de 6 horas do inicio do quadro e manifesta-se pela presenca de onda Q
patoldgica: duragdo > 0,04 s (ou seja, um quadradinho) e com amplitude de pelo menos um ter¢o

do QRS total (Figura 10).
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Figura 10 - Ondas Q patolégicas nas derivacdes em DII, DIII e aVF (parede inferior) e parede
lateral (V5 e V6), indicando IAM antigo com necrose em parede inferolateral.
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Fonte: Acervo dos autores.

« E possivel localizar anatomicamente a lesio na SCA por meio do ECG?

Ainda como parte da avaliagdo do tracado eletrocardiografico, ¢ possivel inferir a
localizagdo anatdmica da isquemia, reconhecendo qual parede miocardica foi afetada e, a partir
disso, sugerir a artéria coronaria potencialmente envolvida. Essa analise exige conhecimento da
anatomia da irrigacdo coronariana, bem como da disposi¢do dos eletrodos no ECG que
representam cada parede do coragdo. A seguir, apresentamos um quadro-resumo com a correlagao
entre as derivagdes eletrocardiograficas, as paredes cardiacas correspondentes e as artérias

responsaveis pela irrigacdo dessas regioes:

Quadro 1 - Associacgdo derivacao x parede x artéria acometida

Localizagao do infarto Derivagoes Coronaria envolvida

Parede anterior V1-Vi ADA

- Antero-septal V1, V2 ADA

- Septo medio V1, W2 ADA

- Septo baixo V3, v4 ADA

- Apical V5, V6B ADA = ACD
Parede lateral alta DI, aVL Art. Circunflexa
Parede inferior DIl, DI, aVF ACD e ACE
Ventriculo direito Var, Vdr ACD

Infarto posterior V1, V2, V7, Ve ACD

Fonte: Adaptado de Pastore (2016).
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Legenda: ADA: Artéria descendente anterior, ACD: Artéria corondria direita, ACE: Artéria
coronaria esquerda.

FISIOPATOLOGIA DA ISQUEMIA SUBENDOCARDICA E SUBEPICARDICA

A isquemia miocardica ¢ definida como o desbalango entre a oferta e a demanda de
oxigénio para o tecido cardiaco. Esse processo pode afetar diferentes camadas da parede
ventricular — mais frequentemente o subendocéardio, mas também, em casos mais graves, O

subepicardio ou mesmo toda a espessura ventricular (isquemia transmural).

O miocardio ¢ irrigado pelas artérias coronarias epicardicas, que se originam da aorta e
percorrem a superficie do coracdo. A partir dessas artérias, pequenos ramos penetram na parede
ventricular, formando um leito capilar que se distribui do subepicardio até o subendocardio. Esse
arranjo cria um gradiente de perfusdo transmural, em que o fluxo sanguineo percorre da superficie

externa (subepicardio) para as camadas mais internas (subendocardio).

Durante a sistole ventricular, a elevada pressdo intramiocardica colapsa os vasos
principalmente nas regides mais internas, o que limita a perfusdo do subendocardio nesse
momento. Portanto, a irrigagdo desta camada depende quase exclusivamente da diastole. Além
disso, o subendocardio apresenta maior densidade de fibras musculares contrateis, maior demanda
metabolica e ¢ mais sensivel a alteragdes na pressao de perfusao coronariana. Dessa forma, mesmo
redugdes modestas no fluxo coronariano ou aumentos na demanda de oxigénio repercutem
primeiramente € mais intensamente nessa regiao e, em casos de isquemia, uma corrente de lesao

subendocardica ¢ gerada, manifestada no ECG com um infradesnivelamento de ST.

Em contrapartida, a isquemia subepicardica ocorre tipicamente quando ha uma oclusdo
coronariana total e subita, como por trombose aguda de uma placa aterosclerotica instavel. Nessa
condicdo, toda a espessura da parede miocardica ¢ comprometida, mas a isquemia tem inicio no
subepicardio — que esta mais proximo da artéria ocluida — e se propaga em direcdo ao
subendocardio, gerando o padrdo de corrente de lesao subepicardica, com supradesnivelamento de

ST.

REPRESENTACAO ELETROCARDIOGRAFICA DA ISQUEMIA: ALTERACOES DE
STE ONDAT
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Padroes De Repolarizacio Anormais

A repolarizagdo ventricular ¢ essencial para a correta interpretacdo do eletrocardiograma,
pois orienta o raciocinio clinico e evita interpretagdes equivocadas diante de padrdes
eletrocardiograficos anormais. Diante disso, torna-se relevante a distingdo entre alteragdes

primarias e secunddarias da repolarizagdo ventricular (KISKEN, 2017).

As alteracdes primdarias da repolarizagdo caracterizam-se por ocorrer de forma

independente da despolarizagdo dos ventriculos, sendo observadas em eletrocardiogramas com

T 4

complexo QRS de morfologia e duragdo normais (geralmente inferior a 120 ms). Elas indicam
alteragdes proprias do processo de repolarizagdo miocardica e podem se apresentar de forma
temporaria ou persistente, conforme a causa envolvida. Tendo como as principais etiologias,
isquemia miocardica, hipercalemia, hipocalemia, pericardite e sindrome da repolarizagdo precoce

(KISKEN, 2017).
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Figura 12 - Hipercalemia

1 ave STva : Ve

Fonte: ECG Library — LITFL

e Como é caracterizada a hipercalemia?

O aumento do valor sérico do potassio (maior que 5,5 mEq/L) aumenta a excitabilidade
celular e acelera a repolarizagdo, que ¢ observado no tragado -eletrocardiografico com
apiculamento da onda T (estreita e simétrica), achatamento ou auséncia de onda P, alargamento do

QRS e pode evoluir para bloqueios ou assistolia (UPTODATE, 2025).

Figura 13 - Hipocalemia
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Fonte: ECG Library — LITFL

e Como é caracterizada a hipocalemia?

A PRATICA CLINICA

Consiste na redu¢do do valor sérico do potassio (menor que 3,2 mEq/L), ocasionando em
uma redugdo da excitabilidade e prolongamento da repolarizagdo ventricular, visto no
eletrocardiograma com onda T achatada ou invertida, presenca de onda U proeminente,
prolongamento do intervalo QT e tem uma propensdo para evoluir para arritmias ventriculares,

sendo a mais comum a taquicardia ventricular (UPTODATE, 2025).

Figura 14 - Pericardite
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Fonte: Wikimedia Commons. ECG showing pericarditis.

e Como é caracterizada a pericardite?
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Consiste na Inflamacao do pericardio que afeta a superficie do miocérdio, alterando a
repolarizacdo de forma difusa e dinamica. No tragado eletrocardiografico pode manifestar
elevagdo difusa do segmento ST em multiplas derivagdes, exceto em aVR e V1, depressdao do
segmento PR, mais evidentes em derivagdes inferiores e laterais (AMERICAN HEART
ASSOCIATION, 2025).

Figura 15 - Sindrome da Repolarizag¢do Precoce
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Fonte: Bourier (2018).

e Como é caracterizada a Sindrome da repolarizacio precoce?

A Sindrome da Repolarizacdo Precoce ¢ uma alteracao eletrocardiografica benigna
geralmente associada a um baixo risco clinico, mas que pode, em raros casos, estd ligada a
arritmias. Consiste na elevagdo do ponto J em derivagdes inferiores e/ou loterias, segmento ST
geralmente ascendente logo apds o ponto J com auséncia de sinais de isquemia e pericardite

(UPTODATE, 2025).

As anormalidades de repolarizagdo secunddrias sdo aquelas resultantes de uma alteracdo
primaria da despolarizagdo ventricular. Nesse contexto, a morfologia anormal do complexo QRS
altera o vetor da repolarizagdao, modificando o segmento ST e a onda T de forma previsivel. As

principais etiologias sdo os bloqueios de ramos e a Sindrome de Wolff-Parkinson-White.
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Figura 16 - Bloqueio de Ramo Direito

Fonte: Morsch (2021).

e Como é caracterizado o Bloqueio de ramo direito?

O bloqueio de ramo direito (BRD) ocorre quando hé atraso ou falha na condugao elétrica
pelo ramo direito do feixe de His, fazendo com que o ventriculo direito se despolarize mais
tardiamente, por conducao indireta. Apresenta um QRS alargado (acima de 120 ms), morfologia
rsR’, rSR’ ou rSR” em V1, V2 ou V3 e ondas S alargadas em V5, V6 ¢ D1 (AMERICAN HEART
ASSOCIATION, 2025).

Figura 17 - Bloqueio de ramo esquerdo
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Fonte: FonteTing, Jonathan; LITFL Team. ECG: Left Bundle Branch Block (LBBB). LITFL —
ECG Library.

e Como é caracterizado um bloqueio de ramo esquerdo?

Consiste em um distirbio de condu¢do intraventricular no qual a falha na propagacgdo do
estimulo pelo ramo esquerdo leva a ativagao tardia e anomala do ventriculo esquerdo, alterando a
morfologia do complexo QRS. Causa alargamento do complexo QRS com morfologia entalhada
do ramo inicial do complexo (R entalhada/notching) e predominio de deflexdo positiva ampla,
caracteristicas tipicas da condu¢do retardada pelo ramo esquerdo; nota-se ainda a presenca de
ondas S profundas em algumas derivagdes e ondas T de polaridade concordante com o QRS,

conjunto de achados compativel com um Bloqueio de Ramo Esquerdo (BRE).

Figura 18 - Sindrome de Wolff-Parkinson-White
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Fonte: Manual MSD - Versao Profissional.

e Como ¢é caracterizada a Sindrome de Wolff-Parkinson-White?

E uma condicdo cardiaca congénita caracterizada pela presenca de uma via acessoria entre
0s atrios e os ventriculos, permitindo a condugao elétrica precoce e resultando em um padrao de
pré-excitacao ventricular no ECG. Apresenta intervalo PR curto (menor que 120 ms), onda delta

representando a ativagao precoce do ventriculo (MERCK MANUAL, 2025).

Torna-se evidente que entender as alteracdes da repolarizagdo no eletrocardiograma ¢
fundamental para diferenciar condigdes clinicas, possibilitando diagndsticos precisos e decisoes
terapéuticas adequadas, o que refor¢a a importincia do ECG como ferramenta essencial na

cardiologia.

ECG NA ANGINA ESTAVEL

A angina estavel (AE), também conhecida como angina tipica, representa um sintoma de
isquemia miocardica. Suas caracteristicas clinicas consistem na dor em compressao, aperto ou
pressdo, de localizagdo retroesternal, precordial com irradiagdo para pescogo, mandibula ou
musculos superiores, que possui duracdo média de 2-10 minutos. Encontra-se associada a quadros
estressores como esfor¢o fisico, tensao emocional e frio, nos quais acontece o interrompimento
reversivel do fluxo sanguineo diante do desbalango entre menor oferta e maior demanda de
oxigénio. Nesse caso, ocorre alivio da dor mediante o repouso ou com o uso de nitroglicerina
sublingual. Os equivalentes anginosos variam, mas sdo comumente descritos como dispneia,
nausea ou fadiga proporcional ao nivel de atividade.
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Além disso, o diagnostico de angina estavel € retrospectivo, sendo as caracteristicas dessa
dor mantidas por um periodo minimo de 2 meses. Na avaliac¢do inicial, utiliza-se a escala da
Canadian Cardiovascular Society - CCS para classificacdo da angina de acordo com o grau de

atividade fisica que desencadeia os sintomas:

Quadro 2 - Classificagdo de angina estavel pela CCS - Adaptado

Classe CCS Descricio

T 4

[ Angina ocome apenas durante atividades fisicas extenuantes ¢ ndo limita as atividades didrias.

I Angina ocome com atividades mais moderadas e causa alguma imitagio das atividades diarias.

I Angina ocome com atividades leves a moderadas e causa uma limitagio significativa das atividades didrias.

IV Angina oCcomme Mesmo em repouso ¢ limita severamente as atividades didnas,

-

Fonte: Campeau (2002).
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A partir disso, busca-se estimar a probabilidade do paciente ter coronariopatia aguda ou
cronica a partir da historia e do exame fisico. O ECG ¢ indicado nos pacientes com suspeita de
causa cardiaca para dor toracica (Grau de recomendacdo I, Nivel de evidéncia B); durante um

episodio de dor toracica (Grau de recomendacao I, Nivel de evidéncia B).

A avaliagdo por ECG em repouso visa detectar isquemia ativa ou evidéncia de infarto
anterior. Todavia, AE pode cursar com valores normais de frequéncia, ritmo, intervalos e eixo
cardiaco, ou com alteragdes basais inespecificas. Por isso, 0 ECG normal ndo exclui a presenca

de obstrucao coronariana.
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Figura 19 - Paciente, 62 anos, sexo masculino, com dor anginosa tipica aos minimos esforgos.
Eletrocardiograma demonstrando ritmo sinusal, eixo normal a +60°, intervalo QT < 440 ms,
amplitude de onda T < 5 mm nas derivagdes dos membros ( DI, DII, DIII, aVF, aVR e aVL) e <
10 mm nas derivagdes precordiais (V1,V2,V3,V4,V5 e V6).

B

Fonte: Acervo dos autores

Desse modo, faz-se necessario uma prova de esforco, que pode ter registro simultineo do
ECQG, a fim de detectar sinais tipicos de isquemia associados a dor toracica. Considera-se negativo,
caso nao demonstre nenhuma alteracdo no segmento ST em esfor¢o méximo, sendo associado a
baixa probabilidade de coronariopatia. E positivo, quando o segmento ST ¢ maior que 0,1 mV
(ou 1 mm) por mais 0,08 segundos com alta probabilidade de coronariopatia se essas alteragdes
forem acompanhadas com dor tordcica anginosa mediante carga de trabalho baixa em estagios

iniciais de exercicio persistente acima de 3 minutos apos o teste.

ECG NA ANGINA INSTAVEL

A angina instavel (Al) ¢ classificada, juntamente com o infarto agudo do miocéardio sem
supradesnivelamento do segmento ST (IAMSSST), como parte das sindromes coronarianas
agudas sem supradesnivelamento do segmento ST (SCASEST). Diferente do IAMSSST, na Al nao

ha elevagdo dos biomarcadores de necrose miocéardica, como a troponina, pois ndo ocorre morte

Pagina 228 de 404 @



T 4

-

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

celular, embora exista isquemia miocardica significativa que exige intervencao precoce para evitar

progressao para infarto ou morte subita.

O quadro clinico da angina instavel caracteriza-se, em geral, pela presenga de dor toracica
de inicio recente, que pode ocorrer em repouso ou com esfor¢o minimo, apresentando padrdo
prolongado, frequente e mais intenso do que a angina estavel prévia, quando presente. A dor
costuma ser opressiva, localizada retroesternal, podendo irradiar para regiao cervical, mandibula,
ombros ou bragos, frequentemente acompanhada de sintomas autondmicos, como sudorese,

nauseas e sensa¢do de desmaio, o que indica maior gravidade e necessidade de avaliagdo urgente.

Além disso, pode haver sintomas atipicos, especialmente em populagdes especificas, como
mulheres, idosos e diabéticos, o que pode dificultar o reconhecimento clinico precoce. Por isso, a
anamnese detalhada e o exame fisico cuidadoso sdo essenciais para a suspeita diagnostica. As
alteragdes eletrocardiograficas sdo, frequentemente, inespecificas e dinamicas, refletindo isquemia

subendocardica transitoria.

O ECG pode ser normal em até 30% dos casos, especialmente se realizado fora do episodio
algico, razdo pela qual recomenda-se a obtengdo de ECGs seriados e, idealmente, durante a dor.
As anormalidades mais frequentemente observadas incluem depressao horizontal ou descendente
do segmento ST > 0,5 mm e inversdo simétrica da onda T em derivacdes contiguas a area

isquémica.

A depressdo do ST ¢ o achado mais sensivel para isquemia subendocardica e geralmente
esta presente nas derivacdes correspondentes a parede afetada. Por exemplo, alteragdes em 11, 111
e aVF indicam comprometimento inferior; em V1 a V4, anterior ou septal; e em I, aVL, V5 e V6,
isquemia lateral. Por fim, o ECG na angina instavel possui valor prognostico proprio, sendo
pacientes com depressdao de ST >1 mm em multiplas derivacdes ou com alteragdes dindmicas

recorrentes apresentam risco aumentado de eventos cardiovasculares adversos maiores.

ECG NO IAM SEM SUPRADESNIVELAMENTO DO ST (DEPRESSAO DE ST,
INVERSAO DE T SIMETRICA, PADRAO DE WELLENS E PADRAO DE WINTER)

O eletrocardiograma (ECG) ¢ ferramenta fundamental na abordagem diagndstica das
sindromes coronarianas agudas (SCA), permitindo a estratificacdo inicial dos pacientes em dois
subgrupos principais: a sindrome coronariana aguda (SCA) com supradesnivelamento do
segmento ST (IAMCSST) e a SCA sem o supradesnivelamento do segmento ST (IAMSSST). Essa

diferenciagdo tem impacto direto nas condutas clinicas adotadas, uma vez que os protocolos
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terapéuticos variam de acordo com a essa classificagcdo e apresentagao eletrocardiografica.

Nos quadros de [AMSSST, os achados eletrocardiograficos tendem a ser mais sutis do que
nas apresentagdes com supradesnivelamento, sendo comum o infradesnivelamento do segmento
ST (Figura 20) e as alteragdes na onda T, podendo manifestar-se como aplainamento ou inversao

(Figura 21), especialmente quando novas, dindmicas ou presentes em derivagdes contiguas.

Figura 21 - Eletrocardiograma demonstrando infradesnivelamento do segmento ST nas derivagdes
inferiores (DII, DIII, aVF) e laterais (V4 a V6), compativel com isquemia subendocardica no contexto de
IAMSSST.

=

s 1 f
Fitro: 35/60 Hz Ganho: 10 mmimV. Vel:25 ms
Fonte: AceI’VO dOS autores
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Figura 22 - Eletrocardiograma em ritmo sinusal demonstrando inversao e aplainamento da onda
T nas derivagdes inferiores (DII, DIII, aVF) e laterais (DI, aVL, V5, V6), achado compativel com
isquemia subepicardica no contexto de [AMSSST.
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Fonte: Acervo dos autores

Por outro lado, alguns padrdes eletrocardiograficos especificos foram descritos e estdao
associados a essas lesdes coronarianas. Em 1982, por exemplo, Wellens descreveu uma alteracdo
eletrocardiografica tipica em V2-V3, que ficou conhecido como “padrao de Wellens” (Figura 22),
observado tipicamente em pacientes com obstru¢do significativa da artéria descendente anterior.
Ele se caracteriza por ondas T profundamente invertidas com aspecto simétrico de V1 a V4,
podendo também apresentar-se com morfologia bifasica. O segmento ST, nesse contexto, costuma
ser normal ou discretamente elevado, em que geralmente surge apds a resolugdo da dor toracica,

sendo um indicativo de isquemia anterior grave.
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Figura 23 - Eletrocardiograma com ritmo sinusal e FC de 66bpm, eixo P ¢ QRS normais, onda T
com por¢ao positiva e negativa em V2 e negativa e simétrica em V3 e V4 — demonstrando padrao
de Wellens.

A PRATICA CLINICA

Fonte: Acervo dos autores

Outro padrao de grande relevancia clinica foi descrito por de Winter e colaboradores em
2008, conhecido como “padrao de de Winter”. Este é caracterizado pelo infradesnivelamento do
segmento ST entre 1 a 3 mm de V1 a V6 seguido por ondas T simétricas, amplas, positivas e
estaticas ou persistentes em V1 a V4. Além disso, frequentemente hd um discreto
supradesnivelamento do segmento ST em aVR, geralmente entre 1 e 2 mm, e pacientes com esse
padrdo devem ser encaminhados com urgéncia para cateterismo, dado o risco iminente de infarto

extenso.

Estudos observacionais tém mostrado que, entre os pacientes com IAMSSST e alteragdes
eletrocardiograficas sugestivas, o padrao de Wellens ¢ o mais frequente. Quando correlacionados
aos achados angiograficos, nota-se uma predominancia de oclusdo da artéria descendente anterior,
seguida pela artéria circunflexa em cerca de um ter¢o dos casos, refor¢ando a importancia do
reconhecimento precoce desses padrdes, visto que se associam a risco elevado de complicagdes
isquémicas graves. Portanto, apesar de sua apresentacdo menos exuberante no tracado
eletrocardiografico, o IAMSSST pode representar uma condi¢@o grave, frequentemente associada

a lesoes criticas em vasos coronarianos.
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A identificacao cuidadosa de alteracdes eletrocardiograficas e de padrdes especificos, como
os de Wellens e de de Winter, ¢ fundamental para a tomada rapida de decisdes terapéuticas
adequadas, refor¢ando o papel central do ECG na identificag@o precoce de pacientes de alto risco

e na prevencao de evolugao desfavoravel.

CONSIDERACOES FINAIS

A correta interpretacdo do eletrocardiograma no contexto das coronariopatias exige
compreensdo integrada da fisiopatologia, dos padrdes eletrocardiograficos e da apresentagdo
clinica do paciente. O reconhecimento precoce de alteragdes sutis, como mudancas na onda T e no
segmento ST, pode ser determinante para a tomada de decisdes rapidas e eficazes, impactando

diretamente no prognostico.

Dessa forma, o dominio dos padrdes eletrocardiograficos associados a isquemia, lesdo e
necrose miocardica representa uma competéncia essencial para estudantes e profissionais da area

da saude, especialmente nos cenarios de urgéncia e emergéncia cardiovascular.

Quadro Resumo: coronariopatias e principais achados eletrocardiograficos

Condigao \ Achado no ECG \ Comentarios
Indica oclusdo coronariana total; correlacionar com
topografia (ex: D2, D3, aVF- parede inferior). *

Excecdo: derivagoes V2 e V3 (valores maiores,
dependentes de sexo e idade):
¢  Homens > 40 anos: >
2mm

IAM com Supra de ST >=1 mm em
Supra de ST 2 derivagdes contiguas
(STEMI) (Excecio: V2/V3¥)

¢ Homens <40 anos: >
2,5 mm

¢ Mulheres (qualquer idade): > 1,5 mm

IAM sem Infradesnivel de ST, onda
Supra de ST T invertida ou ECG
(NSTEMI) normal

Sinal de Isquemia subendocéardica: diagndstico
depende de enzimas cardiacas

Alteragdes transitorias do

Angina Instavel ECG pode ser normal ou inespecifico

SToudaonda T
lsquem}a . | Infradesnivel de ST difuso | Sinal de lesdo extensa (ex: obstrucdo do tronco da
subendocardic ~ (.
. + elevagdo de aVR corondria esquerda)
a difusa
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Padrao de Onda T 1.nve’:rt}da Sinal de estenose critica da DA; risco de infarto
profunda e simétrica em .
Wellens V2-V3 anterior extenso
Supradesnivel de aVR
Padrio de De com Variante de infarto anterior: sugere oclusdo
Winter infradesnivel de ST em | proximal da DA
V1-V4 +onda T
apiculada
Infarto Inversao de R em V1-
. V2, infradesnivel de ST | ECG posterior (V7-V9) pode mostrar supra de ST
Posterior p p p
em V1-V3
Fonte: Autoria propria (2025).
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INTRODUCAO

As coronariopatias estdo entre as principais causas de morte no mundo. Nesse contexto, o
eletrocardiograma (ECG) destaca-se como principal exame complementar para o diagnostico,
além de exercer um papel fundamental na classifica¢do, defini¢do da terapéutica e no progndstico

de pacientes com suspeita de infarto.

O infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST (IAM com SST)

¢ uma das formas mais graves de Sindrome Coronariana Aguda (SCA) e exige que o ECG seja
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solicitado precocemente. Dessa forma, o exame possibilita a identificagdao de padrdes que indicam
a duracdo, a extensdo ¢ a localiza¢do da isquemia, além de fornecer indicios sobre a anatomia

coronariana e a artéria responsavel pelo evento °.

Este capitulo revisa os fundamentos eletrocardiograficos nas coronariopatias, abordando o
IAM com SST, seus critérios diagndsticos, a correlagdo topografica com os territorios arteriais
acometidos, além dos achados no infarto de ventriculo direito (IAMVD) e no infarto atrial (IA),
este ultimo menos frequente, porém clinicamente relevante. O objetivo ¢ estimular um raciocinio

clinico aplicado ao ECG, indo além da simples memorizag¢ao de padrdes.

DESENVOLVIMENTO

FUNDAMENTOS DO INFARTO COM SUPRADESNIVELAMENTO DO SEGMENTO
ST E CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A dor toracica representa uma das principais causas de atendimento em unidades de
emergéncia, estando associada a Sindrome Coronariana Aguda (SCA) em cerca de 10 a 15% dos
casos. Diante de um amplo espectro de diagnosticos diferenciais, o eletrocardiograma (ECG)
configura-se como instrumento diagnostico essencial, permitindo a identificagdo precoce e a
estratificacdo dos diferentes subtipos de SCA, além de auxiliar na exclusdo de etiologias ndo

isquémicas.’

Figura 1 - Causas de dor toracica ameacadoras a vida

Pneumotérax

Embolia Pulmonar

Disseccao de Aorta

Infarto Agudo do Miocardio(IAM)

Rotura de eséfago

Fonte: Adaptado de Santos (2023).

O infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST (IAM com SST)

representa uma emergéncia cardiovascular associada a alta morbimortalidade, cuja origem esta,
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majoritariamente, na interrup¢do abrupta do fluxo sanguineo coronariano’”!'. Essa interrupgio,
comumente causada por um evento trombotico secundario a ruptura de uma placa aterosclerdtica

instavel, resulta em isquemia transmural do miocardio e necrose celular progressiva.!

A compreensdo dos fatores que predispdem a esse cendrio € essencial para a abordagem
preventiva e terapéutica. Hipertensdo arterial sistémica, dislipidemias, tabagismo e diabetes
mellitus compdem o grupo de principais determinantes do processo aterosclerdtico, promovendo
tanto a formacao quanto a vulnerabilidade das placas coronarianas. Nesse contexto, o IAM com
SST se configura como a manifestacao terminal de um processo cronico de injuria endotelial e

inflamagdo vascular.!

O reconhecimento precoce da SCA baseia-se na correlacdo entre o quadro clinico, os
achados eletrocardiograficos e os marcadores laboratoriais de necrose miocardica’!. A dor toracica
tipica: opressiva, retroesternal e prolongada, associada a elevagdo persistente do segmento ST em
derivacdes especificas no eletrocardiograma e ao aumento da troponina sdo alguns dos elementos

fundamentais para o diagndstico "!.

O segmento ST corresponde a fase 2 do potencial de agdo transmembrana das células
contrateis ventriculares, caracterizada pelo platd decorrente do equilibrio entre as correntes i0nicas
de entrada e saida. No eletrocardiograma, esse segmento se apresenta como uma linha isoelétrica,
alinhada a linha de base do tragado. Quando ha supradesnivelamento do ST, observa-se um

distrbio nesse equilibrio eletrolitico, refletindo uma corrente de lesdo subepicardica .
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Figura 2 - Como medir o supradesnivelamento do segmento ST no ECG

Definir segmento PR

Final do segmento PR

Passar uma linha horizontal imaginaria
que toque o final do seguimento PR.

T 4

Final do segmento PR

Definir o ponto J (situado na jungé@o do
final do complexo Q RS com o inicio
do segmento ST).
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Passar uma linha horizontal imaginaria
que toque o ponto J.

Comparar a diferenga entre as duas linhas
tracejadas em quadradinhos.

Final do segmento PR

Fonte: Adaptado de Santos (2023).

O achado de supradesnivelamento do segmento ST, desde que preencha os critérios
eletrocardiograficos especificos de isquemia e esteja associado a quadro clinico compativel, ¢
suficiente para confirmar o diagndstico de IAM com SST, devendo tal constatacdo desencadear
prontamente a estratégia de reperfusdo miocardica. A confirmagdo laboratorial ndo deve ser
aguardada, considerando-se o impacto negativo que o retardo terapéutico exerce sobre o

prognéstico clinico’!.

Figura 3 - Critérios da Quarta Definicdo Universal de Infarto para caracterizar o
supradesnivelamento do segmento ST
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Derivagdes posteriores (V7, V8 e V9) ou
=YRmm direitas (V3R e V4R)

< 21 mm Na maioria das derivagoes

— Derivagoes V2-V3 em mulheres
.Z £10m (independentemente da idade)

J

U =2 mm Derivagdes V2-V3 em homens = 40 anos
! 22,5mm Derivagoes V2-V3 em homens < 40 anos
u<

oz Fonte: Adaptado de Santos (2023).

Embora o supradesnivelamento com concavidade superior seja, em geral, sugestivo de
alteracdes benignas, ressalta-se que, nas fases iniciais do [AM com SST, esse padrao também pode

estar presente, exigindo, portanto, criteriosa correlacio clinico-eletrocardiografica.’

Na auséncia de reperfusio efetiva, o eletrocardiograma evolui por fases bem estabelecidas.’
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Figura 4 - Evolucao eletrocardiografica de IAM com SST nao reperfundido

Fase hiperaguda do IAM
Manifesta-se segundos a minutos apés a oclusao
da artéria coronaria, caracterizando-se por ondas
T positivas e apiculadas, que geralmente
precedem o supradesnivelamento do segmento
ST ou ocorrem concomitantemente a um discreto
supra com concavidade superior.

Fase aguda do IAM
Nas primeiras horas apés a oclusdo coronariana,
observa-se supradesnivelamento do segmento ST
com convexidade superior, surgimento de ondas
Q patolégicas e reducédo progressiva da amplitude
da onda R, podendo ocorrer também inversao
gradual daonda T.

T 4

A PRATICA CLINICA

Fase subaguda

Apos aproximadamente 12 horas da ocluséo, o
eletrocardiograma evidencia supradesnivelamento
do segmento ST com concavidade inferior,
inversdo das ondas T e presenga de ondas Q,
geralmente acompanhadas da auséncia de ondas
R, configurando complexos QS.

-

Fase cronica (cicatricial)

Apés algumas semanas, observa-se a
normalizagdo do segmento ST, frequentemente
acompanhada pela persisténcia de ondas Q
patolégicas. As ondas T podem retornar ao
padrao normal ou permanecer invertidas.

Fonte: Adaptado de Santos (2023).

Tais alteragdes eletrocardiograficas sequenciais permitem ndo apenas a confirmagado
diagnostica, mas também a estimativa da cronologia do evento isquémico, sendo ferramentas

fundamentais na estratificacdo de risco e na tomada de decisdes clinicas ’.

LOCALIZACAO DO INFARTO PELA TOPOGRAFIA DO ECG

O miocardio ¢ irrigado por dois sistemas oriundos da artéria aorta, as coronarias. A artéria
corondria direita (CD) supre o atrio direito (AD), o ventriculo direito (VD), a parede posterior do
coracdo e a parede inferior do ventriculo esquerdo (VE)®. A artéria corondria esquerda (CE) se
divide em artéria descendente anterior (ADA), que supre a parede anterior, parede lateral e septo
interventricular, e artéria circunflexa (CX), que irriga o atrio esquerdo (AE), a parede posterior e

parede lateral do VE®. O sistema arterial do coragio é resumido nos esquemas abaixo.
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Figura S - Vascularizag¢ao do coragao

Artéria Coronaria Direita

Supre

Parede posterior Parede inferior do

Atrio direito Ventriculo direito = %
do coracao ventriculo esquerdo
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ArteriaDescendents Artéria Circunflexa

Anterior
Parede anterior
do ventriculo it
————— Atrio esquerdo
esquerdo —) q
Parede lateral Supre Pared tort
do ventriculo — > CICELA e
esquerdo do coracao
Septo Parede lateral do

interventricular ventriculo esquerdo

Fonte: Adaptado de Thaler (2019).

Alocalizagdo do infarto varia conforme a artéria corondria acometida. A seguir, uma tabela

AN
)

relaciona os territorios arteriais as principais alteragdes eletrocardiograficas:
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Figura 6 - Localiza¢do do Infarto no ECG

Fase hiperaguda do IAM
Manifesta-se segundos a minutos apés a oclusao
da artéria coronaria, caracterizando-se por ondas
T positivas e apiculadas, que geralmente
precedem o supradesnivelamento do segmento
ST ou ocorrem concomitantemente a um discreto
supra com concavidade superior.

Fase aguda do IAM
Nas primeiras horas apés a oclusdo coronariana,
observa-se supradesnivelamento do segmento ST
com convexidade superior, surgimento de ondas
Q patolégicas e reducédo progressiva da amplitude
da onda R, podendo ocorrer também inversao
gradual daonda T.

Fase subaguda

Apos aproximadamente 12 horas da ocluséo, o
eletrocardiograma evidencia supradesnivelamento
do segmento ST com concavidade inferior,
inversdo das ondas T e presenga de ondas Q,
geralmente acompanhadas da auséncia de ondas
R, configurando complexos QS.

Fase cronica (cicatricial)

Apés algumas semanas, observa-se a
normalizagdo do segmento ST, frequentemente
acompanhada pela persisténcia de ondas Q
patolégicas. As ondas T podem retornar ao
padrao normal ou permanecer invertidas.

Fonte: Adaptado de Santos (2023).

Tais alteracdes eletrocardiograficas sequenciais permitem ndo apenas a confirmacdo diagnostica,
mas também a estimativa da cronologia do evento isquémico, sendo ferramentas fundamentais
na estratificacdo de risco e na tomada de decisdes clinicas ’.

2.2 LOCALIZACAO DO INFARTO PELA TOPOGRAFIA DO ECG

O miocardio ¢ irrigado por dois sistemas oriundos da artéria aorta, as corondrias. A artéria
coronaria direita (CD) supre o atrio direito (AD), o ventriculo direito (VD), a parede posterior do
coracdo e a parede inferior do ventriculo esquerdo (VE)®. A artéria coronéria esquerda (CE) se
divide em artéria descendente anterior (ADA), que supre a parede anterior, parede lateral e septo
interventricular, e artéria circunflexa (CX), que irriga o atrio esquerdo (AE), a parede posterior e
parede lateral do VE®. O sistema arterial do coragdo é resumido nos esquemas abaixo.

Figura 5 - Vascularizacdo do coracao

Pagina 244 de 404 o



Artéria Coronaria Direita

Supre

Parede posterior Parede inferior do
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Anterior
Parede anterior
do ventriculo Cit
s Atrio esquerdo
esquerdo —) q
Parede lateral Supre pared tort
do ventriculo D —— arede pos _erlor
esquerdo » do coracéo
Septo Parede lateral do
§— __’

interventricular ventriculo esquerdo

Fonte: Adaptado de Thaler (2019).

A localizacdo do infarto varia conforme a artéria corondria acometida. A seguir, uma tabela
relaciona os territorios arteriais as principais alteracoes eletrocardiograficas:

AN
)

Pagina 245 de 404 ®

DOMINANDO O EL ,.T O




T 4

-

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

DOMINANDO O EL

Infartos inferiores (Parede
inferior)

Nota: A maioria dos infartos
inferiores sao
acompanhados por
evidéncia de infarto
posterior. Deve-se realizar
derivagdes adicionais:
V3R,V4R,V7,V8 e V9

Figura 6 - Localizag¢do do Infarto no ECG

Coronaria
direita ou
circunflexa

Coronaria Direita

Vistas nas derivagoes inferiores DI, DIll, aVF

aVR

|

DIl avL

Dill |ave

Fonte: ECG Manual Pratico de Eletrocardiograma.

Vistas nas derivagoes V7 e V8, com imagem em espelho de infra de ST em

Infartos septais

\ 45

MM‘\

VieV2 )
vi Vi)
: | ]
4 .,/“/'ﬂ-'fL NG T _4\/ g
Infartos posteriores :i?;;:éor:? d \,@ {
(Parede posterior) ; ity gy s gty S (7 g AR G A
circunflexa = e
! I @ (]
i 7 SRAHE B S =
r { l i
Fonte: BUTTNER, 2024.
Vistas nas derivacoes V1 e V2.
Descendente DI aVvR V1 V4
AN Y YT
avL V2 V5

(Parede septal) =3 Descendentg
nterior
Fonte: ECG Manual Pratico de Eletrocardiograma.
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Ventriculo Direito Coronaria direita Vistas em V1, V3R, V4R

Vistas nas derivacdes laterais esquerdas DI, aVL, V5 e V6

AN /L e L S G e

—Am i~ Do B s
. Circunflexa
Infartos laterais esquerda ou
Parede lateral esquerda ™ = -
( q ) descendente T
anterior - ™ B /“\ o

|’ Circunflexa v vi ™
| % esquerda

Fonte: THALER, 2019.
Descendente Anterior

Vistas nas derivagoes precordiais (Principalmente V3 e V4)

SN A A A A A
|

Descendente | I‘ i ‘ |
Infartos anteriores Anterior R | ’ '
(Parede anterior do vi v2 V3

ventriculo esquerdo e/ou
septo interventricular)

24 Descendente SN
=) Anterior |

Fonte: THALER, 2019.

: Tronco da
Infartos anterolaterais/ . ) s -
5 coronaria Vistas nas derivagdes precordiais, DI e aVL
Anterior Extensa
esquerda

Fonte: Adaptado de Reis (2013), Buttner e Thaler (2019).

INFARTO DE VENTRICULO DIREITO

A ocorréncia isolada do IAMVD ¢ rara, sendo mais comumente observada em associacao
ao IAM de parede inferior, presente em 30 a 50% dos casos, geralmente em decorréncia de

obstru¢do proximal da artéria corondria direita, antes da origem do ramo agudo marginal. Contudo,
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0 IJAMVD também pode resultar da oclusdao da CX, especialmente em casos de dominancia da CE.
Ainda, embora menos frequente, pode manifestar-se durante um infarto anterior, com

acometimento da regido apical do VD 2.

No que se diz as alteragdes no ECG, a mais sensivel e especifica ¢ a elevagao do segmento
ST >1 mm na derivacdo V4R, especialmente quando registrada nas primeiras horas do evento
isquémico. Outros achados incluem supradesnivelamento do ST em V1, derivagao localizada no
hemitorax direito, e elevacdo do ST mais acentuada em DIII do que em DII, sugerindo
envolvimento da CD. A magnitude do supradesnivelamento em derivacdes precordiais direitas
tende a regredir mais rapidamente do que nas derivagdes correspondentes a parede inferior, o que
reforca a necessidade de registro precoce dessas derivagdes (principalmente V4R) na abordagem

inicial do paciente com IAM inferior 2.

Clinicamente, o IJAMVD pode manifestar-se por um quadro de disfun¢do ventricular
direita, caracterizado por hipotensdo arterial, turgescéncia jugular e campos pulmonares
preservados, refletindo aumento da pressao de enchimento com débito ventricular comprometido.
No entanto, em grande parte dos pacientes, os achados clinicos sdo sutis ou inexistentes, € o
diagnéstico depende exclusivamente da andlise do ECG ou da identificagdo de disfung¢do de VD
por meio de exames complementares, como o ecocardiograma transtordcico ou a ressonancia
magnética cardiaca. Dessa forma, a realizagdo sistematica do ECG com derivagdes direitas em
pacientes com IAM inferior representa uma conduta de elevada relevancia diagndstica na pratica

clinica 2.
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Figura 7 - Exames de Imagem para auxilio no diagnostico de IAMVD

Disponibilidade

Amplamente  disponivel,

especialmente em
pacientes com sintomas
sugestivos de

envolvimento do VD e
auséncia de derivacoes
precordiais direitas na
avaliacao inicial.

Menos acessivel devido a
maior complexidade e
custo, apesar de ser uma
ferramenta poderosa para
avaliagao do VD.

Funcao

Avalia a fungdo e
dilatagdo do ventriculo
direito, auxiliando no
diagnéstico e na
orientagao terapéutica em
casos de infarto de parede
inferior.

Excelente para avaliar
tanto a funcdo quanto a
morfologia do ventriculo
direito, oferecendo uma
visdo detalhada.

Limitagoes

(0] ecocardiograma
apresenta limitacbes na
avaliagao funcional do VD,
especialmente devido a
morfologia complexa e a
natureza transitéria da
disfungao do VD.

Apesar de ser preciso,
seu uso € limitado pela
complexidade e menor
disponibilidade, além de
ser mais demorado.

Avancos Tecnolégicos

(0] ecocardiograma
tridimensional oferece
uma avaliagdo  mais
precisa da morfologia do
VD, e a medida do strain
longitudinal & promissora
para o diagnostico do
IAMVD.

O uso do realce tardio por
RNM tem mostrado taxas
de deteccdo do IAMVD
entre 33% e 57%,
especialmente em
pacientes com infarto de
parede inferior.

Fonte: Adaptado de Barbosa (2022).

INFARTO ATRIAL (IA)
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O TA ¢ uma condigdo cardiaca pouco reconhecida, podendo ocorrer isoladamente ou em
associagdo ao infarto ventricular (IV), com a aterosclerose como principal causa. A apresentacdo
clinica ¢ variada, sendo comuns as arritmias supraventriculares, como a fibrilacdo atrial. A
auséncia de critérios unificados e a sobreposicao de sintomas com outras condi¢des cardiacas

contribuem para a subnotificacio do IA.*

O IA geralmente resulta da obstrucdo das artérias que irrigam os atrios, principalmente o

AD. Fatores como DPOC, hipertensao pulmonar e distrofias musculares também estdo associados
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a condicao. A variabilidade anatdomica do suprimento sanguineo atrial contribui para a diversidade

dos sinais clinicos e eletrocardiograficos (Figura 8)*.

Figura 8 - Suprimento atrial sanguineo

ROCS

DA
Ramo marginal

direita

« VCS: Veia Cava Superior

« TP: Tronco Pulmonar

« AD: Atrio Direito

« AAE: Apéndice Atrial Esquerdo

ROCS
(esquerdo)
Ramo marginal

R inial -
amo margina direita

esquerdo

« RCA: Artéria Coronaria Direita

« ROCS: Ramo do Ostio da Cava Superior
« LCx: Artéria Circunflexa Esquerda

« VCI: Veia Cava Inferior

« DA: Artéria Descendente Anterior esquerda

Fonte: Adaptado de Duque-Gonzalez (2020).

O diagnostico € complexo, ja que as alteragdes no ECG, como modificagdes no segmento

PTa e na onda P sdo sutis e facilmente mascaradas pela atividade ventricular *,

O segmento PTa representa repolarizagao atrial. Normalmente, essa repolariza¢do ocorre
simultaneamente a despolariza¢do dos ventriculos (representada pelo complexo QRS), o que faz
com que ela ndo seja visivel no eletrocardiograma (ECG), ja que o QRS possui maior voltagem
elétrica. No entanto, quando ha alguma alteracao patoldgica nos atrios, a repolarizacao atrial pode
acontecer mais precocemente e se manifestar antes no tracado do ECG, permitindo a visualiza¢ao

de alteragdes no segmento PR*,

Ainda ndo se conhece com precisao a sensibilidade ou especificidade das modificacdes no
segmento PTa para o diagnéstico de infarto atrial (IA). Em teoria, a regido do infarto poderia

influenciar as alteragdes observadas no segmento PTa (ver Figuras 9 e 10)*:
- Em casos de isquemia na parede posterior, o segmento PTa se eleva nas derivagdes DII e

DIII, com depressdo reciproca em DI*.
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- Quando a isquemia atinge as paredes anterior ou antero lateral (incluindo o apéndice atrial

direito), ha elevacdo do segmento PTa em DI e depressdo reciproca em DII e DIII*,

A suspeita de IA deve ser levantada especialmente em pacientes com IV que apresentem

arritmias atriais e alteragdes eletrocardiograficas compativeis®.

Figura 9 - Critérios eletrocardiograficos para o Infarto Atrial proposto por Liu et al
L1
DA RCA
LG ROCS
(direito)

ROCS
(esquerdo)

Ramo marginal

DA Ramo marginal direita

esquerdo

L]

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

Ramo marginal
direita %

+ RCA: Artéria Coronéria Direita
« ROCS: Ramo do Ostio da Cava Superior
« AD: Atrio Direito « LCx: Artéria Circunflexa Esquerda

« VCS: Veia Cava Superior

« TP: Tronco Pulmonar

« AAE: Apéndice Atrial Esquerdo « VCI: Veia Cava Inferior
« DA: Artéria Descendente Anterior esquerda

Fonte: Adaptado de Duque-Gonzalez (2020).

Figura 10 - ECG mostrando elevag¢ao do segmento PR nas derivagdes III e aVF, depressdo do
segmento PR nas derivacdes [ e aVL, e anormalidades da onda P com elevagdo associada do
segmento ST nas derivagdes inferiores

DOMINANDO O ELETROX

/ O
¢ Onda P
Depressao do com '
segmento PR entalhe ;\ s I*I\\ if
vvvvv | \ / N
\
1
DIl AVF
&)
Onda P l !'
negativa Depresséo do —C”——Tf—fjr—' I
segmento PR “;‘ TITiT] ;\ ¥ b4
= |
Elevagao do Elevagao do 13 b Nk
segmento PR segmento PR
f f

Fonte: Adaptado de Duque-Gonzalez (2020).
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O IA pode gerar complicagdes graves, como arritmias, trombose, ruptura atrial e
instabilidade hemodinamica. O manejo segue os principios do IV, com foco em reperfusdo,
controle do ritmo e prevengdo de tromboembolismo. O diagnoéstico precoce ¢ crucial para

minimizar riscos, destacando a importincia de mais estudos e maior vigilancia clinica®.

<
U
z CASO CLINICO
N —
d Paciente do sexo masculino, 64 anos, admitido em hospital tercidrio, com emergéncia
< clinica. ECG realizado em 10 minutos apds admissdo. As figuras a seguir exibem o perfil do
! paciente, quadro clinico e 0 ECG realizado na admissao:
—
u< . . .
Py Figura 11 - Perfil do paciente do caso clinico
o
< Identificacao
‘ « Sexo masculino  « Catolico

« 64 anos « Natural de Campinas

« Pintor « Procedente de Campinas

» Casado

Antecedentes Pessoais
« Hipertensao Arterial
« Diabetes Mellitus tipo 2
» Tabagista
« Dislipidemia
« |AM prévio com 55 anos

Fonte: Elaborada pelos autores (2025).

Figura 12 - Perfil do paciente do caso clinico

Quadro clinico
e Dor precordial em aperto irradiada para membros
superiores bilateralmente (“Pior dor da vida”)
Exame fisico:
e Bom estado geral, corado, hidratado, acianético,
anictérico, afebril, com sudorese fria
e Peso: 110kg; Altura 1,66m; IMC 39
e Pressao arterial: 160x90, Frequéncia cardiaca 110BPM,
TEC<3 segundos, Frequéncia respiratéria 18RPM.
e Cardiaco: 2 Bulhas normofonéticas, ritmicas, sem
sopros audiveis
e Pulmonar: MV+, com estertores crepitantes bibasais

Fonte: Elaborada pelos autores (2025).

Figura 13 - ECG de admissdo do quadro clinico.
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Figura 14 - ECG: acometimento de parede

k avRr
1140 1]
i u‘;u--,t--—v\(d-f-
. |
u i

Legenda:
Acometimento de Parede Inferior

Supradesnivelamento indicativo de possivel extensao para parede lateral

Infradesnivelamento do segmento ST

Fonte: Arquivo pessoal (2023).

Com base no material apresentado, observa-se que o paciente possui multiplos fatores de
risco, com muito alto risco cardiovascular e quadro clinico amplamente compativel com [AM com
SST. O eletrocardiograma revela supradesnivelamento do segmento ST nas deriva¢des DII, DIII e

aVF, indicativo de acometimento da parede inferior. Nota-se também infradesnivelamento do
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segmento ST nas derivagdes V1 a V3, padrdo interpretado como manifestagao de reciprocidade

elétrica ao supradesnivelamento inferior.

Adicionalmente, a elevagdo do segmento ST nas derivagdes V5 e V6 pode sugerir extensao
do infarto para a parede lateral. Tais achados evidenciam a relevancia do eletrocardiograma como
ferramenta diagnostica essencial, especialmente na identifica¢do precoce do territdrio acometido,
sendo a rapidez na interpretagcao e no inicio da conduta determinante para o desfecho clinico do

paciente.
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CAPITULO 21|

ELETROCARDIOGRAMA

NA DOENCA DE CHAGAS
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INTRODUCAO

A doenga de Chagas (DC) ¢ uma antropozoonose de elevada prevaléncia e expressiva
morbimortalidade, também conhecida como tripanossomiase americana, cujo agente etioldgico ¢
o protozoario flagelado Trypanosoma cruzi. Os modos de transmissao podem ser de forma vetorial,
vertical, via oral, transfusional, por transplante de 6rgaos ou tecidos e por acidentes laboratoriais.
O eletrocardiograma (ECG) € o exame cardiovascular inicial mais importante para avaliagdo de
pacientes com DC, pois as alteragdes podem ser vistas, permitindo a classificacdo da forma clinica

da doenca'.

A DC ¢ multissistémica e sua historia natural ¢ caracterizada por uma fase aguda, que pode
durar algumas semanas a meses, geralmente com expressao clinica leve ou assintomadtica e uma

fase cronica. Estima-se que 30-40% das pessoas infectadas ndo tratadas desenvolvem arritmias e
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insuficiéncia cardiaca, além de sindromes clinicas graves na fase cronica, as vezes fatais, ao longo
de suas vidas. Essas lesoes estdo associadas principalmente ao acometimento cardiaco, podendo
ocorrer também alteragcdes digestivas e neurologicas. Esse aspecto refor¢a a importancia do
diagnostico oportuno, em fases ainda iniciais, particularmente em pessoas oriundas de

comunidades em condi¢do de pobreza e vulnerabilidade social®.

Em um estudo multicéntrico com 1.753 pacientes, o ECG alterado foi o principal fator
associado a progressao para formas graves®, sendo a mortalidade em 5 anos chegando a 50% em

pacientes com alteracdes eletrocardiograficas especificas®.

OBJETIVO

1. Descrever os padrdes eletrocardiograficos caracteristicos da DC.
2. Discutir a correlacdo fisiopatologica das alteracdes do ECG.

3. Apresentar um algoritmo de estratifica¢do de risco baseado em achados

eletrocardiograficos.

4. Fornecer orientagdes praticas para interpretagdo e conduta clinica.

DESENVOLVIMENTO

O ECG E SUA IMPORTANCIA NO RASTREIO E ACOMPANHAMENTO DA DOENCA
DE CHAGAS

O eletrocardiograma padrao de 12 derivagdes tem um importante papel no manejo da DC,
conforme destacado pelas Diretrizes Brasileiras de Cardiopatia Chagasica®. Alteragdes
eletrocardiograficas bem definidas em individuos infectados indicam a presenca de cardiopatia

chagésica cronica (CCC).

Ademais, sdo fatores relevantes para um diagndstico precoce, como também para
monitorizagdo da progressdo e estratificacdo de risco da doenca. Entre vdrias alteragdes,
destacamos distirbios de condugdo (bloqueios de ramo, bloqueio atrioventricular - BAV),
alteracdes da repolarizagdo ventricular (segmento ST e onda T) e arritmias ventriculares

(taquicardias e extrassistoles ventriculares).

Empiricamente, a maioria das anormalidades eletrocardiograficas podem ser encontradas

na DC, com predominio de alteragdes na formagao e condugao do impulso elétrico®.
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DISTURBIOS DE CONDUCAO CARACTERISTICOS DA DOENCA DE CHAGAS
Bloqueio de Ramo Direito (BRD)

Presente em 35-50% dos casos de cardiopatia chagasica (Dias et al., 2020), apresenta

caracteristicas peculiares:
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e Morfologia tipica: QRS alargado. padrao de QRS positivo na derivacdo v, morfologia
geralmente de rsR' em v1 com ondas S em parede lateral (D1, avl, V5 e V6) e alteragdo de

segmento ST e onda T em precordiais direitas.
e Duracdo do QRS: geralmente >120ms, mas frequentemente <140ms.

e Correlacdo anatomopatoldgica: fibrose do trato de saida do ventriculo direito.
1 ' AVR Vi V4 I '
" 7 AVL ‘ ] A\ ' Vs l 7

Dados progndsticos:

e Quando isolado, associa-se a risco intermediario (5-10% mortalidade em 5 anos).

e Em associagdo com bloqueio divisional anterior superior esquerdo (BDASE), risco

aumenta para 25-30%?°.

Dessa forma, percebemos que o bloqueio de ramo direito tem uma repercussao importante

para o paciente diagnosticado com doenca de chagas, como citado abaixo:

"As alteragoes eletrocardiogrdficas, como bloqueio de ramo direito, sdo marcadores precoces de

progressdo para formas graves da doenga'”.
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Bloqueio Divisional Anterior Superior Esquerdo (BDASE)

Considerado marcador precoce de comprometimento miocardico:

Critérios diagndsticos:

e Eixo cardiaco superior a -45°.

o

Padrao qR em D1 e aVL.
o Padrao rS nas derivacdes da parede inferior.
o Onda S de D3 superior a onda S de D2 com valor >15mm.

Presenca de onda S em V5 e V6.
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Implicagdes clinicas:
e Preditor independente de disfungdo ventricular progressiva.

e Valor progndstico superior ao BRD isolado®.

Bloqueios Atrioventriculares (BAV)

A DC responde por 40-60% dos casos de BAV completo em regides endémicas 2. A

progressao ¢ geralmente lenta:
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BAV de 1° Grau
e PR >200 ms.
e Presente em 15-20% dos casos (SABINO, 2020).

o Progressdo para BAV completo em ~5% dos casos/ano’.

DI # "“"llvtil

Intervalo PR > 200 ms

BAV de 2° Grau
e Mobitz I (Wenckebach): Geralmente benigno®.

e PR em progressdo até gerar onda P sem gerar QRS.

S S S

o Padrao ciclico.
o Mobitz II: Indica lesdo infranodal, com alto risco de progressao ©.

Mobitz i

R PR PR PeshRaa

Pagina 260 de 404 @




A PRATICA CLINICA

-

-
O
O
o
Z
<
7=
pa
O
o

o PR <200ms, ndo ha prolongamento do PR.

o Subito surgimento de onda P sem gerar QRS.

BAV de 3° Grau (Completo)

Indicador de doencga avangada.

e Requer implante de marcapasso definitivo’.
e Nao ha conducio AV.

Ha total dissociagdo entre surgimento de onda P e QRS.
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Dados relevantes:

e Estudo PROSEC (2021) mostrou que BAV completo aumenta em 3x o risco de morte

subita?.

Arritmias ventriculares
Extrassistoles Ventriculares (EVs)

Batida extra do cora¢do de maneira anormal com origem nos ventriculos.
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o Presentes em >60% dos pacientes sintomaticos®.
e Padrio tipico: Origem no trato de saida do ventriculo direito (VD).
» Significado clinico:

o >1000 EVs/24h — risco aumentado (SABINO, 2020).

o EV polimorfica — marcador de gravidade®.
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Taquicardia ventricular (TV)
e Mecanismo: Reentrada em areas de fibrose (ROCHA et al., 2022).
o Caracteristicas tipicas:
o Morfologia de BRD com eixo superior
o Frequéncia geralmente 150-200 bpm

o TV sustentada — indicador de alto risco’.
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Alteragoes no Segmento ST-T
As alteracdes de repolarizagdo na DC refletem:

e Processo fibrotico: Infradesnivelamento de ST difuso®.
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e Isquemia relativa: Supradesnivelamento transitorio (RAMOS, 2021).

e Sobreposicao isquémica: Padroes mistos (SBC, 2023).
Padrdes caracteristicos:

e Onda T negativa assimétrica em V1-V3°.

o Infradesnivelamento de ST convexo para cima.

» Baixa voltagem em derivagdes periféricas?.
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ESTRATIFICACAO DE RISCO NA DOENCA DE CHAGAS BASEADA NO ECG

A partir de achados eletrocardiograficos citados acima, € possivel estratificar o risco do

paciente e calcular a probabilidade de morte por ano.

Tabela 1 - Proposta de classificagdo baseada em evidéncias

Risco Critérios ECG Mortalidade/Ano
Baixo risco ECG normal ou EVs <100/24h <5%
Risco intermedidrio | BRD + BDASE, BAV 1° grau, TV nao sustentada 5-15%
Alto risco BAYV avangado, TV sustentada, disfun¢ao VE >15%

Fonte: Andrade (2023).

A cardiomiopatia chagasica costuma evoluir de maneira lenta e progressiva, mas, em

algumas situacgdes, pode se desenvolver de forma mais rapida.
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Progressao da Miocardiopatia
Estagio Descrigdo Chaga’Sica

A Pacientes assintomaticos e sem
alteragdes estruturais cardiacas
ou digestivas, conforme
confirmado por ECG e estudos
radiolégicos (forma
indeterminada). Estdo em risco
de desenvolver miocardiopatia.

Doenga cardiaca estrutural com
fungdo ventricular sistélica
global normal e sem sintomas
de insuficiéncia cardiaca.

Doenga cardiaca estrutural com
disfungao ventricular sistélica
global, porém sem sintomas de
insuficiéncia cardiaca.

Disfungdo ventricular sistélica
global e sintomas atuais ou
prévios de insuficiéncia
cardiaca.

Sintomas de insuficiéncia
cardiaca em repouso,
refratarios ao tratamento clinico
otimizado

A PRATICA CLINICA

Caracteristicas clinicas, eletrocardiograma (ECG) e achados ecocardiograficos com base

no estagio da doenca de Chagas®. Tabela traduzida.

CONSIDERACOES FINAIS

O ECG ¢ uma ferramenta insubstituivel no manejo da DC, oferecendo:
1. Diagnostico precoce.
2. Capacidade prognostica.
3. Guia para intervengdes terapéuticas.

Vale ressaltar a importancia do rastreio por meio do ECG, uma ferramenta 1til e pratica, de
facil acesso, na premissa de evitar complicagdes cronicas, seja ela cardiaca, principal causa de
mortalidade na DC; ndo deixando de lado outras complicagdes que a doenga pode trazer:

acometimento digestivo, além do risco de eventos tromboembolicos.

Junto a isso, minimizar a negligéncia no diagndstico e se atentar para o surgimento de
novos casos em areas ndo endémicas. Vale ressaltar que as alteragdes no ECG precedem a
ocorréncia de sintomas, anormalidades no exame fisico € no RX, evidenciando mais uma vez sua

importancia no diagnostico. E crucial juntar sempre a questao clinica e epidemiologica do paciente
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com qualquer achado no ECG (BRD, BAV, BDASE, TV, EVs, alteragoes de ST-T...) assim como

estratificar o risco do paciente.
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ELETROCARDIOGRAMA
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INTRODUCAO

O tromboembolismo pulmonar (TEP) ¢ uma condicdo grave e que exige atendimento
médico imediato. Acontece quando ha uma obstrug@o do fluxo sanguineo nas artérias pulmonares
por trombos. O diagndstico precoce ¢ essencial, e geralmente ¢ feito por meio de exames de
imagem, como a angiotomografia. Embora o eletrocardiograma (ECG) possa revelar alteracoes

sugestivas, como o padrao S1Q3T3, sua utilidade diagndstica € limitada.
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O tratamento mais comum ¢ com anticoagulantes, € em casos mais graves, pode ser
necessario usar medicamentos que dissolvem os codgulos. Quando houver taquicardia sinusal e a
inversao da onda T, isso indica maior gravidade. Apesar da gravidade, muitos pacientes melhoram

com o tratamento adequado, principalmente quando ha normalizacao das alteragdes no ECG.

DESENVOLVIMENTO
TAQUICARDIA SINUSAL

A taquicardia sinusal faz parte de uma resposta fisiologica mediada pela ativacdo do
sistema nervoso simpatico e/ou retirada do sistema nervoso parassimpéatico. E, portanto, uma
resposta fisiologica comum em situagcdes como: atividade fisica, febre, anemia e desidratagao.
Entretanto, no que diz respeito a embolia pulmonar, a taquicardia ¢ uma resposta reflexa
consequente a fatores associados como: hipdxia, estimulacdo adrenérgica, baixo débito cardiaco e

dor toracica.

Figura 1 - Fluxograma dos Critérios Eletrocardiograficos

Ritmo sinusal com frequéncia > 100 atriol\ElgLatcr:i?:ular
bpm. Trata-se de um ritmo sinusal com Intervalo RR —AV - (onda P
FC acima do 98° percentil para a regular. sequida de
idade, em geral < 150 bpm. QI%S eT)
Fonte: Adaptado de Scheffer (2024).
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Figura 2 - Taquicardia sinusal em paciente do sexo feminino de 42 anos com frequéncia
cardiaca de 140 bpm
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Fonte: Scheffer (2024).

No entanto, considerando que a taquicardia sinusal pode ser um achado inespecifico, sendo

0 achado mais comum na TEP deve sempre ser considerado a luz de outros achados.

PADRAO S1Q3T3

Ao analisar o ECG, pode-se encontrar inimeras variagdes nas derivagdes do exame.
Quando ha uma variacdo isolada, nem sempre temos uma doenga estabelecida. Entretanto, na
existéncia de uma compilacdo dessas variagdes em um Unico exame, € necessaria uma analise mais
cuidadosa, podendo ser sugestivo de alguma patologia. A padroniza¢do da nomenclatura desses
compilados foi essencial para facilitar a interpretacdo do exame. Usando como base as derivagdes
I, IT e III, em conjunto com as ondas P, Q, R, S e T, indicando primeiro em qual onda esta essa
variacdo e na derivacdo que ela estd presente. Conforme aumenta a quantidade de achados,
acrescenta-se sequencialmente. Um exemplo ¢ o padrao S1Q3T3, sugestivo de TEP, como

demonstrado na figura 3.
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Figura 3 - Analise das diferengas entre um ECG normal e um ECG Sugestivo de TEP

Anadlise das diferencas entre um ECG normal e um ECG sugestivo de TEP

ECG NORMAL ECG sDtEJcT;Egnvo

Um ECG normal, na <
| 1] derivada um (DI), nao

ha presenga da onda S,
j@ no ECG sugestivo de 1

TEP, temos a presenca "——b"
Wl dessa onda bem il
acentuada. A :

- —
C—_—

L Um ECG normal, na
2 derivada trés (DIll), nao P
[ . ha presenga da onda ﬂ g ™
Q, ja no ECG sugestivo Q v
de TEP, temos a
presenca dessa onda

" em conjunto com a n
) : onda T invertida.

v
A somatdria dessas alteragées formam o que chamamos de padrao SIQ3T3. |

Adaptado do: Scheffer, Matheus Kiszko. Eletrocardiograma de a a Z. 1° ed., Editora Manole, 2024.

Fonte: Adaptado do Scheffer (2024).

DESVIO DE EIXO PARA DIREITA DO ECG

Em adultos normais, o eixo elétrico médio do coragdo no plano frontal ¢ frequentemente
paralelo a linha que une sua base ao seu apice, em dire¢ao a DII. O desvio do eixo elétrico a direita
¢ uma alteracdo na orientacao elétrica do coracdo e pode indicar uma sobrecarga ventricular direita,
embolia pulmonar, bloqueio divisional péstero inferior do ramo esquerdo, infarto da parede lateral
alta, dextrocardia ou troca de eletrodos dos membros superiores. Seu diagnostico ¢ realizado

principalmente por meio de ECG e o progndstico varia de acordo com sua etiologia.

BLOQUEIO DE RAMO DIREITO

O Bloqueio do Ramo Direito (BRD) ¢ um atraso na condu¢do do impulso elétrico no
ventriculo direito do cora¢do. Em casos de TEP, esse mecanismo ocorre principalmente devido a
distensao do ventriculo direito (VD), ou seja, uma dilatagao aguda do VD pode esticar o sistema
de conducdo cardiaco, especificamente o ramo direito do Feixe de His. O septo ventricular
esquerdo e a parede livre do ventriculo esquerdo sdo ativados antes, e o ventriculo direito ¢ ativado

com atraso, gerando um complexo QRS alargado (maior ou igual a 120 ms).
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Além disso, no padrao do ECG a onda S estd alargada em DI, aVL, V5 e V6, uma
consequéncia do atraso na despolarizacdo do ventriculo direito. E, por fim, tempo de ativacio
ventricular normal em V5 ¢ V6, mas > 50 ms em V1 devido a distensdao do ramo direito do Feixe

de His.

Figura 4 - ECG demonstrando o BRD

i aVF V3 V6

ﬂ:\Q,\k /\,M_JJ\/\_/WMK/\__AJ\‘N#
Fonte: Schefter (2024).

SOBRECARGA VENTRICULAR DIREITA

A sobrecarga ventricular direita (SVD) € caracterizada por alteragdes especificas no ECG,

que refletem o aumento da massa e da atividade elétrica do ventriculo direito.

Figura 5 - Fluxograma dos achados na SVD
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PRINCIPAIS

ACHADOS OUTROS ACHADOS
Desvio do eixo elétrico do QRS para Sobrecarga sistélica do ventriculo
| adireita, geralmente acima de 110°. direito, conhecido como padréo de

strain, apresentando, no ECG, um
infradesnivelamento do segmento

_ ST e inversdo assimétrica da onda T
Na derivacao VI, observa-se a onda nas derivacdes V1 a V3.

— R promeniente (>7 mm) ou a relagao
R/S maior que 1 nesta derivagao.

Também podem aparecer padrdes
como S1S2S3 e, o critério de

Nas derivagdes V5 e V6, observa-se | L—| Sokolow-Lyon adaptado - onde a
— aonda S aumentada, com a relagédo soma da onda R em V1 com a onda
R/S menor que 1. S em V5 ou V6 ultrapassa 10,5 mm.

Fonte: Adaptado de Scheffer (2024).

Em pacientes com bloqueio de ramo direito, a presenca de uma onda R’ em V1 maior que
15 mm sugere SVD associada. J4 nos casos de bloqueio de ramo esquerdo, a suspeita pode ser
levantada quando hé baixa voltagem do QRS nas derivacdes periféricas, padrdo QR em aVR ou

relagdo R/S <1 em V5.

DISCUSSAO: ECG NORMAL NAO EXCLUI TEP

Apesar de amplamente utilizado na prética clinica, o eletrocardiograma (ECQG) apresenta
limitagdes diagnodsticas significativas no contexto do tromboembolismo pulmonar (TEP),
conforme citado anteriormente. Embora alteragdes como taquicardia sinusal, padrao S1Q3T3,
bloqueio de ramo direito (BRD), desvio do eixo do QRS para a direita e supradesnivelamento do
segmento ST sejam comumente associadas a condi¢do, nenhuma delas € especifica nem necessaria

para confirmagdo diagnostica.

Frente ao diagnostico definitivo, este depende exclusivamente de exames de imagem
contrastados das artérias pulmonares, podendo ou ndo serem invasivos. Desta forma, por exemplo,

a angiotomografia pode identificar o TEP quando ha normalidade do tragcado eletrocardiografico.

O padrao S1Q3T3, achado classico para este quadro clinico, ocorre em apenas 11-25%
dos casos, e mesmo nos quadros de TEP macigo, em que essa frequéncia sobe para mais de 70%,
a sensibilidade geral permanece baixa (12%). Além disso, sua razao de verossimilhanga positiva

(RV+) ¢ limitada em valor 4, o que evidéncia além da sua baixa capacidade discriminatoria. O
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mesmo se aplica em outras alteracdes, como inversao da onda T de V1 a V4, mais bem detectada
pelas derivagdes direitas (V3R-V6R), que mesmo estando associadas a mau progndstico, também

ndo sdo obrigatorias no ECG.

CONCLUSAO

Desta maneira, a auséncia de alteragdes eletrocardiograficas ndo deve ser interpretada
como indicativo de auséncia de TEP. O ECG pode colaborar com a avaliagdo prognodstica e
acompanhamento, sugerindo TEP em casos graves, mas ndo deve ser utilizado como critério
isolado para exclusdo diagnéstica. O diagndstico definitivo depende de outros exames e € feito
geralmente associado a angiotomografia de torax e cintilografia pulmonar além de sinais clinicos
importantes tais como: dispneia e sensacao de falta de ar, dor toracica pleuritica, hipoxia além da

taquicardia sinusal j4 mencionada.

CASO CLINICO

Figura 6 - ECG caso clinico

Fonte: Hampton (2014).

Figura 7 - Angiograma caso clinico
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Fonte: Hampton (2014).

O ECG e o angiograma acima sao de uma mulher de 39 anos que se queixava de um inicio
repentino de dispneia. Nao havia historia prévia de dispneia nem de dor toracica. O exame fisico

revelava apenas taquicardia. Qual seria o diagndstico?

ACHADOS DO ECG

e Ritmo sinusal de 140 bpm;

e Conducdo Atrio ventricular normal;

e Eixo normal do QRS;

e Complexos QRS normais;

e Segmentos ST infradesnivelados nas derivacdes V1 — V4;

e Ondas T bifasicas ou invertidas na parede inferior e em todas as outras derivagdes.

ACHADOS DO ANGIOGRAMA

e Presenca de oclusdo de artérias da porcao inferior do pulmao direito (devido a um trombo

_I central).
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O ECG mostra taquicardia sinusal sem desvio do eixo e complexos QRS normais. As
mudangas difusas do ST e da onda T sdo claramente muito anormais, porém nao sdo especificas
para qualquer problema em particular. No entanto, o fato de que as derivagdes V1-V3 estdo

acometidas sugere um problema no ventriculo direito.

O QUE FAZER?

Este ¢ um caso em que o ECG deve ser considerado levando-se em conta a historia do
paciente e o exame fisico (caso exista alguma alteracdo). Claramente, algo aconteceu: o comego
subito da dispneia sem dor sugere embolia pulmonar central — com embolia pulmonar que nao

alcanca a superficie pleural do pulmao pode haver um pouco de ar.

Nessa paciente, um ecocardiograma e um angiograma pulmonar na radiografia de térax de
rotina deve sugerir embolia pulmonar aguda até que se prove o contrario. Heparina ¢ essencial;

trombolise deveria ser considerada.

QUE TAL RESOLVER ALGUMAS QUESTOES?

1 - Defina TEP, cite os principais sintomas, os fatores de risco ¢ quais alteragdes sao possiveis

serem encontradas em um ECG.

2 - Cite as causas do desvio do eixo a direita.

RESPOSTAS

1 - E uma urgéncia médica comum decorrente da oclusdo das artérias pulmonares e causada, na
maioria das vezes, por uma trombose venosa profunda (TVP). Os sinais e sintomas da TEP nao

sdo especificos.

Os fatores de risco sdo idade, gravidez, doengas malignas ativas, TVP, doenca neuroldgica com
paralisia de membros inferiores, terapia hormonal ou contraceptivos orais e cirurgia, trauma ou

imobilizagdo prolongada.

O ECG ndo ¢ um teste sensivel para realizar o diagnostico, mas no caso em que aparecem
alteracdes como taquicardia sinusal ou outras arritmias como flutter atrial ou fibrilacdo
atrial, sinais de sobrecarga ventricular direita (ondas T negativas de V1 a V4 e padrdo qR em V1),

complexo de McGinn-White ou padrao SIQ3T3 (onda S em D1, onda Q e onda T negativa em
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D3), desvio do eixo para a direita, infradesnivel do segmento ST secundario a isquemia
subendocardica, bloqueio incompleto ou completo do ramo direito, pode reforgar a sugestao desse

diagnostico.

2 - Variagdes da normalidade: criancgas, jovens ou adultos magros; bloqueio divisional
posteroinferior; infarto do miocardio de parede lateral; troca da colocagdo dos eletrodos dos bragos
direito e esquerdo; doenga pulmonar aguda ou cronica: embolia pulmonar, doengca pulmonar
obstrutiva cronica (DPOC), hipertensdo pulmonar; ritmos ventriculares ectopicos (taquicardia
ventricular); hipertrofia ventricular direita; sindrome de Wolff-Parkinson-White; cardiopatias
congénitas: tetralogia de Fallot, transposi¢@o das grandes artérias, drenagem andmala total de veias

pulmonares, comunicagao interatrial ou interventricular.
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PERICARDITE AGUDA
DEFINICAO DA DOENCA

A pericardite corresponde a inflamagdo do pericardio, podendo ter origem primaria ou
secundaria a outras doengas sistémicas, como doencas autoimunes, neoplasias e tuberculose. As
manifestagdes observadas na pratica clinica englobam as formas aguda, recorrente e cronica da

doenga. A pericardite aguda é descrita como o primeiro episddio da condi¢do, enquanto a
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pericardite recorrente se refere ao retorno do quadro ap6s a sua resolucao e a pericardite cronica €
definida como uma evolu¢do do quadro prolongado, definidos com um tempo superior a 3 (trés)

mescEs.

Nao hé dados epidemiologicos disponiveis no Brasil, mas acredita-se que em torno de 5%

dos pacientes admitidos no Pronto Socorro com dor toracica tenham o diagnostico de pericardite.

A grande maioria dos casos de pericardite aguda ¢ idiopatica e em 85% das vezes ¢ de
etiologia viral, de modo geral, ocorre ap6s 1-3 semanas ap6s um quadro infeccioso viral, na
maioria das vezes ¢ autolimitado e o tratamento baseia-se em alivio dos sintomas e na prevencao

de complicagoes.

O diagnostico da pericardite aguda deve ter dois dos quatro critérios: atrito pericardico,

eletrocardiograma sugestivo, dor tipica ou derrame pericardico.

ALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICAS
e Supradesnivelamento difuso do segmento ST

Supradesnivelamento difuso do segmento ST ¢ uma elevacdo do segmento ST observada
em multiplas derivagdes do eletrocardiograma (ECG), sem restrigdo a um territorio arterial

especifico, ou seja, nao segue a distribui¢do de uma artéria coronaria isolada.

O segmento ST representa o periodo entre a despolarizagdo ventricular (QRS) e o inicio da
repolarizagdo ventricular (onda T). A elevagdo do ST ocorre quando hé alteragdes no potencial de

membrana do miocardio durante o processo de repolarizagdo ventricular.

A causa mais cléassica de supradesnivelamento difuso de ST ¢ a pericardite aguda, onde
ocorre alteracdo da condugdo elétrica global do coragdo, a elevacdo do ST ¢é observada em quase
todas as derivacdes (exceto aVR e V1). Além da pericardite devem ser consideradas diagnosticos
diferenciais que cursam com elevagdo do segmento ST a hipercalemia severa, miocardite e

sindrome coronariana aguda com envolvimento multiterritorial.

e Depressiao do PR (sugestiva, especialmente em derivacoes inferiores)

Na pericardite aguda, a depressio do segmento PR pode ser visualizada no
Eletrocardiograma (ECG) nas derivagdes precordiais (V1 e V2) e nas derivacdes inferiores (II, 11

e aVF), sendo o achado menos comum, porém significativo.
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A depressao do segmento PR pode ser explicada por dois mecanismos. O primeiro
mecanismo ¢ de efeito inflamatdrio, onde a inflamagao do pericardio acaba irritando as estruturas
adjacentes, envolvendo o miocardio e os tecidos condutores, ocasionando em alteragdes da
conducao elétrica. O segundo mecanismo ¢ a alteracdo na conducao atrioventricular, no qual a
inflamacao impacta a condugdo entre os atrios e ventriculos, provocando uma alteragao no

intervalo PR.

e Supradesnivelamento concavo (sem imagem espelho)

Considerando a alteragdo difusa da repolarizacao ventricular, tem-se ainda um achado
morfoldgico associado a esse supradesnivelamento, sendo ele um dos mais caracteristicos da

pericardite aguda.

Trata-se da morfologia concava para cima do segmento ST elevado, frequentemente
descrita como “em sorriso”. Essa caracteristica ¢ observada principalmente nas derivagoes
precordiais (V2 a V6) e também em DI e aVL Essa elevacdo do ST geralmente ocorre sem a
presenga de ondas Q patoldgicas, sem associagdo com alteragdes do QRS, e pode coexistir com

depressdo discreta do segmento PR, reforcando o carater inflamatorio.

O termo “sem imagem em espelho” refere-se a ausé€ncia de alteragdes reciprocas nas
derivacdes opostas — ou seja, ndo se observam depressdes do ST em derivacdes que
“espelhariam” o local da elevagdo. Isso se deve ao fato de a alteragdo ser generalizada e ndo

localizada, como ocorre nas sindromes isquémicas.

Esse padrdo costuma estar presente na fase inicial da pericardite aguda (estagio I) e tende
a regredir espontaneamente ao longo da evolugdo da doenga.
e Evolu¢ao em fases (ECG pode normalizar com o tempo)
e Auséncia de ondas Q patologicas

e Inversao de onda T na fase tardia

As alteracdes presentes no eletrocardiograma sao qualificadas em estagios de evolucao de
acordo com o tempo de apresentagdo, estagios estes que se caracterizam individualmente por

altera¢des do complexo QRS.
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o Estéagio I: Presente nos pacientes nas primeiras horas e dias de evolugdo, ¢ caracterizado
pela presenca de supradesnivelamento concavo difuso do segmento ST, diferente do padrao

isquémico, apresenta infradesnivelamento de PR e auséncia de onda Q.
o Estagio II: Segmento ST e PR normalizam ainda na primeira semana.

o Estagio III: A inversao difusa da onda T, ocorre apds a normaliza¢ao do segmento ST.

<
! o [Estagio IV: Normalizagdo da onda T.
4
— Estes estagios sdo observados em até 60% dos casos, caso o tratamento seja realizado de
(9 - : . ~
< forma precoce pode suceder com a normalizagdo do eletrocardiograma sem que haja evolugdo de
J todos os estagios.
- . : . : o
< Figura 1 - ECG de paciente de 13 anos diagnosticado com pericardite aguda
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Fonte: Jatene (2022).

Figura 2 - ECG referente ao mesmo paciente da Figura 1, porém 14 dias depois
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) Fonte: Jatene (2022).
DERRAME PERICARDICO

DEFINICAO DA DOENCA

O derrame pericardico refere-se ao acimulo anormal de liquido no espago pericardico,
podendo ter diversas etiologias, como infecgdes, doengas autoimunes, neoplasias, insuficiéncia
renal, entre outras. A Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) classifica o derrame

pericardico quanto ao volume acumulado e suas repercussoes clinicas.

O derrame pericardico de grande volume ¢ definido como aquele em que ha acimulo de
mais de 500mL de liquido no espago pericardico, frequentemente associado a separacdo de mais

de 20mm entre as folhas pericardicas na ecografia transtoracica, especialmente durante a didstole.

Clinicamente, esse tipo de derrame pode ser assintomatico quando o acumulo ocorre de
forma lenta e adaptativa, ou manifestar-se com sintomas progressivos, como dispneia, fadiga e
desconforto toracico. Em situagdes em que o acimulo de liquido ¢ rapido ou atinge volumes
criticos, pode levar a sindrome de tamponamento cardiaco, uma emergéncia médica caracterizada

por comprometimento hemodindmico devido a restri¢do do enchimento das cdmaras cardiacas.

A avaliacdo ecocardiografica ¢ essencial para o diagnéstico, quantificacdo e
monitoramento da evolugdo do derrame. Nos casos de grande volume, além da quantificagdo, ¢
fundamental avaliar sinais de tamponamento, como colapso de camaras direitas e variagdo

respiratoria significativa dos fluxos intracardiacos.
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A conduta depende da etiologia, da presenga de sintomas e da repercussao hemodinamica.
Em derrames volumosos sintomaticos ou com sinais ecocardiograficos de tamponamento, a

pericardiocentese estd indicada, tanto com objetivo diagndstico quanto terapéutico.

ALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICAS
e Baixa voltagem difusa

A baixa voltagem difusa ¢ uma das principais alteracdes eletrocardiograficas associadas ao
derrame pericéardico, especialmente quando o volume do liquido ¢ significativo. Este achado
consiste em uma reducdo generalizada da amplitude dos complexos QRS no eletrocardiograma,

geralmente observada em todas as derivagdes.
A Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia define baixa voltagem como:
e Amplitude do QRS <5 mm em todas as derivagdes dos membros; e/ou
e <10 mm nas derivacdes precordiais.

No contexto do derrame pericardico, a presenca de grande quantidade de liquido no saco
pericardico atua como uma barreira dielétrica, atenuando a conducdo elétrica até a superficie

toracica. Isso reduz a amplitude dos sinais elétricos registrados pelo ECG.

Além disso, o acumulo de liquido pode amortecer os movimentos cardiacos e, em casos
mais avangados, contribuir para alteragdes hemodinamicas, como tamponamento cardiaco. A baixa
voltagem, portanto, deve sempre ser valorizada -clinicamente, principalmente quando

acompanhada de taquicardia e sinais de instabilidade.

A baixa voltagem difusa também pode ser observada em outras condi¢des, como DPOC,
mixedema, infiltragdes miocardicas (ex: amiloidose) e obesidade severa. No entanto, no contexto
de pericardite com derrame pericardico, esse achado ¢ sugestivo e deve levantar a suspeita de

comprometimento significativo.

e Alternancia elétrica (variacao da amplitude dos complexos QRS)

A alternancia elétrica ¢ uma alteragdo eletrocardiografica classica associada ao derrame
pericardico de grande volume, especialmente quando ha mobilidade acentuada do coragdo dentro

do saco pericardico. Essa oscilagdo mecanica do coracdo resulta em variagdes ciclicas da
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amplitude dos complexos QRS em diferentes batimentos, mesmo com frequéncia cardiaca

constante.
No tragado eletrocardiografico, a alternancia elétrica ¢ caracterizada por:
e Variacdo batimento a batimento da altura (amplitude) do QRS;
e Pode também afetar a onda P ou a onda T, mas o achado mais especifico € no QRS;

o E mais evidente nas derivagdes dos membros, como D2, D3 e aVF, mas pode ser vista em

T 4

todas.

Esse fendmeno ¢ explicado pela oscilagdo do coracdo em meio ao acumulo de liquido

pericardico, que altera levemente a posi¢ao do eixo elétrico cardiaco a cada contragdo. Quando a

-

alternancia elétrica esta presente, deve-se suspeitar de derrame pericardico importante com risco

de tamponamento cardiaco, sobretudo se acompanhada de taquicardia e baixa voltagem difusa.
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Apesar de nao ser exclusiva da pericardite, a alternancia elétrica ¢ um achado altamente

sugestivo de instabilidade mecanica cardiaca em contexto clinico compativel.

Figura 3 - ECG demonstrando alternancia elétrica do QRS em V3 e V4
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Fonte: Loscalzo (2024).

e ECG normal exclui diagndstico?

O acumulo de liquido no espago pericardio pode atenuar os sinais elétricos registrados no
eletrocardiograma (ECG). O fluido pericardico conduz eletricidade de maneira eficiente, por
intermédio da sua composi¢ao eletrolitica (composto majoritariamente por agua e eletrdlitos),

efeito de curto-circuito e pela distribui¢ao uniforme da corrente.
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O ECG pode apresentar alteragdes sugestivas como a baixa voltagem dos complexos QRS,
alternancia elétrica e taquicardia. Entretanto, esses achados ndo sdo especificos da patologia.
Portanto, um ECG normal nao exclui o diagnostico de derrame pericardico, mesmo em casos de

grande volume.
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INTRODUCAO

A doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) de acordo com a Organizacdo Mundial de
Satde (OMS) é uma "condicdo pulmonar heterogénea caracterizada por sintomas respiratorios
cronicos (dispneia, tosse, expectoracdo, exacerbacdes) devido a anormalidades das vias aéreas
(bronquite, bronquiolite) e/ou alvéolos (enfisema) que causam obstrucdo persistente, muitas vezes

progressiva, do fluxo de ar". Segundo essa mesma fonte, ¢ a 3* causa de mortalidade no mundo e
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a 5" no Brasil. Estima-se que cerca de 10% das pessoas com mais de 40 anos tenham essa patologia,

acometendo homens e mulheres igualmente, com variagdo de prevaléncia para cada pais.

Além da morbimortalidade inerente a propria patologia, a DPOC pode associar- se a varias
outras como a doenca arterial coronariana (DAC), insuficiéncia (IC) cardiaca, arritmias,doenca
vascular periférica e hipertensdo arterial (HA). Pacientes com DPOC tem 2 a 5 vezes mais risco
de DAC que a populacao em geral. A IC tanto com fragdo preservada como reduzida sao fatores
preditores independentes de mortalidade por todas as causas no DPOC, sendo esta tltima de maior

risco.

Diante do exposto, ¢ de extrema importancia clinica reconhecer padrdes

eletrocardiograficos que possam estar vinculados a DPOC.

DESENVOLVIMENTO
CONCEITO E FISIOPATOLOGIA

A Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) ¢ caracterizada por limitagdo persistente
do fluxo aéreo, decorrente de um processo inflamatorio cronico das vias aéreas e parénquima
pulmonar, geralmente associado a exposi¢ao prolongada a agentes nocivos, como o tabaco. Esse
processo leva a destruigdo do parénquima (enfisema) e a remodelagdo bronquica (bronquite
cronica), resultando em alteragdes significativas da troca gasosa, com hipoxemia cronica e

retengao de COs..

A hipoxia alveolar persistente induz vasoconstrigdo das arteriolas pulmonares como
tentativa de otimizar a relagdo ventilagcdo/perfusdo. Contudo, devido a persisténcia do quadro, esse
acometimento gera remodelamento vascular pulmonar, espessamento da intima e hipertrofia da

média, causando um quadro de hipertensao arterial pulmonar (HAP) secundaria.

A elevagdo sustentada da resisténcia vascular pulmonar impde uma sobrecarga cronica ao
ventriculo direito (VD), que inicialmente responde com hipertrofia, mas evolui progressivamente
com dilatagdo e disfuncao sistolica, caracterizando o cor pulmonale - definido como disfuncao do

VD secundaria a doencas pulmonares cronicas.

Dessa maneira, a DPOC, ao promover hipdxia cronica e sobrecarga vascular pulmonar,
desencadeia uma cascata fisiopatologica que resulta na hipertrofia e faléncia do ventriculo direito,
cujas manifestagdes eletrocardiograficas podem ser fundamentais tanto para o diagnostico precoce

do cor pulmonale quanto para o acompanhamento evolutivo da cardiopatia secundaria.
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QUADRO CLINICO

Os principais sintomas da DPOC sao tosse, produgdo de escarro e dispneia aos esforgos,
podendo estar presentes por meses ou anos antes que o paciente busque atendimento médico. Com
a progressao da doenca, o exame fisico torna-se essencial para avaliar sinais de comprometimento
respiratdrio, como cianose, respiracdo com labios semicerrados, uso de musculos acessorios e

outros indicativos de esforco respiratorio.

Nesse contexto, a hiperinsuflagdo pulmonar cronica, caracteristica da DPOC, leva a
alteragdes morfofuncionais importantes. Entre elas, destaca-se o aumento do didmetro
anteroposterior do térax (térax em barril), além da adogao da posigao de tripé, que facilita o uso
da musculatura acesséria. Em estagios avancados, pode-se observar retracdo da caixa toracica
inferior na inspiracdo (sinal de Hoover), reflexo do achatamento diafragmatico. Ademais, o
movimento paradoxal da parede abdominal sugere fadiga dos musculos respiratdrios, enquanto a
percussdo revela timpanismo € a ausculta, murmurio vesicular reduzido, sobretudo em pacientes
com predominio de enfisema. Sibilos e roncos também podem ocorrer, especialmente em
exacerbagoes das vias aéreas. A presenca de assimetria auscultatoria deve levantar a suspeita de

pneumotorax.

Além das manifestagdes respiratorias, a DPOC pode repercutir no sistema cardiovascular.
Isso ocorre principalmente devido a alteragdo da geometria toracica e a sobrecarga do ventriculo
direito. Assim, bulhas hipofonéticas, elevacdo da pressdo venosa jugular, hiperfonese de P2,
levantamento paraesternal, congestdo hepatica e edema periférico sdo achados que sugerem
hipertensdo pulmonar associada. No plano sist€émico, ¢ importante observar que pacientes com
DPOC e predominio de enfisema podem apresentar perda de peso e sarcopenia, visiveis no exame
fisico. Ja a bronquite cronica, por defini¢do, cursa com tosse produtiva cronica, podendo haver
hemoptise durante exacerbagdes. Por fim, nas formas mais graves, ¢ comum a presenca de

hipoxemia, hipercarbia e manifestagdes sistémicas.

DIAGNOSTICO

A DPOC deve ser considerada em qualquer paciente que tenha dispneia, tosse cronica ou

producdo de escarro e/ou um historico de exposicao a fatores de risco para a doenca. Em muitos
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casos, o diagnostico de DPOC ¢ feito quando um paciente apresenta exacerbagao manifestada
por agravamento de dispneia, agravamento da tosse e incremento ou mudanga no carater da
producdo de expectoracdo; pode ou ndo ser acompanhada por febre e manifestacdes sistémicas

sugestivas de infecgao.

A espirometria representa o principal exame funcional respiratdrio utilizado tanto no
diagnostico quanto na estratificacdo da gravidade da Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica

(DPOC). Seu papel ¢ essencial na confirmag¢ao do padrdo obstrutivo caracteristico da doenga,

T 4

bem como na diferenciagdo em relagdo a outras patologias respiratérias, como a asma.

O principal critério espirométrico para o diagndstico da DPOC ¢ a reducao da relacao
entre o volume expiratorio forcado no primeiro segundo (VEF1) e a capacidade vital forcada

(CVF). De acordo com as diretrizes da Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

-

A PRATICA CLINICA

(GOLD), estabelece-se o diagnostico de DPOC quando essa relagdo, apos a administragdo de
broncodilatador, ¢ inferior a 0,70 (VEF1/CVF < 70%). Essa obstru¢do ao fluxo aéreo ¢
caracteristicamente persistente e ndo completamente reversivel, o que diferencia a DPOC de

doengas obstrutivas reversiveis, como a asma.

Além da reducao da relacdo VEF1/CVF, observa-se também uma diminui¢do isolada do
VEF1, cuja magnitude permite classificar a gravidade da obstrucdo. Segundo a classificagdo
GOLD, a gravidade da DPOC ¢ estratificada da seguinte forma com base no VEF1 pos-

broncodilatador em relagdo ao valor previsto:
e GOLD I (Ieve): VEFI > 80%;
e GOLD 2 (moderada): VEF1 entre 50% e 79%;
e« GOLD 3 (grave): VEFI entre 30% e 49%;
e GOLD 4 (muito grave): VEF1 <30%.

A capacidade vital forcada (CVF) pode estar normal ou reduzida, especialmente nos casos
em que ha hiperinsuflacdo pulmonar e aprisionamento aéreo, fendmenos comuns nos estagios mais
avancados da doenga. Outro achado importante ¢ a baixa responsividade ao broncodilatador, que
refor¢a o diagndstico de DPOC, j& que a melhora do VEF1 pos-broncodilatador ¢, em geral,

discreta ou ausente.

Portanto, a espirometria ndo apenas confirma a presenga de obstrucao ao fluxo aéreo, como
também permite uma avaliagdo objetiva da sua gravidade, sendo indispensavel no manejo clinico

e no seguimento dos pacientes com DPOC.
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Além da avaliagdao espirométrica, ¢ fundamental reconhecer complicagdes associadas a
DPOC, como o cor pulmonale. O diagndstico dessa condi¢do, caracterizada por disfungdo do
ventriculo direito secundaria a hipertensdo pulmonar cronica, pode ser inferido por meio de
achados clinicos, laboratoriais ¢ de imagem. Do ponto de vista eletrocardiografico, podem-se
observar sinais como desvio do eixo elétrico para a direita, ondas P pulmonale (aumento da
amplitude da onda P nas derivacdes inferiores), hipertrofia ventricular direita e sobrecarga atrial
direita. A radiografia de térax pode revelar aumento da artéria pulmonar e do ventriculo direito,
enquanto o ecocardiograma ¢ essencial para avaliar a pressao sistolica da artéria pulmonar (PSAP)
e a funcao ventricular direita. Valores de PSAP superiores a 35-40 mmHg sao sugestivos de
hipertensao pulmonar. Além disso, exames laboratoriais como o peptideo natriurético tipo B (BNP

ou NT-proBNP) podem estar elevados, refletindo sobrecarga ventricular direita.

ACHADOS FREQUENTES NO ECG

Diante do exposto anteriormente, as alteragdes fisioldgicas se traduzem devido a evolucao
cardiaca em padrdes classicos de sobrecarga ventricular direita, como desvio do eixo elétrico
do QRS para a direita, presenca de onda P pulmonale (amplitude aumentada da onda P em DII),
associada a hiperinsuflacio pulmonar, padrao rSr’ em V1, complexos QRS com morfologia
S1Q3T3 (Figura 1) e sinais de hipertrofia do VD, como o indice de Sokolow-Lyon adaptado (R
em V1 + S em V5 ou V6 > 10 mm), entre outros. Além disso, observa-se progressao lenta da onda
R no plano horizontal, taquicardia atrial multifocal (TAM), bloqueio de ramo direito (BRD). Os

quais serdo detalhados a seguir.

Figura 1 - ECG com padrdao S1Q3T3
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Fonte: Alencar Neto (2019).

Mecanismos

Na DPOC a hiperinsuflagdo causa o rebaixamento do diafragma e o alongamento do
corac¢do no eixo vertical, enquanto no eixo longitudinal ocorre rotagdo horaria. A rotacdo horéria
modifica a zona de transi¢do da onda R no plano horizontal com persisténcia do padrao rS até V5

ou V6 (progressao lenta da onda R).

A baixa voltagem do QRS ocorre porque os pulmdes hiperinsuflados sao pobres condutores

elétricos.

A onda P pulmonale geralmente esta presente e pode surgir com ou sem evidéncias clinicas
de cor pulmonale.Ademais, a hipertensao pulmonar provoca a sobrecarga das camara direitas e

gera sinais eletrocardiograficos de SAD e SVD, indicando a presenga de cor pulmonale.
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Alteracoes de Camaras Cardiacas Direitas

A sobrecarga das camaras direitas do coragdao ¢ um fendomeno que ocorre devido a

hipoxemia cronica e a0 aumento da resisténcia vascular pulmonar.

Com a cronificacao dessa condicao, essa sobrecarga acarreta hipertrofia do ventriculo
direito, que se adapta ao aumento da carga de trabalho. Pacientes com DPOC, frequentemente,

evoluem com sobrecarga do ventriculo direito, devido & hipertensdo pulmonar crénica. Essa

T 4

sobrecarga altera a repolarizagdo ventricular, gerando inversdo de T simétrica ou assimétrica
nessas derivagoes. A inversdao de ondas T em derivacdes V1 a V3 sao caracteristicas do DPOC.
Essas inversdes de onda T apresentam um padrdo associado a depressdo de segmento ST que ¢

conhecido como padrio de strain, e, embora ndo sejam elemento necessario para a identificagdo

-

de sobrecarga ventricular direita, sua presenga fortalece a possibilidade desse diagnostico
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eletrocardiogréafico.

Figura 2 - Paciente com DPOC e SVE (Strain) e observa-se em D2, D3 a P Pulmonale
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Fonte: Alencar Neto (2019).

O padrao de strain reflete uma alteracdo secundaria da repolarizacdo causada por
hipertrofia e sobrecarga do ventriculo direito — ele ndo € causado por isquemia coronariana, mas

sim pela adaptag¢@o do ventriculo direito contra uma pressdao aumentada no pulmao.
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Assim, a sobrecarga do ventriculo no eletrocardiograma, tem como os principais critérios
diagnosticos o desvio do eixo elétrico para a direita, com valores superiores a +90°, indicativo de
predominancia elétrica do ventriculo direito hipertrofiado. Também se observa aumento da
amplitude da onda R nas derivagdes V1 (> 7 mm) e V2 (> 5 mm), além de ondas S profundas em
V5 (> 7 mm) e V6 (> 5 mm), expressando a predominancia da despolarizacao direita. A inversao

da onda T nas derivagdes V1 a V3 indica distirbio na repolariza¢ao secundario a hipertrofia.

Outro achado comum ¢ o bloqueio de ramo direito completo, definido por QRS alargado

T 4

(> 120 ms), com padrdo de RSR' em V1 (onda R alargada) e S ampla em V6. Quando presente,

onda P com amplitude > 2,5 mm em II, III e aVF pode indicar sobrecarga atrial direita associada.

Figura 3 - Sobrecarga Ventricular Direita e percebe-se presenca de expressivos padroes strain
em V1 a V3, bem como de grande voltagem nessas derivacdes

-

1 sVR i Vi ; ] i l vi l ' l,_.

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

A AW B AUSS HVAVSE 18 5l - ~ . A o L L | SR NN o
A A o el A~ 7 \""/l\""\‘ 7 i ot RS Gy rh! - TR B /

| | |
A A A A A A e A\ Py l adi A-A I\ A l A bl A
I\A, Al ANl ALY N PASEN »/‘\),,\I‘\J/'/\/‘q/, S SLANAG NG A A ’_/‘,\[

| | | | . | | i | . | i [ f I [

Fonte: Bessouw ( 2024).

Na sobrecarga ventricular direita (SVD) o coragdo enfrenta um aumento na pressao,
resultando em ampliacdo da sua carga de trabalho no sentido pulmonar. Diante disso, o miocardio
responde com Hipertrofia do Ventriculo Direito. Logo no ECG da SVD a forca vetorial do
ventriculo direito sobrecarregado contrapde e desloca a forga do ventriculo esquerdo, levando o
vetor cardiaco para a direita e para anterior ou posterior. Além disso, hd um atraso de condugdo no
ventriculo direito, juntamente com alteragdes de repolarizagdo ventricular, semelhantes as
observadas na sobrecarga do ventriculo esquerdo (SVE). O padrao de al¢a vetorial posterior ¢ mais

observado nos casos de DPOC, assim como nos casos de estenose mitral, se comparado com a
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anteriorizagao da alga vetor-cardiografica. Dessa maneira, € possivel observar onda S em V5 e V6

> 10,5mm (ampliada) e padrao trifasico (rsR’), com onda R* proeminente nas derivagdes V1 e V2.

Figura 4 - ECG de paciente portador de SVD
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Fonte: Alencar Neto (2019).

Ademais, sobre a sobrecarga de atrial direito, o achado classico no ECG ¢ a onda P
pulmonale (Figura 5), caracterizada por amplitude > 2,5 mm (0,25 mV) nas derivagdes II, III e
aVF. A duracdo da onda P pode permanecer dentro do normal (< 120 ms), mas alteracdes
morfoldgicas sdo comuns. Em V1, a onda P tende a ser bifasica, com componente positivo
predominante, refletindo a ativagdo atrial direita aumentada. O desvio do eixo da onda P para a
direita (acima de +75°) pode ser observado, embora ndo seja um critério isolado. Esses achados
eletrocardiograficos devem ser interpretados a luz do quadro clinico, pois sdo importantes

marcadores de doenga cardiaca direita e sobrecarga hemodinamica.

Figura 5 - P pulmonale com aumento da amplitude da P em derivagdes inferiores do plano
frontal
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Fonte: Alencar Neto (2019).

Taquicardia sinusal

Em individuos normais, os estimulos provenientes do n6 sinusal, que € uma estrutura atrial,
sdo liberados nos dois tercos superiores da sua estrutura, com rapida ativacgao atrial para as regides
septal e anterior. Em contrapartida, a taquicardia sinusal ¢ uma taquicardia que se origina no no
sinusal que pode ser desencadeada por estimulos simpaticos ou condi¢des clinicas, sendo a DPOC

uma delas.

Dessa forma, pacientes com DPOC frequentemente apresentam taquicardia sinusal por
uma combinacao de fatores fisiopatologicos relacionados a propria doenga e as suas complicacdes,
como a hipoxemia (redu¢do da PaO:), a ativagdo simpdtica cronica, a insuficiéncia respiratoria e
acidose, a reducao do débito cardiaco compensado pela frequéncia cardiaca. Gerando a taquicardia

sinusal persistente como mecanismo compensatorio devido todos esses disturbios.

Por fim, muitos pacientes com DPOC utilizam broncodilatadores beta-2 adrenérgicos,
como salbutamol e formoterol, que além de relaxar a musculatura bronquica, também tém efeito

colateral de estimular receptores beta-1 no corag¢do, aumentando a frequéncia cardiaca.

Figura 6 - Eletrocardiograma com taquicardia sinusal (107 bpm), padrao S1Q3T3 (onda S em D1,
onda Q em D3 e inversdo de T em D3), supradesnivelamento do segmento ST em aVR e onda Q
em V1
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Fonte: Alencar Neto (2019).

Outros achados
Baixa voltagem nas deriva¢des dos membros

A baixa voltagem nas derivagdes dos membros ¢ um achado eletrocardiografico que ocorre
devido as alteragdes funcionais nos pulmdes e no coragdo direito. Em doengas como a DPOC, ¢
comum que haja a hiperaeracdo pulmonar, que aumenta a quantidade de ar nos pulmdes. Esse ar
atua como um isolante elétrico, reduzindo a conducao dos sinais elétricos a superficie do corpo,

diminuindo a amplitude do QRS.

Considera-se baixa voltagem quando a amplitude do QRS ¢ menor que 5 mm nas

derivacdes dos membros DI, DII, DIII, aVR, aVL, aVF.

O diafragma rebaixado, comum na DPOC, desloca o coracdo inferior e medialmente,
modificando a dire¢do dos vetores elétricos, tornando-os menos alinhados com os eletrodos dos

membros.

O VD hipertrofiado, caracteristico da cor pulmonale, desvia os vetores elétricos para a
direita e para tras, regides pouco captadas pelas derivagdes dos membros, pois sdo mais voltados

ao eixo esquerdo do VE.

Em estagios mais avancados da doencga, pode haver disfun¢do cardiaca global, que resulta
em uma menor geragao da energia elétrica, consequentemente diminuindo a voltagem dos

complexos.

Figura 7 - ECGs de paciente do sexo feminino, portadora de DPOC grave com retencdo cronica
de CO: (bicarbonato de 48 e PaCO. >60 mmHg), hipertensao arterial sistémica (HAS) e sobrecarga
de camaras esquerdas
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Na figura 7, observa-se onda P apiculada, com amplitude de at¢ 5 mm em D2,
caracterizando sobrecarga atrial direita (SAD) — denominada onda P pulmonale (P> 2,5 mm em
D2). Nota-se também SAD associada a variacdo importante da amplitude do QRS entre V1 e V2,
configurando o sinal de Penalosa- Tranchesi. Ha presenca de onda S maior que R em V6,

compativel com sinais de sobrecarga ventricular direita (SVD). Em V3, identifica-se onda S
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profunda que, somada a onda R de aVL, resulta em valor superior a 20 mm, compondo o indice
de Cornell indicativo de sobrecarga ventricular esquerda (SVE). O indice de Morris também esta
presente em V1, sugerindo sobrecarga atrial esquerda (SAE). Por fim, ha importante desvio do

eixo cardiaco, evidenciado pelo QRS positivo em aVR.

SINAIS INDIRETOS DE HIPERTENSAO PULMONAR

A hipertensdo pulmonar (HP) é uma condigdo caracterizada pelo aumento da pressdo
arterial nas artérias pulmonares, definida por uma pressdo arterial pulmonar média (PAPm)
superior a 20 mmHg, mensurada por meio de cateterismo cardiaco direito, o método diagnostico
padrao-ouro. Essa elevacao pressorica, por sua vez, pode levar a complicagdes importantes e a
deterioragdo progressiva da funcdo cardiaca, especialmente do ventriculo direito, culminando,

assim, em insuficiéncia cardiaca direita.

A HP ¢ classificada em cinco grupos distintos, de acordo com os mecanismos
fisiopatologicos envolvidos, a apresentacdo clinica e as abordagens terapéuticas. O grupo 1 inclui
a hipertensao arterial pulmonar (HAP); o grupo 2 estd associado a doencas cardiacas esquerdas; o
grupo 3 envolve doengas pulmonares e/ou hipoxia; o grupo 4 refere-se a hipertensdo pulmonar
tromboembdlica cronica (HPTEC); e o grupo 5 inclui casos com mecanismos pouco claros ou
multifatoriais. Cabe destacar que todos esses grupos podem ser identificados em pacientes com
Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC), visto que hé alta prevaléncia dessa enfermidade
em individuos com multiplas comorbidades e fatores de risco que contribuem para o

comprometimento vascular pulmonar.

Na prética clinica, o diagndstico de HP em pacientes com DPOC pode ser desafiador, sendo
muitas vezes guiado por sinais indiretos — manifestagdes clinicas, radioldgicas, ecocardiograficas
e eletrocardiograficas que sugerem a presenca da doenga antes mesmo de sua confirmacio
invasiva. Esses sinais tornam-se ainda mais relevantes em pacientes com piora inexplicada da
dispneia. Dentre os sinais clinicos, destacam-se a dispneia progressiva e desproporcional a
obstrucao pulmonar observada, a fadiga excessiva, cianose central ou periférica, edema periférico
(especialmente em membros inferiores), turgéncia jugular, hepatomegalia e ascite — sendo estes
ultimos caracteristicos do quadro de cor pulmonale. Outros sintomas como dor toracica, sincope e

palpitagcdes também podem estar presentes.

Além disso, a ausculta cardiaca pode revelar uma segunda bulha acentuada no foco

pulmonar ou até mesmo um ritmo de galope (terceira bulha), sugerindo sobrecarga do ventriculo
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direito. A avaliacao ecocardiografica ¢ considerada a melhor ferramenta ndo invasiva para estimar
a probabilidade e gravidade da HP. Entre os achados relevantes, estdo a hipertrofia ou dilatagdo do
ventriculo direito, refluxo tricuspide com aumento estimado da pressdo sistolica da artéria

pulmonar e aplanacao do septo interventricular, indicando sobrecarga ventricular direita.

Do mesmo modo, exames de imagem também oferecem dados relevantes. A radiografia de
torax pode mostrar aumento da artéria pulmonar central, oligemia periférica (redugao do calibre
dos vasos pulmonares), coracao em “bota” devido a hipertrofia do ventriculo direito e retificacao
do botdo adrtico como sinal indireto de sobrecarga das camaras direitas. Ja o eletrocardiograma
pode evidenciar desvio do eixo elétrico para a direita e sinais classicos de sobrecarga ventricular
direita, como uma onda R elevada em V1, uma onda S profunda em V6 e a presenca de P

pulmonale (onda P alta e pontiaguda em DII).

Diante disso, a identificacdo desses sinais indiretos deve motivar uma investigagdo mais
aprofundada, com a realizacdo de ecocardiograma, testes de fun¢do pulmonar e, quando
necessario, o cateterismo cardiaco direito para confirmagdo diagndstica e avaliacdo da gravidade

da hipertensao pulmonar, possibilitando, assim, a defini¢do de um plano terapéutico adequado.

CONCLUSAO

A DPOC traz diversas implicagdes clinicas que impactam significativamente a vida dos
pacientes. Entre os principais efeitos estdo os sintomas respiratorios persistentes, como tosse
cronica, expectoragdo e dispneia progressiva, que levam a uma limita¢ao importante na capacidade

para realizar atividades diarias.

A doenga ¢ caracterizada por exacerbagdes frequentes, que podem resultar em internagdes
hospitalares e acelerar a progressdo da insuficiéncia respiratdria, muitas vezes exigindo
oxigenoterapia de longa duragdo ou suporte ventilatorio. Além disso, a hipoxemia cronica pode
levar ao desenvolvimento de cor pulmonale, que representa a sobrecarga do coragdo direito.
Pacientes com DPOC avancgada frequentemente apresentam perda de peso e caquexia, em fungao

do aumento da demanda metabdlica e da dificuldade em manter uma boa ingestao nutricional.

Diante do exposto, constata-se que a DPOC causa inflamagdo cronica e destruicao
pulmonar, levando a hipoxemia e retencao de CO.. A hipdxia provoca vasoconstri¢ao pulmonar e,
com o tempo, hipertensdo pulmonar, que sobrecarrega o ventriculo direito (VD). Isso leva a
hipertrofia, dilatacdo e disfuncdo do VD, caracterizando o cor pulmonale, cujos sinais podem ser

detectados no eletrocardiograma (ECG).
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Pacientes com dispneia, tosse cronica, escarro ¢ historico de exposicao a fatores de risco,
como o tabagismo, devem ser alvo de suspeita para a DPOC. A partir disso, o diagnostico ¢
confirmado por espirometria, com VEF1/CVF < 0,70 ap6s broncodilatador. A gravidade ¢
classificada pela queda do VEFI1 (classificagdo GOLD). A doenga ¢ pouco reversivel ao
broncodilatador. Em casos avangados, o cor pulmonale pode ser detectado por ECG, radiografia,

ecocardiograma e exames laboratoriais como BNP elevado.

No contexto das afec¢des cardiacas associadas a DPOC, a hipertensdo pulmonar crdonica ¢
uma complicacdo frequente, resultando em sobrecarga e hipertrofia do ventriculo direito. Essas
alteracdes estruturais podem ser evidenciadas no eletrocardiograma (ECG) por desvio do eixo
elétrico para a direita, aumento da onda R em V1 e V2, ondas S profundas em V5 e V6 e presenca
de onda P pulmonale, que indica sobrecarga atrial direita. Também ¢ comum o padrao rSr’ em V1,

associado a hipertrofia do ventriculo direito ou bloqueio incompleto do ramo direito.

Alteracdes na repolarizag@o, como inversao da onda T nas derivagdes V1 a V3, configuram
o padrdo de strain ventricular direito. Além disso, a DPOC grave pode cursar com taquicardia atrial
multifocal, decorrente da hipdxia cronica. Embora o padrao S1Q3T3 seja mais caracteristico de
embolia pulmonar aguda, ele pode eventualmente ser observado na hipertensdo pulmonar cronica
avancada. Muitos desses achados eletrocardiograficos sdo potencializados pela hiperinsuflagdo
pulmonar tipica da DPOC, que provoca rebaixamento do diafragma, rotagdo horaria do coragdo e
progressao lenta da onda R nas derivagdes precordiais. A baixa voltagem do QRS também ¢ uma
caracteristica comum, relacionada a diminui¢ao da condutividade elétrica devido a hiperinsuflacao
dos pulmdes. O bloqueio de ramo direito, completo ou incompleto, pode ser outro achado
associado tanto a hipertrofia ventricular quanto as alteracdes anatomicas causadas pela doenga

pulmonar.

Outrossim, em pacientes com DPOC, a taquicardia sinusal ¢ comum e ocorre devido a
combinagdo de fatores como hipoxemia, ativagdo simpatica cronica, insuficiéncia respiratoria e
acidose. A frequéncia cardiaca aumenta como um mecanismo compensatorio para reduzir o débito
cardiaco. Além disso, o uso de broncodilatadores beta-2 adrenérgicos, como salbutamol e
formoterol, pode exacerbar a taquicardia sinusal ao estimular receptores beta-1 no coragdo,

elevando a frequéncia cardiaca.

Por fim, o eletrocardiograma (ECG) ¢ uma ferramenta de grande importancia no contexto
da Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC), pois permite identificar precocemente as
complicacdes cardiacas citadas acima, que muitas vezes agravam o prognoéstico desses pacientes.

A detecgao dessas alteragcdes ndao apenas auxilia no diagnéstico e na avaliacdo da gravidade da
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doenca, mas também tem implicagdes diretas na qualidade de vida dos pacientes, uma vez que a
progressao da disfuncdo cardiaca contribui para o aumento da dispneia, da intolerancia ao
exercicio e do risco de hospitalizacdes. Dessa forma, o0 ECG se torna uma ferramenta essencial
para o monitoramento clinico, permitindo intervengdes mais precoces que visam reduzir
complicagdes, otimizar o manejo terapéutico e, consequentemente, melhorar a sobrevida e o bem-

estar dos pacientes com DPOC.
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INTRODUCAO

Os disturbios eletroliticos representam uma causa frequente de alteracdes no
eletrocardiograma (ECG) e podem constituir emergéncias clinicas. O equilibrio adequado de
eletrolitos como potéssio, calcio, magnésio e sodio € essencial para a conducao elétrica normal do
coracdo, sendo fundamental para a geracdo e propagacdo do potencial de agdo nas células

miocardicas.
O potencial de acao cardiaco depende da abertura sequencial de canais i6nicos especificos

presentes na membrana celular. Durante a fase de despolarizacdo, ocorre uma rapida entrada de

Pagina 306 de 404 @




T 4

-

A PRATICA CLINICA

_'
[+
b
L
-1
T
O
O
(]
4
<
Z
2
O
o

sodio (Na") através dos canais rapidos de soédio. Em seguida, na fase de platd, canais de calcio
(Ca?") se abrem, permitindo a entrada sustentada desse ion, enquanto canais de potassio (K%)
modulam a repolarizagdo celular. Alteragdes nas concentragdes séricas desses eletrdlitos
influenciam diretamente a atividade desses canais, podendo modificar a duragdo e a morfologia

do potencial de agao.

Pequenas variagdes nos niveis desses ions podem desencadear alteragdes significativas no
ECG, muitas vezes antes mesmo de manifestagdes clinicas evidentes. Ondas T apiculadas,
prolongamento ou encurtamento do intervalo QT, presenca de ondas U ou bloqueios de conducao

sdo alguns exemplos de manifestacdes secundarias aos distirbios eletroliticos.

Figura 1 - Potencial de acdo das células cardiacas contrateis
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Fonte: Silverthorn (2017).

O reconhecimento precoce dessas alteracdes ¢ uma ferramenta diagnodstica valiosa,
especialmente em ambientes de emergéncia e terapia intensiva. Este capitulo abordard os
principais distarbios eletroliticos e suas manifestagdes eletrocardiograficas tipicas, com énfase nas
alteragOes de potassio e calcio séricos — hipercalemia, hipocalemia, hipercalcemia e hipocalcemia
— destacando conceito, quadro clinico, diagnoéstico, critérios eletrocardiograficos e caso clinico

comentado.

DESENVOLVIMENTO
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Neste capitulo, abordaremos os principais distarbios hidroeletroliticos com repercussodes

clinicas e eletrocardiograficas:

HIPERCALEMIA

A hipercalemia ¢ definida como um nivel de potassio sérico, geralmente, superior a 5,0
mEqg/L a 5,5 mEg/L. Em sua forma leve, o paciente ¢ geralmente assintomatico. Ja niveis elevados

de potassio podem causar manifestacdoes clinicas graves como arritmias cardiacas, fraqueza

T 4

muscular ou paralisia com risco de vida. Os sintomas tendem a surgir com concentragdes a partir
de 6,5 mEq/L a 7 mEq/L, embora a velocidade de elevagdo do potéssio seja um determinante mais

critico do que o valor absoluto. Pacientes com hipercalemia cronica podem manter-se

-

assintomaticos mesmo em niveis elevados, enquanto individuos submetidos a aumentos agudos e

abruptos podem manifestar sintomas significativos mesmo com valores relativamente mais
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baixos.

Diante da suspeita de hipercalemia, o ECG ¢ o exame complementar de primeira escolha,

pois a complicacdo mais letal da hipercalemia sdo as arritmias cardiacas.
O potassio elevado causa alteragdes no ECG de maneira dose-dependente:
e 5,5a6,5 mEqg/L: surgimento de ondas T apiculadas, simétricas e estreitas
e 6,5a7,5mEq/L: desaparecimento das ondas P
e 7,0a8,0 mEqg/L: alargamento progressivo do complexo QRS
o K ==8a 10 mEq/L produzir arritmias cardiacas, padrdo de onda senoidal e assistolia.

A taxa de ascensdo da calemia exerce influéncia determinante na apresentagdo clinica e

eletrocardiografica. Os sinais de hipercalemia incluem:
e Onda P pequena ou ausente
e Intervalo PR prolongado (>200ms)
e Onda R aumentada
e QRS largo (>120ms)

e Ondas T de pico
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Figura 2 - Fases Eletrocardiograficas da hipercalemia
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Caso Clinico

Mulher, 58 anos, refere dor toracica subita, tontura e diaforese, uso isolado de BRA ¢ nega
insuficiéncia renal. ECG na figura 3. Ao exame, hipercalemia grave de 9,1 mEq/L, atribuida ao

BRA, que reduz a excregdo renal de potassio.

Figura 3 - ECG inicial com P ausente, QRS alargado, QTc prolongado

Fonte: Dockery (2022).

HIPOCALEMIA
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A hipocalemia ¢ caracterizada como um estado no qual a concentragao sérica de potassio €
inferior a 3,5 mEq/L. Sua etiologia abrange desde perdas gastrointestinais e renais até condigdes
endocrinas, como aumento dos niveis de insulina, e iatrogénicas, exigindo, assim, uma abordagem
diagnostica minuciosa para identificar a causa do disturbio. As manifestacdes sistémicas vao de
alteragdes cardiovasculares, destacando-se a ocorréncia de arritmias potencialmente fatais, a
manifestagdes neuromusculares, que variam de fraqueza muscular a rabdomidlise, podendo

culminar em comprometimento da funcdo respiratoria.

A diminuig¢do do potassio extracelular reduz a condutancia dos canais de potassio, levando
assim a um prolongamento do periodo de repolarizagdo, o que traduz-se no eletrocardiograma
como um achatamento ou depressao da onda T, depressdao do segmento ST e manifestagdo da onda
U. Ademais, ¢ importante destacar que em casos graves o intervalo QT pode sofrer um aumento o
que potencializa o risco de ocorréncia de taquicardia ventricular, uma arritmia potencialmente

fatal.

Figura 4 - Hipocalemia no ECG

bt LT ©MyEKG

Fonte: My EKG (2025).

Caso Clinico
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Paciente feminina, 84 anos, sabidamente hipertensa ¢ no quinto dia de tratamento
antibidtico direcionado para colecistite, apresenta episddio de sincope e ¢ encaminhada para
Emergéncia de hospital especializado em cardiologia. Dentre os exames solicitados, apresentou
hipocalemia grave (1,9 mEq) que ao ser corrigida resolveu os achados no ECG (flutter atrial de
alta resposta ventricular com depressao do segmento ST de DI a DIII e de V2 a V5 com elevagao

de 0,ImV em aVR).

Figura S - Flutter Atrial com elevacao de ST em aVR e depressao difusa do segmento ST

Fonte: Humberto (2024).

HIPERCALCEMIA

A hipercalcemia ¢ o aumento de calcio sérico, regulado por mecanismos hormonais, renais,
intestinais e Osseos. Suas causas incluem: hiperparatireoidismo, neoplasias, intoxicagdo por
vitamina D, litio, tiazidicos, sindrome leite-alcali, doenca renal cronica, tireotoxicose e doengas
granulomatosas. Pode ser assintomatica ou causar politria, nefrolitiase, anorexia, nauseas,

fraqueza, confusdo e coma. A gravidade depende dos niveis e da rapidez da elevagao.

O diagnostico € feito com célcio total superior a 10,4 mg/dL ou ionizado maior que 5,2
mg/dL. PTH elevado indica hiperparatireoidismo. Avaliam-se eletrolitos, funcao renal, vitamina

D, fésforo, PTHrp e RX de térax conforme a suspeita clinica.

No ECQG, a hipercalcemia afeta o potencial de a¢do cardiaco, especialmente na fase de
platd, pois aumento do calcio extracelular acelera a repolarizacdo ventricular, encurtando o
intervalo QT e o segmento ST pode reduzir ou desaparecer, conforme ilustrado na figura 4. Em

casos graves, pode surgir onda J e até mimetizar elevagdo de ST.
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Figura 6 - ECGs representativos de derivagdes precordiais em hipercalcemia e de
normocalcemia, com setas que indicam a elevagdo do ponto J
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Fonte: Adaptado de Sonoda (2016).

Caso Clinico

Homem de 59 anos, admitido por fraqueza generalizada e caquexia com célcio sérico de
15.8 mg/dL, niveis normais de vitamina D, fosforo e paratormonio (PTH). Apds tomografia
computadorizada de torax constatou-se o diagnostico de cancer de pulmdo e hipercalcemia
paraneoplésica. Seu ECG demonstrava um Bloqueio Atrioventricular Total com encurtamento do

intervalo QT e do segmento ST com elevagdo generalizada do segmento ST.
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Figura 4 - Bloqueio atrioventricular total associado a hipercalcemia

A PRATICA CLINICA

Fonte: Khederlou, 2023.

HIPOCALCEMIA

A hipocalcemia ¢ definida como a diminui¢do dos niveis de céalcio no soro sanguineo,
geralmente abaixo de 8,5 mg/dL (2,12 mmol/L). Este disturbio eletrolitico pode ter diversas
causas, incluindo hipoparatireoidismo, deficiéncia de vitamina D, insuficiéncia renal, pancreatite
aguda e uso de certos medicamentos, como diuréticos e bisfosfonatos. Os sintomas da
hipocalcemia podem variar de leves a graves e incluem parestesias, cdibras musculares, tetania,

convulsoes e, em casos extremos, arritmias cardiacas.

No eletrocardiograma, a hipocalcemia pode causar prolongamento do segmento ST e do
intervalo QT devido a um aumento na duragdo do platd do potencial de agdo. Além disso, a duracao
do segmento ST ¢ inversamente proporcional a concentragao de célcio no plasma. Em presenga de
hipocalcemia, a polaridade da onda T pode permanecer inalterada. Embora, em certas ocasides, a
onda T pode diminuir, tornar-se plana ou inverter ligeiramente a polaridade nas derivagdes com

complexos QRS positivos.
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Figura 7 - Hipocalcemia no ECG
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Fonte: My EKG (2025).

Caso Clinico

Paciente masculino, 87 anos, portador mielofibrose, insuficiéncia cardiaca com disfun¢ao
diastolica e troca valvar adrtica, apresentou dosagem de calcio sérico de 1.63 mmol/L (valor de
referéncia: 2.20 - 2.60 mmol/L) em consulta de rotina. Em seu ECG demonstrava um Bloqueio

Atrioventricular de 1° Grau e prolongamento do intervalo QT.

Figura 8 - Bloqueio AV com prolongamento do intervalo QT
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CONSIDERACOES FINAIS

O eletrocardiograma (ECG) ¢ uma importante ferramenta na identificagao de disturbios
eletroliticos, sendo util na identificagdo de padrdes indicativos de situacdes potencialmente graves.
Os disturbios do potassio e do calcio, produzem alteragdes eletrocardiograficas classicas e
caracteristicas tipicas, permitindo o reconhecimento rdpido e a instituigdo de intervencdes

necessarias.

Dentre as alteracdes classicas, destaca-se as ondas T apiculadas na hipercalemia, a onda U
na hipocalemia, prolongamento QT na hipocalcemia e encurtamento do intervalo QT na
hipercalcemia. Portanto, o reconhecimento desses padrdes ¢ de grande importancia para a pratica

clinica, contribuindo para melhor entendimento do contexto clinico e da gravidade do paciente.
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INTRODUCAO

Estima-se que entre 30% a 50% dos casos de morte subita cardiaca em individuos com
menos de 35 anos e coragdo estruturalmente normal estejam associados a canalopatias
hereditarias.! As canalopatias cardiacas s3o distirbios genéticos que afetam o funcionamento dos
canais i0nicos localizados nas membranas das células miocardicas. Esses canais controlam o
transporte de ions como sédio (Na'*), potassio (K*), célcio (Ca*") e cloreto (Cl"), substancias
essenciais para a geragdo e condu¢do do potencial de acdo responsavel pela atividade elétrica

cardiaca.””’

Pagina 317 de 404 @




T 4

-

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

Nessa perspectiva, alteracdes estruturais ou funcionais nesses canais idnicos, associadas a
mutagdes genéticas, podem comprometer a homeostase idnica e desorganizar o ritmo cardiaco,
favorecendo o surgimento de arritmias potencialmente letais. Tais manifestacdes podem ocorrer
mesmo na auséncia de cardiopatias estruturais prévias, sendo frequentemente relacionadas a
episodios de sincope, palpitagdes e, em casos mais graves, parada cardiorrespiratoria (PCR) e

morte subita.>

O reconhecimento precoce e o tratamento adequado sdo fundamentais ndo apenas para
reduzir o risco de recidiva e novas hospitalizacdes, mas também para melhorar a qualidade de vida
dos pacientes. Apesar dos progressos nas técnicas de imagem e diagnéstico molecular, o
eletrocardiograma (ECG) de 12 derivacdes permanece uma ferramenta acessivel, rapida e eficaz

para a avalia¢do inicial de pacientes com suspeita de canalopatias.*®>

O objetivo deste capitulo é apresentar as principais canalopatias cardiacas com énfase nos
seus achados eletrocardiograficos caracteristicos; destacando o papel do eletrocardiograma como
ferramenta essencial para o diagnostico precoce nos casos de: Sindrome do QT Longo, QT curto,

Brugada e Taquicardia ventricular polimodrfica catecolaminérgica.

DESENVOLVIMENTO
QT LONGO

A sindrome do QT longo (SQTL) é uma canalopatia caracterizada por atraso na
repolarizacdo ventricular, predispondo a taquiarritmias ventriculares (TV) e morte subita.! Esse
atraso favorece o surgimento de pds-despolarizagdes precoces, durante a fase 3 da repolarizacdo
ventricular, gerando o fendmeno “R sobre T”, que pode desencadear arritmias malignas, como
Torsades de Pointes (Figura 1) ou fibrilacao ventricular. A SQTL pode ser adquirida ou congénita.
Esta decorre de mutagdes em canais de sddio e potassio no miocardio, tendo trés genes

responsaveis mais comuns: KCNQ1 (SQTL1), KCNH2 (SQTL2) e SCN5A (SQTL3).57#

Figura 1 - Torsades de Pointes associada a SQTL
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Fonte: Adaptado de Cardiopapers (2023).
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Os sintomas incluem sincope e palpitagdes, arritmias, convulsdoes, PCR ressuscitada e
morte subita. Nas formas congénitas, os episodios sdo desencadeados por gatilhos a depender dos

1.78 O diagnostico ¢ baseado no ECG, na clinica e no histérico

subtipos, ilustrados pela Tabela
familiar, sintetizados no escore de Schwartz (Tabela 2), no qual > 3,5 pontos indicam uma alta

probabilidade de SQTL.

Tabela 1 - Caracteristicas dos subtipos da SQTL
Subtipo Gene Gatilhos ECG
[ iori |

SQTL1 KCNQ1 Exerc_mlo fisico, espectalmgnte
natacéao, ou estresse emocional
SQTL2 KCNH2 Estimulos auditivos, Sl:ISFOS,
estresse, despertar subito

SQTL3 SCN5A Sono, repouso

T 4

-

A PRATICA CLINICA

Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

Tabela 2 - Escore de Schwartz para diagnostico da SQTL

ESCORE DE SCHWARTZ

[ PONTOS

Achados eletrocardiograficos

2480 ms o
Duragao QTc P 5
(formula de Bazett) a T Y
460-479 ms =) X
. 7 by 1

450-459 ms (homens)
2480 ms 1

QTc narecuperagéo de 4
min. no teste de esforco

Torsades de pointes 2

Alternanciadaonda T

Onda T entalhada em 3
derivagdes

Baixa frequéncia cardiaca

o " .
para a idade < 2° percentil para idade 05

Histdria clinica

Sincope Com estresse 2
Sem estresse 1
Surdez congénita 0.5
Histéria familiar
Membro da familia com SQTL definida 1
Morte cardiaca subita inexplicada em familiares proximos com idade 05

<30 anos
Pontuacéao: 1 = baixa probabilidade;
1,5 a 3 = probabilidade intermediaria;
23,5 = alta probabilidade.

Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

No ECG, o QT ¢ medido do inicio do QRS ao fim da onda T, utilizando as derivacdes II
ou V5, e deve ser corrigido pela FC (QTc). Alteragdes morfologicas da onda T podem ocorrer,
relacionadas com os subtipos (Tabela 1), sendo a alternancia de onda T um fator importante para

eventos arritmicos malignos.
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E importante descartar causas adquiridas como distirbios eletroliticos (hipocalemia,
hipocalcemia, hipomagnesemia), bradiarritmias, miopericardite, lesdes expansivas do sistema
nervoso central e medicacdes que prolongam o QT: antiarritmicos, antidepressivos triciclicos,

antipsicoticos, antihistaminicos, macrolideos e fluoroquinolonas.®

Quanto ao tratamento, além de evitar os farmacos supracitados, os betabloqueadores (BB)
sao terapia de primeira linha na SQTL e a mexiletina, um bloqueador de canal de sédio, pode ser
uma terapia adicional. Em pacientes com historico de PCR, um cardioversor-desfibrilador
implantavel (CDI) de prevencdo secundaria ¢ indicado. Por fim, a denervacao simpatica esquerda
¢ recomendada em pacientes de alto risco nos quais os BB sdo ineficazes, ndo tolerados ou

contraindicados.”®

QT CURTO

A sindrome do QT curto (SQTS) ¢ uma canalopatia hereditaria rara, caracterizada por
intervalos QT anormalmente curtos, na auséncia de anomalias estruturais cardiacas. Nessa
populacdo, observa-se uma elevada incidéncia de palpitagdes, sincope, fibrilacdo atrial e morte
subita cardiaca.'’ Essa condigdo genética promove alteragdes nos canais de potssio atuantes na
fase 3 do potencial de agdo, aumentando sua atividade e resultando no encurtamento do intervalo

QT. Os genes associados a disfun¢io desses canais sio 0 KCNH2, KCNQI e KCNJ2.!12

A apresentagdo clinica pode ser assintomatica, porém, a maioria dos individuos tende a
manifestar sintomas no final da adolescéncia ou no inicio da vida adulta. As manifestacoes clinicas
incluem palpitagdes, sincopes e morte subita, podendo ocorrer na infancia. Nestes casos, destacam-
se a fibrilagdo ventricular, a fibrilagdo atrial e o flutter atrial, eventos precipitados pela reducao do
tempo de refratariedade ventricular e pela maior suscetibilidade a indugao de fibrilagao ventricular,

conforme observado em estudos eletrofisiologicos.’

O diagnostico da SQTS baseia-se no histérico familiar, como morte siibita, em sintomas
caracteristicos, no ECG e na exclusdo de causas secundarias, como hipertermia, hipercalemia,
hipercalcemia e acidose metabolica. No ECG, ndo ha um valor absoluto e consensual para o
diagnostico da SQTS; contudo, tipicamente observa-se a redugdo do intervalo QT (<360 ms),

ondas T apiculadas e simétricas, e diminui¢do ou auséncia do segmento ST (Figura 2).!"!

Dessa forma, deve-se considerar fortemente a hipdtese diagnostica de SQTS na presenca

de QTc reduzido (<370 ms), especialmente quando ha diminuicao da distancia entre o ponto J € o
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inicio da onda T (<120 ms). Ademais, QTc <340 ms aumentam significativamente a probabilidade

diagnostica, conforme diretrizes clinicas.'?

Figura 2 - ECG registrado em um episddio de sincope

Equi Veloc: 25 mm/'s Mombe: 10 mmvmV Torax: 10,0 mmmY F 50~0,15- 40 Mz 1 PH1008 CL P?

Legenda: Ritmo sinusal com FC 83 bpm, intervalo QT encurtado (320 ms) com varias
contracdes ventriculares prematuras (CVPs) causando extrassistoles R-on-T (seta vermelha).
Uma CVP (seta preta) desencadeia TVP que causa perda de consciéncia.

Fonte: Adaptado de Portugal.

Além das alteragdes eletrocardiograficas, os testes genéticos sdo uteis na identificacdo de
mutagoes associadas a sindrome. A exclusao de causas secundarias deve ser realizada por meio de
gasometria arterial e dosagens séricas de eletrolitos. O estudo eletrofisioldgico, embora empregado

em alguns casos, ainda apresenta controvérsias quanto a sua utilidade diagnéstica na SQTS.!!

A SQTS tem como principal estratégia terap€utica a implantacdo de CDI para a prevencao
primaria, visto a predisposi¢ao a arritmias malignas e morte suibita cardiaca. O CDI ¢ considerado
o tratamento de escolha mais eficaz, no entanto, seu uso pode estar associado ao aumento do risco
de choques inapropriados, especialmente em casos de taquicardia sinusal, fibrilagdo atrial ou

alteragdes na morfologia da onda T.!"!

A terapia farmacoldgica ¢ uma alternativa, caso haja contraindicagdo ao CDI, tendo a
quinidina como droga de escolha. Esta atua como bloqueadora dos canais de potassio, célcio e

s6dio, promovendo a prolongacio do QT em casos selecionados.!”

SINDROME DE BRUGADA

Em 1992, Pedro e Joseph Brugada publicaram um artigo no qual acompanharam oito
pacientes com bloqueio de ramo direito, elevacdo persistente do segmento ST e morte subita.
Atualmente, entende-se que a Sindrome de Brugada (SBr) ¢ uma mutagdo genética autossdmica
dominante que provoca uma alteragdo nos canais de sodio voltagem-dependentes do coracao,

levando a uma repolariza¢io anomala, sendo essa a principal causa de arritmias.'?
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Essas alteragdes costumam ser assintomaticas, embora possam se manifestar com eventos
como sincopes de origem cardiaca, taquicardia ventricular, fibrilagdo ventricular e morte stbita.
Dessa forma, a investigagao de antecedentes familiares positivos torna-se essencial, com o objetivo

de prevenir que a apresentacdo inicial da sindrome ocorra sob a forma de PCR subita. '

O diagnostico requer um ECG com padrao compativel de SBr, porém, por se tratar de um
quadro dinamico, o reconhecimento pode ser desafiador. E necessario também excluir outras
causas para tais alteracdes. O uso de certos medicamentos ou estimulos, como febre e bradicardia,

pode desencadear ou desmascarar o padrio caracteristico no ECG.'
Atualmente, reconhecem-se dois padroes principais (Figura 3):

e Padrio tipo 1: nas derivagdes V1-V2, observa-se elevagdo do segmento ST > 2 mm,
seguida de inversao da onda T. O uso de antidepressivos triciclicos, anti-histaminicos e até

mesmo cocaina pode induzir esse padrio.!*!”

e Padrio tipo 2: em V2, observa-se eleva¢dao do segmento ST > 0,5 mm, seguida de uma

onda T positiva, resultando em uma morfologia convexa, conhecida como “formato em

sela”. 1417

Figura 3 - Padrdo tipo 1 da SBr evidenciando o supra ST com inversao de onda T; padrao tipo 2
da SBr em “formato de sela”

Type 1 Type 2

vi ~\ N\ — b
7 /
i «N{\HW J[/\Ql;\/\.\.

Fonte: Adaptado de Argenziano (2018).

A principal medida de controle terapéutico ¢ a modificacdo do estilo de vida. Pacientes
com SBr devem evitar o uso de substancias potencialmente pré-arritmicas e manter controle
rigoroso da febre.!* H4 ainda indicagdes controversas sobre a implantagdo de CDI em pacientes

assintomaticos, sendo geralmente recomendado para aqueles considerados de alto risco. O uso de
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quinidina também ¢ descrito como alternativa para controle ritmico, embora esse farmaco nao

esteja disponivel no Brasil.!#1617

Caso clinico

J.S, sexo masculino, 28 anos, previamente saudavel, da entrada no pronto-socorro apds um
episodio de perda subita da consciéncia enquanto assistia TV em casa a noite. O episddio durou
cerca de 20 segundos, sem sinais prévios. A esposa relata que ele apresentou respiracao agonica e
cianose nos labios por alguns segundos, mas recuperou a consciéncia espontaneamente. Nao faz

uso de medicamentos e nega uso de drogas ilicitas.

Na avalia¢do inicial, estava lucido, hemodinamicamente estavel, sem altera¢des no exame

fisico. Relata que um irmao morreu subitamente aos 30 anos enquanto dormia.

O ECG em repouso apresentou ritmo sinusal com elevagao do segmento ST em V1 e V2

com morfologia concava em "sela" e auséncia de ondas Q patoldégicas ou sobrecarga ventricular.

Conduta:
e Monitorizagdo em unidade de emergéncia

o Realizacdo de ECG seriados e teste com procainamida (se disponivel) para confirmar

padrao tipo 1 de Brugada

e O paciente foi internado, teve o diagnostico confirmado com teste farmacoldgico e recebeu

implantacdo de CDI.

o A familia foi encaminhada para triagem com ECG e avaliacdo genética.

Discussao:

e A Sindrome de Brugada ¢ uma canalopatia autossdmica dominante que afeta os canais de
sodio cardiacos, predispondo a taquiarritmias ventriculares e morte stbita em jovens,

especialmente durante o sono.

e O padrao tipo 1 de Brugada (elevacao do ST >2 mm em V1-V2 com morfologia "concava"

ou em "sela") ¢ diagndstico.

e Ahistoria familiar de morte stbita e o evento de sincope inexplicada sao fortes indicadores

de alto risco.
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e O tratamento definitivo nos casos sintomaticos ¢ o implante de CDI. Casos assintomaticos

sdo controversos ¢ exigem avalia¢do especializada.

TAQUICARDIA CATECOLAMINERGICA

A taquicardia ventricular catecolaminérgica (TVC) ¢ uma doenga hereditaria caracterizada
por TV polimorfica. Pode ser uma doenga autossémica dominante (gene Ryr2) ou recessiva (gene
Casq2), relacionada a anomalias nos canais de calcio e que pode desencadear arritmias

ventriculares graves. '8

A arritmia na TVC surge com o esfor¢o ou estresse emocional, com o aparecimento de TV
polimorfica ou bidirecional ou fibrilagdo ventricular, gerando sincope e, em casos mais graves,

manifestar-se inicialmente como morte subita. '8

O ECG de repouso geralmente ¢ normal, com exce¢do de casos isolados de bradicardia
sinusal. O Holter pode detectar taquicardia bidirecional em resposta a descargas adrenérgicas. Para
confirmar o diagnostico, utiliza-se prova de esfor¢co ou estudo eletrofisioldgico, nos quais a
arritmia se inicia com ectopias quando a FC esta entre 110—-120 bpm, evoluindo progressivamente

para taquicardia bidirecional, polimérfica e, eventualmente, fibrilagdo ventricular.'®

O tragado eletrocardiografico ilustra os episoddios de TV precedidos por extrassistoles
ventriculares (EV) como se observa ap6s a injecao de isoprenalina (indutor de stress em pacientes
com TVC), conforme mostrado na Figura 4, o tragado pertence a um doente sob isoprenalina em
comparacao com um tracado em repouso. As EVs ocorrem assim que a FC excede 120 bpm. As
EVs sdo inicialmente monomorficas e depois polimorficas. Os episoddios de TV sdo polimorficos,
depois assumem o aspecto bidirecional (Figura 5). A arritmia desaparece assim que € interrompida

a isoprenalina.'®
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Figura 4 - Eletrocardiograma de um doente sob isoprenalina em comparagdo com um tragado em
repouso

REPOUSO ISOPRENALINA . =i

el =

Fonte: Adaptado de Orphanet (2011).

Diversos mecanismos podem estar envolvidos na avaliagdo da TVPC no ECG, sao eles:
presenca de onda U, intervalo PR curto ou sobrecarga catecolaminérgica, ambos gerando

mecanismos de reentrada e pos-potenciais tardios.

Figura 5 - Eletrocardiograma de um paciente de 15 anos de idade com diagnostico de TVC
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Legenda: A) Em repouso, mostra bradicardia sinusal para a idade. B) Durante uma prova de
esforgo, o paciente evolui com taquicardia ventricular polimérfica bidirecional.

Fonte: Adaptado de Martinez (2009).

Uma vez estabelecido o diagnostico de TVC, o tratamento agudo pode incluir
betabloqueadores intravenosos ou Amiodarona, desde que ndo haja QT prolongado ou cardiopatia
congénita. No manejo cronico, recomenda-se evitar esfor¢o fisico e iniciar BB sem atividade
simpatica intrinseca, como o Nadolol. Quanto as terapias alternativas, os bloqueadores de canais
de célcio (Verapamil) e dos canais de sodio (Flecainida) podem ser utilizados, sendo a terapia

combinada com BB benéfica no controle sintomatico. '

Aindicagao do CDI em portadores de TVPC se d4, principalmente, na profilaxia secundaria
(pacientes que ja passaram por parada cardiaca ou taquicardia ventricular sustentada
documentada), principalmente naqueles que ja estdo em tratamento medicamentoso. Todos estes
individuos devem ser submetidos, em associagdo a terapia com betabloqueadores, ao implante do

cardiodesfibrilador. '°

Caso clinico

Lucas, 14 anos, inicia investigagdo apds sofrer uma parada cardiaca durante um jogo de
futebol. Foi reanimado com sucesso pela equipe do SAMU. Nao had antecedentes clinicos
importantes, mas a mae relata episodios prévios de palpitagdes e "tontura" em situagdes de estresse

emocional ou esforco fisico.
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O ECG basal ¢ normal. Durante teste ergométrico, surgem extrassistoles ventriculares
polimérficas, evoluindo para taquicardia ventricular bidirecional com instabilidade

hemodindmica, que motivou interrup¢ao precoce do exame.

Conduta:
o Implantacdo de CDI
e Inicio de betabloqueador nao seletivo
o Considerar uso de flecainida como adjuvante

e Aconselhamento genético e triagem familiar

Discussiao:

A TV Catecolaminérgica ¢ uma canalopatia rara, sem alteracdes no ECG de repouso, mas
que se manifesta com arritmias graves induzidas por catecolaminas. A taquicardia ventricular
bidirecional durante esfor¢o & praticamente diagnoéstica. O tratamento envolve supressido do
gatilho adrenérgico (com betabloqueadores) e no caso supracitado a implantagdo de CDI para

prevencao de morte suibita, pois o paciente ja sofreu uma PCR.

CONSIDERACOES FINAIS

As canalopatias cardiacas representam um grupo complexo de disturbios que evidenciam
a estreita interagdo entre genética, fisiopatologia e fatores ambientais no funcionamento do sistema
cardiovascular. Apesar de sua baixa prevaléncia, possuem alta relevancia clinica, sobretudo por
acometerem individuos jovens e assintomaticos, nos quais a morte subita cardiaca pode ser a
primeira manifestagdo. O reconhecimento precoce desses distirbios, muitas vezes hereditarios,
exige uma abordagem cuidadosa, baseada na histéria clinica, na andlise criteriosa do

eletrocardiograma e, quando indicado, em testes genéticos.

Desse modo, pode-se concluir que ao longo deste capitulo, o eletrocardiograma de 12
derivagdes assume papel fundamental no reconhecimento precoce das canalopatias hereditarias e,

consequentemente, na prevencao de morte subita cardiaca.
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A seguir, como forma de sintese deste capitulo, apresentam-se os principais achados
eletrocardiograficos, os principais genes envolvidos e os critérios diagnosticos de cada canalopatia

apresentada anteriormente (Tabela 3):

Tabela 3 - Principais achados eletrocardiograficos de cada canalopatia apresentada

anteriormente
< e
— Canalopatia ECG Genética Diagnéstico
[p— BRD com elevagao do
’ segmento ST > 2mm, N\ I\ " Critérios de Shangai
\ | NSA N
d Sindrome de Brugada seguida por T negativa em _Mi \ i \ f\\/_ Gene SCN5A (canais de Na+) Teste genbtico
U Viav3 Ny
< f 17 genes o
Y Sifxeme, 9.2 QTe 2 480 ms J A l ' Trés principais: KCNQ1, KCNH2, e s
ongo h/\_/u,‘/\_.rkr/\.j\u,._m/\ SCN5A este genético
— "
/ A A
"< Sindrome do QT Curto QTc <340 ms A ""1 ‘ i ' i Genes KCNH2, KCNQ1 e KCNy2 | QT <340 ms ou < 360 ms
AP A L A LA L Teste genético
ol i
m Taquicardia L PO R PR gy T Teste ergométrico
Ventricular 9 slimotica s ) Genes RYR2, Casq2 Infus@o de epinefrina
< Catecolaminérgica P Teste genético

Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

DECLARACAO DE AUTORIA DOS CASOS CLINICOS

Os casos clinicos apresentados no capitulo sdo ficticios e foram desenvolvidos pelos
autores com base em cendrios compativeis com a pratica clinica, respeitando aspectos €éticos e

pedagogicos.
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INTRODUCAO

As cardiomiopatias sdo doengas cardiacas caracterizadas por comprometimento da
musculatura do coragdo, resultando em prejuizo da contratilidade e do débito cardiaco. Sao
diagnosticadas na auséncia de causas coronarianas, congénitas, valvares ou hipertensivas, e podem
ser classificadas com base nas manifestacdes fenotipicas, destacando-se as formas dilatada,
hipertrofica e restritiva (MURAD, 2023). Este capitulo detalha os sinais e sintomas, o diagndstico

e os achados eletrocardiograficos associados a essas condicdes.
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DESENVOLVIMENTO
CARDIOMIOPATIA DILATADA

A cardiomiopatia dilatada (CMD) ¢ caracterizada pela dilatacdo do ventriculo esquerdo,
acompanhada de disfuncao sistolica, que nao pode ser atribuida a sobrecargas de pressdo ou

volume, nem a doenga arterial coronariana (DAC).

Sinais e sintomas

Os sintomas, de inicio gradual e progressivo, sao semelhantes aos da Insuficiéncia Cardiaca
(IC): dispneia, fadiga e intolerancia ao esfor¢o. Dentre os sinais, destaca-se a fragdo de ejecdo, que
pode cair para valores abaixo de 25%, sendo comum a presenca de regurgitacdo mitral funcional
e alteragdes do ritmo cardiaco. Também pode ocorrer formagdo de trombos intracardiacos, com
risco de eventos embolicos. Nos casos mais avangados, a CMD pode levar a morte por IC

progressiva ou por arritmias graves com possibilidade de morte subita (ROBBINS, 2023).

Diagnostico
O diagndstico envolve exame clinico, histérico familiar e testes genéticos, imagens

cardiacas (como a avaliagdo coronaria), eletrocardiograma em repouso/ambulacional (ECQG) e,

ocasionalmente, bidpsia endomiocardica (EMB). Dentre os exames de imagem, os principais sao:

e A ecocardiografia, que possibilita a deteccdo de dilatacdo ventricular, sinais de
remodelagdo cardiaca e presenga de doenca valvular. Na cardiomiopatia dilatada, o exame

evidencia a fracao de ejecao reduzida e a dilatacdo das cdmaras cardiacas;

o E aressondncia magnética cardiaca, que facilita a detec¢do de edema miocardico e lesdes
miocardicas ndo isquémicas, sendo capaz de distinguir a cardiomiopatia dilatada de
distarbios infiltrativos e da cardiomiopatia isquémica, que se trata de uma disfungdao do
musculo cardiaco causada por Doenca Arterial Coronariana (DAC), diferente da

cardiomiopatia dilatada.

A bidpsia endomiocéardica (EMB) ¢ recomendada pela Sociedade Europeia de Cardiologia

e pela Associagdo Americana do Coracdo em situagdes de insuficiéncia cardiaca de causa
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inexplicada com menos de 3 meses de duragdo, especialmente quando ha comprometimento
hemodindmico, arritmias ventriculares, distirbios de conducdo ou falha na resposta a terapia

convencional apds duas semanas.

Por fim, os marcadores sanguineos de lesdo cardiaca, como a troponina, ¢ de
descompensag¢do, como o peptideo natriurético tipo B N-terminal (NT-proBNP), também podem

ter papel importante no diagndstico (HARDING, 2023).

T 4

A PRATICA CLINICA

Achados no eletrocardiograma

Nao ha achados eletrocardiograficos especificos da cardiomiopatia dilatada (MOFFA,

2001). Porém, considera-se que os aspectos mais frequentes sao:

e Alteracoes de onda P e intervalo PR: Na cardiomiopatia dilatada, a disfun¢do contratil
pode se manifestar com taquicardia sinusal e alteragdes na onda P, indicando sobrecarga
atrial esquerda (SAE) ou biatrial. Essas altera¢des incluem o prolongamento do tempo de

ativagdo atrial (>120 ms) e o formato entalhado/bifido da onda P em D2.

Figura 1 - ECG na Cardiomiopatia Dilatada
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Fonte: Burns (2024).

o Alteracdes no complexo QRS: podem ocorrer sinais de sobrecarga ventricular esquerda
ou biventricular, com desvio do eixo do QRS a esquerda, alteracdes da repolarizagdo e
aumento da amplitude do QRS, principalmente em R de V6, sendo maior que R de V5. A
amplitude do complexo pode estar reduzida no plano frontal, ou de forma difusa em casos

de fibrose miocardica extensa. Quanto as ondas Q patologicas, embora incomuns, podem
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surgir em derivagdes inferiores e precordiais (V1-V4), simulando padrao de pseudo-

infarto, sem reducao da onda R.

Figura 2 - ECG na Cardiomiopatia Dilatada II
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Fonte: Higueras (2013).

e Alteracoes no segmento ST e onda T: podem ocorrer alteragdes na repolarizagao
ventricular, com inversdo da onda T e depressdo do ST, principalmente nas precordiais

esquerdas e inferiores.

Figura 3 - ECG de Cardiomiopatia Dilatada III
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Fonte: Zuelgaray (2016).

» Disturbios de conducio intraventricular: Muitos pacientes com cardiomiopatia dilatada
apresentam bloqueio de ramo esquerdo (BRE). Além do BRE, pode ocorrer bloqueio de

divisdo anterior-superior (BDAS), enquanto o bloqueio de ramo direito € raro.

e Arritmias: A doenca pode causar arritmias atriais e ventriculares, especialmente nos

estagios finais, com taquicardia e fibrilagdo ventricular associadas a morte subita.
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Tratamento

O foco principal do tratamento estd na melhora da fungdo, alivio de sintomas da
insuficiéncia cardiaca congestiva, controle de arritmias e prevencao de complicagdes como
eventos tromboembolicos. Agentes cldssicos, como os inibidores da enzima conversora da
angiotensina (IECA), demonstram eficacia em retardar a progressao da disfungao miocardica. Em
pacientes que nao toleram IECA, os bloqueadores dos receptores de angiotensina Il (BRA) sao
uma alternativa valida. Esses medicamentos atuam reduzindo a pds-carga, melhorando a fungdo

sistolica e promovendo remodelamento ventricular reverso.

Novas classes de medicamentos, a exemplo dos inibidores do receptor de sodio-glicose
(iISGLT?2), dos inibidores da neprilisina do receptor de angiotensina (ARNI) e dos antagonistas do
receptor de aldosterona, tem apresentado evidéncias significativas no tratamento da Insuficiéncia

Cardiaca (YAN, 2021; PAMPORIS, 2024) e, desse modo, no manejo da Cardiomiopatia Dilatada.

Os antagonistas dos receptores de mineralocorticoides (ARMs) sdo eficazes no tratamento
da insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecdo reduzida (ICFEr), embora apresentem diferencas
quanto a segurancga. A espironolactona e a eplerenona, exemplares desse grupo, mostraram eficicia
semelhante, mas a eplerenona destacou-se por um perfil de seguranca mais favoravel. A finerenona
foi o ARM mais seguro, enquanto a canrenona demonstrou boa eficacia, embora com suporte

limitado de evidéncias (PAMPORIS, 2024).

Os iISGLT2 reduzem de forma segura a mortalidade cardiovascular e as hospitalizagdes por
insuficiéncia cardiaca em pacientes com ICFEr, independentemente da presenca de diabetes
mellitus. Quando comparados, iISGLT2 e ARNI exibem beneficios semelhantes, porém a

combinac¢do de ambos proporciona uma prote¢ao cardiovascular ainda maior (YAN, 2021).

Os diuréticos, amplamente utilizados para o controle da congestao pulmonar e periférica,
proporcionam alivio sintomatico rapido, embora nao tenham impacto comprovado na sobrevida.
J& a digoxina, um agente inotropico, pode ser empregada para melhorar os sintomas e o controle
da frequéncia cardiaca, especialmente em pacientes com fibrilagdo atrial, apesar de seu uso ser
mais cauteloso devido ao risco de toxicidade. Betabloqueadores, como carvedilol, metoprolol ou
bisoprolol, que anteriormente eram contraindicados, atualmente sdo reconhecidos por sua
capacidade de melhorar a sobrevida e reduzir hospitalizagdes, especialmente em pacientes
clinicamente estaveis com fracao de eje¢ao reduzida. Eles devem ser introduzidos em doses baixas

e aumentados gradualmente conforme a tolerancia do paciente.
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Para tratamento das arritmias, a amiodarona ¢ frequentemente o agente de escolha devido
ao seu perfil de seguranca em pacientes com disfun¢do ventricular significativa. Em casos com
risco elevado de arritmias malignas, considera-se o uso de desfibriladores implantaveis (CDI)
como forma de prevengao secundaria ou primaria, dependendo da funcao ventricular e da histéria
clinica do paciente. A presenca de trombos intracavitarios ou fibrilagdo atrial exige avaliacao do
risco tromboembdlico, sendo indicada a anticoagulacdo oral, geralmente com antagonistas da

vitamina K ou, mais recentemente, com anticoagulantes orais diretos (DOAC:s).

Ademais, para pacientes com insuficiéncia cardiaca avancada que ndo respondem ao
tratamento medicamentoso otimizado, o transplante cardiaco pode ser considerado. Ele oferece
melhora significativa na qualidade e expectativa de vida, mas ¢ limitado pela disponibilidade de
doadores e pelas comorbidades que podem contraindicar o procedimento. Além disso, o
acompanhamento continuo com ajustes terapéuticos ¢ essencial. O monitoramento deve incluir a
funcao renal, eletrolitos, sintomas clinicos, pressao arterial e frequéncia cardiaca. Por fim, a adesao
do paciente ao tratamento e a mudanca de estilo de vida (como redugdo de sal, cessagdao do
tabagismo, controle de peso e pratica de atividade fisica) também sdo componentes essenciais do

manejo a longo prazo (MASSIN, 1991).

Caso Clinico

Para exemplificar a patologia abordada, apresenta-se o caso de um homem de 54 anos,
mexicano, que procurou atendimento médico nos Estados Unidos com sintomas de dor toracica e
episodios recorrentes de sincope. Ele foi diagnosticado com taquicardia ventricular instavel,
necessitando de cardioversdao urgente. A angiografia coronariana ndo revelou obstrugdes, mas
exames de imagem, como ecocardiograma transtoracico e ressonancia magnética cardiaca,
identificaram disfunc¢do sistdlica moderada do ventriculo esquerdo, aneurisma apical e trombo
apical. Testes soroldgicos confirmaram a presenca de anticorpos IgG contra Trypanosoma cruzi,
diagnosticando cardiomiopatia chagésica cronica. O paciente foi submetido a ablacdo da
taquicardia ventricular e ao implante de um cardiodesfibrilador implantavel. Em seguida, o

paciente recebeu alta, com prescri¢do de farmacos anticoagulantes, betabloqueadores e inibidores

da enzima conversora de angiotensina, e ndo apresentou recorréncia dos sintomas (LI, 2023).

Assim, este caso ilustra como a cardiomiopatia dilatada pode resultar de causas infecciosas,
como a doenca de Chagas, e como exames, a exemplo do ecocardiograma transtoracico e da

ressonancia magnética cardiaca, podem ser Uteis na investigacao clinica. Ele mostra também como
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a escolha terapéutica deve ser individualizada, considerando a gravidade do quadro de cada

paciente.

CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) ¢ considerada a doenga cardiaca de origem genética
mais comum, caracterizando-se, principalmente, pela hipertrofia do ventriculo esquerdo que
ocorre na auséncia de outras condi¢des patoldgicas que justifiquem essa alteragdo (BAZAN,

2020).

Sinais e sintomas

Os sintomas da CMH variam conforme o perfil clinico da doenca. Alguns pacientes podem
ndo apresentar sintomas; outros podem relatar falta de ar, cansago, dor tordcica, sensagdo de
desmaio iminente ou desmaio ap6s esforco, além de palpitagdes, ao passo que uma parcela pode

manifestar sintomatologias graves, como morte stibita cardiaca ou arritmias ventriculares.

No exame fisico, os achados podem ser normais ou incluir presenga da quarta bulha (B4),
sopro sistolico de regurgitacdo audivel na borda esternal esquerda inferior, desdobramento

paradoxal da segunda bulha cardiaca (B2), impulso apical mais forte e/ou frémito sistolico.

Diagnéstico

A CMH ¢ definida em adultos pela presen¢a de uma espessura diastdlica final em quaisquer
segmentos dos ventriculos de > 15 mm ou > 13 mm em familiares de um paciente com CMH ou
em conjunto com um teste genético positivo (Fernandes et al., 2024). A figura 4 representa um

fluxograma clinico para avaliacdo de pacientes com suspeita de CMH.

Figura 4 - Fluxograma para Diagnostico e Acompanhamento da Cardiomiopatia Hipertrofica
(CMH)
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Fonte: Fernandes (2024).

Achados no eletrocardiograma

O eletrocardiograma (ECG) ¢ essencial no diagndstico de cardiomiopatia hipertréfica
(CMH), embora nao siga um padro especifico, podendo variar ou até ndo apresentar alteracoes
(PAIXAO, 2018). Os achados mais comuns incluem sinais de hipertrofia ventricular esquerda,
avaliados pelos critérios de Sokolow-Lyon, Cornell ou Romhilt-Estes. Além disso, podem ser
observadas ondas Q profundas e estreitas em V5 e V6, simulando um infarto, e ondas T invertidas
nas derivagdes esquerdas, indicando alteragdes na repolarizagao miocardica (BAZAN, 2020). O
desvio do eixo cardiaco e alteragdes no segmento ST, como infra ou supradesnivelamento, também

sao indicativos de CMH (AIMO, 2024).

A figura 5 mostra esses achados, com complexos QRS estreitos (<120 ms), critérios de
Sokolow-Lyon para hipertrofia ventricular esquerda e alteragdes leves no segmento ST em aVF e

V2, além de ondas T invertidas nas derivadas inferiores (DII, DIII, aVF) e antero-septal (V3 a V6).

Figura 5 - ECG na Cardiomiopatia Hipertrofica

Pagina 337 de 404 @




< I
! ~GE r 1 S [
z v Dispos Veloc: 25 mm/s Miesb: 10 mm/a¥ Prec 10,0 mm/mV ¥ 60~ 0,15-100 ux 1008 = ”
N —
—
(9 Fonte: Higueras (2021).
<
|\
.‘: J& a figura 6 mostra um ECG com bradicardia sinusal (48 bpm), complexos QRS estreitos
oz que atendem aos critérios de Sokolow-Lyon e Cornell, sugerindo hipertrofia ventricular esquerda.
: Também sdo observados supradesnivelamento do segmento ST e onda T patoldgica nas derivagdes
precordiais.
Figura 6 - ECG na Cardiomiopatia Hipertrofica I
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Fonte: Higueras (2021).
Tratamento

O tratamento da CMH baseia-se em quatro pilares: medidas preventivas, terapia
medicamentosa, terapia invasiva e prevencao de morte subita. As medidas preventivas incluem
evitar exercicios fisicos intensos, suspender vasodilatadores que reduzem o volume intravascular,
tratar taquiarritmias e suspender drogas inotrdpicas positivas previamente utilizadas (BAZAN,
2020). Em casos sintomaticos, a primeira linha medicamentosa sdo os betabloqueadores, sem
preferéncia especifica, podendo ser substituidos por bloqueadores de canal de célcio nao

dihidropiridinicos (ex.: Verapamil, Diltiazem) em casos de intolerancia. Na CMH obstrutiva
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refrataria, Disopiramida e Mavacamten possuem forte evidéncia de eficacia (FERNANDES,

2024).

Pacientes com obstrucao da via de saida do ventriculo esquerdo (VSVE), com gradiente
VE/aorta >50mmHg e sintomas persistentes, sdo candidatos a terapia invasiva (BAZAN, 2020).
As opg¢oes incluem miectomia septal cirdrgica em casos refratarios € com obstru¢do significativa,
alcoolizacao septal em pacientes com alto risco cirargico e anatomia favoravel, e ablacao septal
por radiofrequéncia em indicagdes especificas. Para prevencdo de morte subita, o uso de
anticoagulantes e a implantagdo de cardiodesfibrilador implantavel (CDI) sdo recomendados,
especialmente pela elevada incidéncia de fibrilacdo atrial (FA) na CMH — cerca de cinco vezes

maior que na populagdo geral.

Caso Clinico

Para exemplificar a patologia abordada, apresenta-se o caso de uma paciente do sexo
feminino portadora de CMH. Quanto aos sinais e sintomas existentes, possuia palpitacdes
taquicardicas desde os 30 anos, com presenca de sudorese e palidez. Além disso, episddios de
dispneia aos esforgos e ao repouso, atrelada a sincope, desde a juventude, também eram frequentes,
situacdes relacionadas a piora na fun¢do contratil cardiaca, como efeito de sobrecargas de pressao

cronicas, e que culminam na hipertrofia ventricular.

Ao diagndstico inicial, confirmou-se a condi¢do de cardiomiopatia hipertrofica assimétrica
septal com fragdo de ejecdo preservada. Entretanto, esse progndstico veio a evoluir para
insuficiéncia cardiaca congestiva, com gradativa deterioracdo da fungdo sistélica do coracao.
Como efeito, achados eletrofisioldgicos, que anteriormente se limitavam a pequenos padroes de
sobrecarga atrial esquerda, se “transformaram”, para apresentagdes mais graves — como fibrilagao
atrial, distarbio de condugdo intraventricular e sobrecarga ventricular de ambas as cavidades

esquerdas — conforme houve a evolucdo da doenga.

Por fim, no que tange ao tratamento adotado, houve uso inicial de betabloqueadores, mais
especificamente propranolol e carvedilol, para regulagdo da frequéncia cardiaca, em conjunto a
amiodarona, objetivando controlar o ritmo em fibrilacdo atrial, e medicamentos anticoagulantes,

visando a reduzir o risco tromboembolico (BERNARDI, 2012).

Figura 7 - ECG: fibrilacdo atrial, distirbio da condugdo intraventricular do estimulo e
sobrecarga ventricular esquerda
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Fonte: Bernardi (2012).

CARDIOMIOPATIA RESTRITIVA

A cardiomiopatia restritiva (CMR) € caracterizada pela rigidez ventricular e disfuncao

diastolica, com fragdo de ejecdo preservada nas fases iniciais (ZIPES, 2019).

Sinais e sintomas

Os sintomas incluem dispneia (ao esfor¢o ou noturna), fadiga, intolerancia ao exercicio,
palpitagdes e arritmias atriais, como fibrilagdo ou flutter. Com a progressao, podem surgir edema
de membros inferiores, anorexia, perda de peso, disfagia e fraqueza muscular, especialmente nas
formas infiltrativas, como amiloidose e doenca por depdsito de desmina. O exame fisico pode
revelar turgéncia jugular, hepatomegalia dolorosa, edema periférico, sinal de Kussmaul e a quarta

bulha (B4), com pulmdes geralmente limpos nas fases iniciais.

Diagnostico

Exames como ECG e ecocardiograma sdo usados como referenciais. Os achados do ECG
se relacionam, principalmente, a alteragdes no complexo QRS. Enquanto isso, o ecocardiograma
normalmente revela espessamento das paredes ventriculares, ventriculos de tamanho normal,

dilatacao atrial bilateral e sinais de disfuncao diastolica avangada.

A ressonancia magnética cardiaca (RMC) ¢ essencial para diferenciar as etiologias da
CMR, mostrando realce tardio, como o subendocardico difuso na amiloidose. Ja a cintilografia

com pirofosfato pode ser usada para distinguir amiloidose AL e ATTR, assim como a bidpsia
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endomiocardica ¢ indicada para suspeitas de doengas de deposito ou infiltragdes nao detectadas

por outros métodos.

Além disso, exames laboratoriais, como BNP ou NT-proBNP, refletem sobrecarga
hemodindmica, enquanto a eletroforese de proteinas, ferritina e testes genéticos ajudam no

diagnostico de doengas sistémicas associadas.

Achados no eletrocardiograma

Os achados no ECG sao inespecificos e variam conforme a etiologia. As alteragdes mais
comuns incluem baixa voltagem dos complexos QRS, especialmente nas derivagdes dos membros,
e ondas P amplas, bifidas ou bimodais, indicando dilatagdo atrial, geralmente biatrial. Arritmias
atriais, como fibrilagdo e flutter atrial, sdo frequentes nas fases avangadas e pioram os sintomas.
Bloqueios atrioventriculares podem ocorrer, especialmente nas formas hereditarias com distirbios

de conducao.

Em formas secundarias, como a amiloidose cardiaca, observa-se baixa voltagem,
contrastando com hipertrofia ventricular nas imagens. Na hemocromatose, hd alteragdes no
segmento ST e ondas T, principalmente nas derivagdes precordiais esquerdas. A baixa voltagem
em pacientes com sinais de sobrecarga ou congestao deve levantar suspeita de doengas infiltrativas

(MOFFA, 2021).

Figura 8 - Imagem ilustrativa de eletrocardiograma (ECG) de paciente com amiloidose cardiaca
(AC) forma ATTRwt, mostrando baixa voltagem em derivagcdes periféricas, auséncia de
progressao de R em derivagdes precordiais V1 a V3 (padrao de pseudoinfarto) e BAV de I grau
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A partir da figura 8, € possivel apontar as seguintes alteragdes compativeis com CMR:

o Baixa voltagem dos complexos QRS, notada, principalmente, nas derivacdes dos
membros (D1, D2, D3, aVR, aVL, aVF). Isso ¢ frequente em CMR de origem infiltrativa,
como amiloidose, devido ao acimulo de substancias que diminuem a condugdo elétrica no

miocardio.

e Ondas P amplas e bifasicas, evidentes em D2 e V1; sdo indicativas de dilatagdo atrial
esquerda, que ¢ um achado muito comum na CMR devido ao aumento da pressdao de

enchimento ventricular.

e Alteracdes do segmento ST e onda T nas derivacdes precordiais (V3 a V6). Embora
sejam alteracdes inespecificas, sdo frequentes na CMR, especialmente nas formas com

envolvimento miocardico difuso (ex.: amiloidose, hemocromatose).

Tratamento

O tratamento da CMR ¢ predominantemente sintomatico e deve ser individualizado,
considerando a etiologia, a gravidade da doenga e as comorbidades. Diuréticos sao amplamente
indicados para tratar a congestao sist€émica e pulmonar, com dosagem inicial cuidadosa para evitar

hipovolemia e hipotensdo. Betabloqueadores e bloqueadores dos canais de calcio cardiosseletivos
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podem aumentar o tempo de enchimento ventricular, melhorar o relaxamento e reduzir a

estimulagdo simpatica.

Na presenca de fibrilagdo atrial ou outras arritmias atriais, a anticoagulacao deve ser
considerada pelo risco de eventos tromboembdlicos, € o controle da frequéncia cardiaca ¢ crucial,
sendo importante manter o ritmo sinusal com amiodarona ou betabloqueadores. A terapia
especifica depende da causa: em amiloidose, o melphalan pode retardar a progressao da doenga,
embora o prognostico permanega reservado; na hemocromatose, a quelacdo ou flebotomia
terapéutica ajuda a reduzir a sobrecarga de ferro; e na endocardite de Loeftler, corticosteroides,
hidroxiureia e interferon podem suprimir a infiltracdo eosinofilica e melhorar a sobrevida. Nos
casos avangados refratarios ao tratamento clinico, o transplante cardiaco pode ser a Uinica opgao

eficaz.

Portanto, ¢ fundamental completar que o manejo da CMR exige uma abordagem

multidisciplinar e ajustes terapéuticos continuos para otimizar a qualidade de vida do paciente.

Caso Clinico

Para ilustrar a apresentagdo clinica e o processo diagnostico da cardiomiopatia restritiva,
apresenta-se o caso de um paciente masculino, 21 anos, previamente saudavel, com historico de
implante de marcapasso por bloqueio atrioventricular total. Relatava cansago progressivo e

dispneia noturna ha um ano.

O ecocardiograma inicial mostrou fracdo de eje¢do preservada (55%) e dilatacao
importante do atrio esquerdo, associada a sinais clinicos de congestdo sistémica e pulmonar.
Apesar da terapéutica instituida, o paciente evoluiu com episodios de descompensacdo e piora da
classe funcional da IC (NYHA III), além de fraqueza muscular proximal e disfagia — sinais
sugestivos de envolvimento sistémico. A fracdo de eje¢do reduziu para 35% e houve aumento das
pressdes pulmonares (PSAP 51 mmHg). Exames laboratoriais revelaram elevagdo de BNP (1.028
pg/ml) e alteracdes hepaticas. A cintilografia miocardica com pirofosfato evidenciou captacdo
discreta, e a bidpsia endomiocardica confirmou acumulo de desmina, estabelecendo o diagndstico
de cardiomiopatia restritiva por deposito proteico. A conduta adotada foi aumentar as doses de
carvedilol e furosemida, além da proposta de rastreamento genético de toda a familia (SILVA,

2007).
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Nesse contexto, o reconhecimento precoce desses sinais eletrocardiograficos, quando
associado a exames de imagem e a suspeita clinica, contribuiu significativamente para o

diagnostico e manejo da cardiomiopatia restritiva.

CONSIDERACOES FINAIS

As cardiomiopatias representam um grupo heterogéneo de doengas do musculo cardiaco
que, apesar de distintas em suas fisiopatologias, compartilham a relevancia clinica pelo risco de
insuficiéncia cardiaca, arritmias e morte subita. Enquanto a cardiomiopatia dilatada, como o seu
nome sugere, ¢ caracterizada pela dilatagdao cardiaca, especialmente do ventriculo esquerdo, a
cardiomiopatia hipertréfica existe quando ha espessamento anormal do musculo do coracdo. Ja na

cardiomiopatia restritiva, tal mtsculo fica rigido, sem dilatacao ou hipertrofia importantes.

Ao longo deste capitulo, dedicou-se especial atencdo a andlise dos achados
eletrocardiograficos caracteristicos de cada tipo de cardiomiopatia, considerando que o
eletrocardiograma (ECG) frequentemente oferece pistas fundamentais para o diagnostico precoce
e para a estratificagdo de risco. Alteragdes como bloqueios de ramo, sobrecargas ventriculares,
ondas Q patologicas e distirbios de repolarizagdo foram comentadas, ressaltando seu valor no

contexto clinico.

Logo, com o devido reconhecimento da importancia do ECG como ferramenta prética,
aliado a adequada consideracdo dos sinais e sintomas, dos métodos diagndsticos complementares
e das opc¢des terapéuticas disponiveis, ¢ possivel aprimorar a qualidade do cuidado ofertado a cada

quadro clinico individualizado.
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Capitulo 28: ECG em atletas e adaptacoes fisioldgicas. Em: Dominando o Eletrocardiograma — da teoria a pratica clinica. Editora
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ECG EM ATLETAS E
ADAPTACOES
FISIOLOGICAS
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INTRODUCAO

A prética de exercicios fisicos gera uma necessidade crescente de suprimento em razao da
alta demanda metabolica dos tecidos, em especial da musculatura esquelética. Com isso, os
diversos sistemas organicos passam por adaptagdes fisiologicas para garantir maior eficiéncia,

sendo o sistema cardiovascular um dos mais impactados. Este capitulo tem como objetivo discutir

Pagina 347 de 404 o




T 4

-

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

as alteragdes fisioldgicas e eletrocardiograficas observadas em atletas, com foco em sua

diferenciagdo frente as alteracdes indicativas de miocardiopatias.

EFEITOS DO TREINAMENTO NO CORACAO (“CORACAO DE
ATLETA”)

Alteracdes fisioldgicas desencadeadas pelo treinamento fisico regular e intenso sdo
conhecidas como “coracao de atleta” e incluem modificagcdes anatomicas, moleculares, funcionais
e eletrocardiograficas que aumentam a eficiéncia cardiovascular, em resposta a elevagao da
demanda imposta pelo exercicio fisico. Dentre elas, destacam-se a hipertrofia ventricular esquerda
simétrica, a dilatagdo das cavidades cardiacas, o aumento do volume sistolico e a bradicardia
sinusal de repouso, reflexo do predominante tonus vagal (BENCHIMOL-BARBOSA, 2020;
CEZAR, 2021). Tais adaptagdes dependem do tipo de sobrecarga hemodindmica imposta pelo

exercicio: O quadro 1 relaciona as adaptacdes aos tipos de exercicios.

Quadro 1 - Adaptagdes cardiacas conforme caracteristicas dos exercicios

Exercicios isotonicos | Exercicios isométricos
(dinamicos) (estaticos)

VE Dilatagao Alteragdo minima ou nenhuma do

volume

Espessura miocardica do VE Sem alteragdo ou alteragdo | Aumento
minima

Geometria do VE Hipertrofia excéntrica Hipertrofia concéntrica

AE Dilatagao Dilatagao e/ou hipertrofia

vD Dilatagdo Sem alteragéo

AD Dilatagao Sem alteragao

VE: ventriculo esquerdo; AE: atrio esquerdo; VD: ventriculo direito; AD: Atrio direito

Fonte: Adaptado de Mancuso (2023).

CRITERIOS DE NORMALIDADE E ACHADOS
ELETROCARDIOGRAFICOS NO ECG DO ATLETA

Tanto em atletas quanto em praticantes casuais, porém regulares, de atividades fisicas com

predominio do componente aerdbio, as alteracdes eletrofisiologicas sdo comuns. Como ja
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discutido anteriormente, essas alteragdes refletem a necessidade do miocardio se adaptar ao
remodelamento cardiaco, estrutural e elétrico em resposta ao treinamento fisico regular. Tais
altera¢des sdo muito mais comuns em homens atletas, na propor¢ao de 2:1 e mais acentuadas em

atletas negros.

Quadro 2 - Achados eletrocardiograficos fisioldogicos comuns

-

Aumento da massa ventricular pelo treinamento,
gerando critérios de sobrecarga ventricular, sem
patologia estrutural

Padrao rSr' em V1, QRS<120ms. Atraso

fisioldgico na condugao do ramo direito.

-

. A PRATICA CLIiNICA

Elevagdo do ponto J e do segmento ST em
precordiais com morfologia céncava.Comum em
homens jovens,negros e atletas de resisténcia

Variante étnica. Padrdo benigno se isolado e

sem sintomas

Padrao juvenil.Fisiologico em criangas e

adolescentes.

Alta modulagdo vagal em repouso.FC<60 bpm
ou variagao RR respiratoria.

Modulagao vagal suprime temporariamente o no
sinusal, surgindo focos ectdpicos.Ritmo

transitorio e assintomatico.

PR>200ms por tdnus vagal.Fisiolégico e
assintomatico

Prolongamento progressivo do PR até bloqueio

QRS.Tipico em repouso e sono. Benigno.

Fonte: Adaptado de Samesima (2022).
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Figura 1 - Critério isolado de voltagem para sobrecarga ventricular esquerda
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Legenda: Atleta com critério isolado de Sokolow-Lyon para sobrecarga ventricular esquerda.
Fonte: Scheffer (2024).

Figura 2 - Bloqueio de ramo direito de 1° grau
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Legenda: Atleta de natagdo, 15 anos, com eletrocardiograma exibindo bloqueio de ramo direito
de 1° grau.
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Fonte: Scheffer (2024).

Figura 3 - Padrdo rSr’ em V1 e V2
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Legenda: Atleta de alto rendimento, de 13 anos, com padrdo rSr’ em V1 e V2.
Fonte: Scheffer (2024).
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Legenda: Atleta de alto rendimento, de 13 anos, apresentando ritmo atrial ectdpico evidenciado
pela presen¢a de ondas P negativas na parede inferior, além de padrdo de repolarizacdo precoce
nas derivagoes inferolaterais.

Fonte: Scheffer (2024).

Figura S - Bradicardia sinusal
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Legenda: Atleta de alto rendimento, de 21 anos, com bradicardia sinusal.
Fonte: Scheffer (2024).

Figura 6 - Padrao afro-caribenho
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Legenda: Atleta afrodescendente, de 30 anos. O eletrocardiograma exibe bloqueio
atrioventricular de 1° grau e onda T com morfologia plus-minus em V2 e supradesnivelamento
do segmento ST em V3.

Fonte: Scheffer (2024).

ACHADOS ANORMAIS QUE SUGEREM PATOLOGIA

Para médicos e especialistas, uma das maiores dificuldades ¢ saber se essas alteracdes sdo
realmente normais ou se podem esconder alguma condi¢do cardiaca séria (GHORAYEB, 2019).
Com isso, determinados achados devem ser considerados indicativos de possiveis cardiopatias
associadas ao risco de morte subita. As alteragdes classificadas como anormais podem ser
observadas no Quadro 3. Por outro lado, as alteracdes classificadas como limitrofes — sao
geralmente compativeis com adaptacdes fisiologicas ao exercicio, sendo aceitdveis na presenca
isolada, desde que o atleta seja assintoméatico e ndo possua historico familiar de doenca cardiaca
hereditaria ou morte stubita. Contudo, a coexisténcia de duas ou mais dessas alteragoes limitrofes
justifica investigacdo adicional para exclusdao de condig¢des patoldgicas subjacentes (PATERNO,

2023).

Quadro 3 - Achados anormais e limitrofes
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Achados limitrofes

Desvio do eixo para a esquerda ou direita

Aumento atrial esquerdo ou direito

Bloqueio de ramo direito

Achados anormais

Inversao de onda T nas outras situagoes

T 4

A PRATICA CLINICA

Depressao do segmento ST

Ondas Q patologicas

Bloqueio de ramo esquerdo

QRS>160 ms

Onda Epsilon

Pré excitagao ventricular

Intervalo QT prolongado

Padrao de Brugada tipo 1

Bradicardia acentuada < 30 bpm

Intervalo PR > 400 ms

BAV 2° grau tipo II

BAV 3° grau

2 ou mais extrassistoles ventriculares

Taquiarritmias atriais

Arritmias ventriculares

Fonte: Adaptado de Samesima (2022).
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Figura 7 - Alteragdoes no ECG do atleta
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Legenda: As alteragdes no ECG do atleta podem ser benignas (em verde) ou ndo (em vermelho),
mas algumas delas sdo consideradas limitrofes (em cinza) e devem ser interpretadas levando em
conta outros aspectos proprios de cada individuo.

BAYV: bloqueio atrioventricular; BRD: bloqueio de ramo direito; BRE: bloqueio de ramo
esquerdo; SAD: sobrecarga atrial direita; SAE: sobrecarga atrial esquerda.

Fonte: Marinucci (2023).

CONSIDERACOES ETICAS E PRATICAS NA LIBERACAO
PARA ATIVIDADE FiSICA

A utilizagdo do eletrocardiograma (ECG) na pré-participagdo de atletas se baseia em
questdes €ticas e praticas e que devem ser analisadas de maneira multidimensional e deliberativa.
A avaliagdo cardiologica de atletas por meio do exame € amplamente recomendada, conforme
descrito na diretriz atualizada da Sociedade Brasileira de Cardiologia (2019), sobretudo pela
eficdcia na prevengao de morte subita em contextos de alta exigéncia fisica, bem como na deteccao
de condigdes potencialmente fatais. No entanto, ¢ imprescindivel reconhecer que a interpretacdao
do ECG em atletas deve ser realizada por profissionais especializados em medicina esportiva,
diminuindo, assim, os riscos de confusdo entre adaptagdes fisiologicas comuns em atletas, e
eventuais cardiopatias. Sob a Otica bioética, exige-se respeito de principios fundamentais,

conforme descrito por Navarro (2011), o principio de autonomia do atleta deve ser assegurado,
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colocando o atleta como participante ativo do processo decisorio acerca de sua saude, uma vez
informado adequadamente sobre os achados, riscos, potenciais e possiveis consequéncias. Dessa
forma, a liberagdo para atividade fisica levando em consideragdo o eletrocardiograma deve ser
conduzido através de um processo centrado no respeito aos valores individuais, sociais € na

dignidade do atleta.
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CAPITULO 29 |

ECG NAS INTOXICACOES
E EFEITOS DE FARMACOS
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INTRODUCAO

Neste capitulo serd abordado os efeitos de farmacos no ECG e como as intoxicagdes podem

altera-lo.

FARMACOS COM IMPACTO ELETROCARDIOGRAFICO
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As alteracdes no eletrocardiografico podem ocorrer por causas patoldgicas ou pelo uso de
farmacos, estes por bloqueio de canais i0nicos, alteragdes do tdnus adrenérgico ou

disfuncionalidade metabodlica do miocardio (YATES, 2012).

ANTIARRITMICOS E ALTERACOES ESPERADAS NO ECG

Os medicamentos antiarritmicos sdo, em geral, classificados segundo a classificagdo de
Vaughan Williams. Embora essa sistematiza¢do ndo abranja todas as complexidades dos fArmacos
disponiveis atualmente, ela ainda representa um ponto de partida fundamental tanto para o ensino
quanto para a pratica clinica (BRUNTON, 2019). Essa categorizagdo organiza os medicamentos
com base no canal i6nico predominantemente afetado e nos efeitos esperados sobre o potencial de
acdo. Tradicionalmente, sdo descritas quatro classes principais (I, II, III e IV), embora algumas
fontes ja considerem a existéncia de uma quinta classe complementar (KING, 2025; LARSON,

2022).

Classe I — Bloqueadores dos canais de sddio

Os farmacos pertencentes a Classe I atuam na fase 0 do potencial de acdo, reduzindo a
velocidade de despolarizacao rapida dos miocitos. Essa classe € subdividida em trés subgrupos —
IA, IB e IC — conforme os diferentes efeitos de cada um sobre a dura¢ao do potencial de agao e

a velocidade da condugao elétrica (BRUNTON, 2019; LARSON, 2022).

Classe 1A

Os farmacos dessa subclasse promovem bloqueio moderado dos canais rapidos de sédio,
resultando em prolongamento do potencial de agdo e do intervalo QTc. No eletrocardiograma
(ECG), observa-se, portanto, alargamento do QRS e prolongamento do intervalo QT. Essas
alteracdes podem predispor a arritmias ventriculares, como Torsades de Pointes. Entre os
principais representantes dessa classe, destacam-se a quinidina, a procainamida e a disopiramida

(BRUNTON, 2019; KING, 2025).
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Figura 1 - ECG ap6s uso de quinidina, evidenciando bradicardia sinusal com frequéncia
cardiaca de 50 batimentos por minuto, prolongamento do intervalo QT e ondas T anormais

! l-:hglhﬁ (110 an/n
. ._A;L,_/“-r—-"\-rl'i

Fonte: Tsai (2005).

Classe IB

Os farmacos do subgrupo IB também bloqueiam os canais rapidos de sddio, porém de
forma moderada, sendo mais eficazes em regides isquémicas do miocardio e exercendo menor
influéncia sobre tecidos normais. Promovem uma discreta reducdo da duragdo do potencial de
acdo. No ECG, pode-se observar encurtamento do intervalo QT, embora as alteragcdes geralmente
sejam sutis ou até mesmo ausentes. Como exemplos de medicagdes desse subgrupo, citam-se a

lidocaina e a mexiletina (BRUNTON, 2019; KING, 2025).

Classe IC

Os farmacos da Classe IC promovem bloqueio acentuado dos canais de sodio, sem causar
alteracdes significativas nos mecanismos de repolarizagdo ventricular. S3o contraindicados em
pacientes com cardiopatia estrutural ou isquémica devido ao elevado risco pré-arritmico. No ECG,
¢ possivel observar prolongamento do intervalo PR e alargamento acentuado do QRS, sem

alteragcdes expressivas no intervalo QT, uma vez que esses medicamentos nao interferem de forma
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relevante na duragdo do potencial de acdao. Entre os representantes dessa subclasse, encontram-se

a flecainida e a propafenona (KING, 2025).

A propafenona bloqueia os canais de Na+ e K+, com propriedades beta adrenérgicas e pode
ter efeitos inotrdpicos negativos, causando bradicardia, bloqueio atrioventricular (BAV), arritmias
ventriculares, como taquicardia ventricular(TV), flutter atrial (FLA) com condugdo AV 1:1
(SCHEFFER, 2024).

Figura 2 - ECG demonstrando sinais classicos de intoxicacdo por bloqueadores dos canais de

sodio, incluindo bloqueio AV de primeiro grau, alargamento do QRS (>100 ms) e onda R’ em
aVR (>3 mm). O tragado corresponde a um caso de intoxicagdo por flecainida
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Fonte: Burns (2024).

Figura 3 - Observa-se flutter atrial com conducdo 1:1 neste ECG em paciente em uso de

propafenona
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Efeito da propafenona. No eletrocardiograma de paciente em uso de propafenona, observa-se flutter
atrial com condugao 1:1.

Fonte: Scheffer (2024).
Classe 11 — Betabloqueadores
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Os betabloqueadores exercem sua a¢ao predominantemente nos nédulos sinoatrial (SA) e
atrioventricular (AV), interferindo na despolarizacdo espontidnea que caracteriza a fase 4 do
potencial de agdo. Como resultado, ocorre redugdo da frequéncia e da velocidade de conducao dos
impulsos cardiacos. Esses antiarritmicos atuam como antagonistas dos receptores [-adrenérgicos,
diminuindo a acdo das catecolaminas, o que leva a redug¢do dos niveis de AMPc e,

consequentemente, a diminui¢do do influxo de célcio nas células nodais. Esse mecanismo resulta

<
! em reducao da frequéncia cardiaca, da conducio AV e da excitabilidade. No eletrocardiograma, as
_E alteragdes esperadas incluem prolongamento do intervalo PR e aumento do intervalo RR,
— ) o . . o .
J especialmente nos casos de betabloqueadores nao seletivos, refletindo retardo na conducao e maior
< controle da frequéncia cardiaca. Alguns exemplos de farmacos dessa classe incluem o propranolol
|\
|: e o metoprolol (BRUNTON, 2019; KING, 2025).
! . o o : o
o Figura 4 - Bradicardia sinusal com bloqueio atrioventricular (AV) de primeiro grau (FC 45 bpm,
o. intervalo PR de 240 ms), padrao tipico observado nos estagios iniciais da intoxicac¢do por
< betabloqueadores ou bloqueadores dos canais de calcio
- ! | ‘ | i
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Fonte: Burns (2024).

Figura 5 - ECG de paciente intoxicado por betabloqueador, exibindo bradicardia sinusal e
bloqueio atrioventricular de 1° grau devido ao uso cronico
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Intoxicag@o por uso de betabloqueador. Paciente com sintomas de tonturas cujo eletrocardiograma
exibe bradicardia sinusal e bloqueio atrioventricular de 1° grau provocados pelo uso cronico de
betablogueador.

Fonte: Scheffer (2024).

Classe III — Bloqueadores dos canais de potassio

Os medicamentos da Classe III atuam prolongando a fase de repolariza¢do ao inibir as
correntes de potédssio, o que resulta no aumento da duracdo do potencial de a¢do e do periodo
refratario cardiaco. Esse efeito contribui para a interrupc¢do de circuitos de reentrada, auxiliando
na prevengao de arritmias ventriculares e supraventriculares. Devido a esse mecanismo de acao,
as alteragdes eletrocardiograficas mais comuns incluem o prolongamento do intervalo QT, o que,

por sua vez, pode aumentar o risco de ocorréncia de Torsades de Pointes (KING, 2025).

Exemplos e particularidades
Amiodarona

Esse antiarritmico bloqueia canais de potassio, prolongando a repolarizagdo ventricular,
além de prolongar a duragao do potencial de agcdo e do periodo refratario do atrio e do ventriculo.
Além disso, inibe canais de sodio e calcio, tem acdo de bloqueio adrenérgico e reduz a

automaticidade do no sinusal.

As alteracdes eletrocardiograficas incluem: bradicardia, prolongamento do intervalo PR
causando bloqueios atrioventriculares de graus variados, aumento do intervalo QTc, alteragcdes na

repolarizagdo ventricular (onda T achatada ou bifida) (SAMESIMA, 2022; SCHEFFER, 2024).
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Curiosamente, embora prolongue o intervalo QT, a amiodarona raramente desencadeia
Torsades de Pointes. Esse aparente paradoxo se deve ao seu efeito multicanal, que contribui para

uma repolarizagdo mais homogénea e menor dispersao elétrica no miocardio (LARSON, 2022).

Figura 6 - Paciente em uso de amiodarona, com bloqueio atrioventricular de 1° grau e onda T

< bifida nas derivacdes precordiais
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Efeito da amiodarona. No eletrocardiograma de paciente em uso de amiodarona, é possivel observar
ritmo sinusal, bloqueio atrioventricular de 1° grau e onda T bifida nas derivagdes precordiais.

Fonte: Scheffer (2024).
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Figura 7 - ECG demonstrando efeitos da amiodarona. O tracado evidencia bradicardia sinusal,
bloqueio sinoatrial, prolongamento dos intervalos PR, QRS e QTc, além de onda T entalhada e
aumento da onda U

T 4

A PRATICA CLINICA

Fonte: Departamento de Eletrocardiologia — Sociedade Brasileira de Cardiologia (2014).

Sotalol

O sotalol exerce dupla agdo terapéutica: bloqueia canais de potassio, prolongando a
repolarizacdo atrial e o periodo refratario efetivo, e antagoniza receptores [-adrenérgicos,
controlando a frequéncia cardiaca e prevenindo arritmias. Essa combinagdo pode levar a reducdo
da reserva de repolarizacdo e ao prolongamento do intervalo QT no ECG (KING, 2024). Além
disso, o bloqueio dos canais de potéssio, responsavel pela repolarizacao da fase 3, contribui para
o prolongamento da repolarizagdo ventricular (RV). Sua agdo betabloqueadora nao seletiva pode
causar bradicardia sinusal, bloqueio atrioventricular (BAV) de diversos graus, aumento do

intervalo QTc e arritmias ventriculares, incluindo Torsades de Pointes (TdP) (SCHEFFER, 2024).
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Figura 8 - ECG com intervalo QT prolongado induzido por sotalol. O tracado mostra
prolongamento acentuado do intervalo QT como efeito adverso do uso de sotalol, associado ao
risco de Torsades de Pointes
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Fonte Oliveira Junior (2004).

Dofetilida e ibutilida

Ambos agem especificamente sobre a corrente rapida de potassio, promovendo o

prolongamento do intervalo QT e do periodo refratario efetivo (KING, 2025).

Nicorandil

Ao contrario dos demais, o nicorandil ¢ um ativador de canais de potassio, o que leva ao
encurtamento do intervalo QT. Essa caracteristica pode ser benéfica na prote¢do contra arritmias

ventriculares, sobretudo em contextos de isquemia (KING, 2025).

Classe IV — Bloqueadores dos canais de calcio (ndo dihidropiridinicos)

Representados por verapamil e diltiazem, esses farmacos inibem os canais de calcio do tipo
L, promovendo desaceleragao da conducao através do n6 AV e prolongamento da repolarizagao
nas células nodais. Sua principal acdo consiste na redugdo da condugdo pelo né AV, por meio da
inibicao dos nés SA e AV, o que os torna uteis no controle da frequéncia ventricular em casos de

fibrilacdo atrial ou flutter atrial (BRUNTON, 2019; KING, 2025).
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No eletrocardiograma, podem ser observadas alteracdes como o alongamento do intervalo
PR, associadas ao controle da resposta ventricular. Em virtude desse efeito, a associacdo desses
farmacos com betabloqueadores deve ser evitada, devido ao risco potencial de bloqueio

atrioventricular (BRUNTON, 2019; KING, 2025).

Antiarritmicos fora da classificacio de Vaughan Williams

Apesar da utilidade didatica da classificagdo de Vaughan Williams, diversos farmacos com
acdo antiarritmica ndo se encaixam perfeitamente em nenhuma das quatro classes estabelecidas.
Esses medicamentos apresentam mecanismos de agdo singulares e sao frequentemente utilizados

em contextos agudos ou em populacdes especificas, como criangas ou pacientes com insuficiéncia

cardiaca (BRUNTON, 2019; LARSON, 2022).

Adenosina

Embora compartilhe algumas similaridades com os farmacos da Classe II por atuar no
nddulo AV, a adenosina possui um mecanismo distinto. Atua estimulando os receptores Al,
promovendo a ativagdo de canais de potassio ¢ a inibi¢do dos canais de célcio. Essencialmente, ao
se ligar aos receptores A1, a adenosina induz a hiperpolarizagao das células nodais, por meio do
aumento do efluxo de potassio e da redugdo dos niveis intracelulares de AMPc. Isso resulta na
inibi¢do transitoria da condugdo atrioventricular. No eletrocardiograma, os efeitos tipicos incluem
bloqueio AV transitério, pausas prolongadas até assistolia, eventualmente evidenciando ritmo de

fibrilacdo ou flutter atrial em casos de taquicardias supraventriculares (KING, 2025).
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Figura 9 - ECG ap6s administra¢ao de adenosina em paciente com flutter atrial. O tracado
mostra bloqueio transitério do nd AV apos nove complexos QRS, revelando atividade atrial
regular a 300 bpm com morfologia de onda P estavel

post Adenosine

Fonte: Chakrabarti (2010).

Atropina

A atropina ¢ um antagonista muscarinico que bloqueia os receptores M2 cardiacos,
especialmente nos noés SA e AV. Com isso, reduz a influéncia parassimpatica (vagal) sobre o
coragdo, promovendo aumento da frequéncia sinusal e melhora da condugao atrioventricular. Seu
uso clinico ¢ indicado em casos de bradicardia sintomética, bloqueios vagotdnicos e intoxicagdes
por organofosforados. No eletrocardiograma, podem ser observadas alteracdes como redugdo do
intervalo PR e aumento da frequéncia cardiaca, configurando um padrao de taquicardia sinusal

(BRUNTON, 2019; KING, 2025).

Ivabradina

A ivabradina ¢ um modulador seletivo da corrente funny (If), que atua especificamente no
nédulo sinusal. Seu principal efeito ¢ a reducdo da frequéncia cardiaca, sem interferir na
contratilidade miocardica nem na conducdo atrioventricular. Esse farmaco raramente provoca
bradicardia excessiva ou bloqueio do né SA. E utilizado principalmente no tratamento da
insuficiéncia cardiaca com fragdo de ejecdo reduzida (ICFEr), especialmente em pacientes com
ritmo sinusal que mantém frequéncia cardiaca elevada apesar do uso otimizado de B-bloqueadores
(Jones e Echenique, 2024). No eletrocardiograma, observa-se prolongamento do intervalo RR, sem

alteragoes significativas nos intervalos PR, QRS ou QT (KING, 2025; LARSON, 2022).

Digitalicos
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Os glicosideos cardiacos atuam no coragao e t€ém agdo inotropica positiva e cronotropica
negativa, inibindo a bomba Na+-K+-ATPase dos midcitos e aumentando sddio e célcio intracelular
devido ao impedimento da troca de Na+ por Ca+2, além da facilidade entrada de Ca+2 por canais
lentos. Possui efeito vagal no sistema nervoso autonomo (SNA), atuando diretamente no n6 sinusal

e atrioventricular (AV), com reducdo da frequéncia cardiaca (SCHEFFER, 2024).

A intoxicagao digitalica, condi¢ao decorrente de niveis elevados de glicosideos cardiacos
como a digoxina, leva a uma série de alteragdes eletrocardiograficas, que refletem em efeitos
eletrofisiologicos do farmaco sobre o miocardio. A toxicidade deste composto envolve sintomas
cardiacos e extracardiacos, como anorexia, nduseas, vomitos e disturbios visuais. Também pode
ser responsavel por gerar arritmias multiplas pelo seu efeito nos miocitos cardiacos. Essa agdo
pode resultar em bradicardia, distarbios de condugdo e arritmias tanto supraventriculares quanto
ventriculares. A faixa terapéutica é geralmente aceita entre 0,8 ¢ 2,0 ng/mL, e concentragdes acima

de 2,5 ng/mL sdo toxicas (REGINA, 2025).

Em relagdo as manifestacoes cardiacas da toxicidade, arritmias ¢ disturbios do ritmo sao
os principais achados importantes. Ha diferentes tipos de arritmia para esta condi¢do, como: varios
graus de bloqueio AV, contragdes ventriculares prematuras, bradicardia e taquicardia ventricular.
A taquicardia ventricular bidirecional ¢ um ritmo patognomonico para a toxicidade, que apresenta
complexos QRS alternados em intervalos regulares através das fibras do feixe esquerdo

(FENDER, 2024; YANG, 2012).

Esses antiarritmicos sdo conhecidos por causarem um infradesnivelamento do ponto J e do
segmento ST-T, parecido com uma "colher de pedreiro”, sendo considerado um sinal de
impregnacao digitalica, ndo sendo necessariamente uma intoxicac¢do. Além disso, outras alteragdes
eletrocardiograficas incluem diminui¢do da amplitude da onda T, aumento da amplitude da onda

U e diminuigdo do intervalo QT corrigido (QTc) (SCHEFFER, 2024).

Figura 10 - Efeito digitalico causado pela digoxina, usada para controle de frequéncia cardiaca.
E possivel observar infradesnivelamento do segmento ST, ou seja, a “colher de pedreiro”, devido
a impregnacao digitalica
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Efeito digitalico. Paciente em ritmo de fibrilagdo atrial que faz uso de digoxina para controle de
frequéncia cardiaca. Note o infradesnivelamento do segmento ST em “colher de pedreiro” provocado
pela impregnagao digitalica.

Fonte: Scheffer (2024).

AUMENTO DE QTC POR FARMACOS

O prolongamento de QT pode ocorrer, além do uso de drogas antiarritmicas, devido ao uso
de medicamentos antidepressivos (fluoxetina, venlafaxina, amitriptilina e citalopram),
antipsicoticos, (haloperidol), inibidor de bomba de protons (omeprazol), antiemético

(domperidona), antibidticos (ciprofloxacino e azitromicina), por exemplo (SCHEFFER, 2024).

O aumento do intervalo QT esta relacionado principalmente com a recuperacdo lenta da
inativagdo dos canais de sodio, inativacdo tardia dos canais de sodio e bloqueio do canal de

potassio (YATES, 2012).

Figura 11 - QT prolongado pela interacdo medicamentosa de multiplos fArmacos. O intervalo
QT ¢é de 448ms e o intervalo QTcB é de 516m

Pagina 370 de 404 @



L1

<
=
=
—
(9
<
.
-
<
(e 4
o
<

| ' | avR Vi V4

| N N\
L e N Y f‘_l B & ~\H»~w¥‘—\_,—- ~AT— \;‘] — \ﬁ“ﬁ o — r"hM_a._l o ‘w_‘\ o P \ -

v F

| avi V2 Vs

_/\A(JJ \ [(. /‘W(J',""v‘\-'_’ BRI A'_,Jy sl .H"\_v\_)l‘,_l“‘-x’ir,.f\, _‘,1__,.“__\) _/"“_‘,\,\,/“‘

l l

ni avF V3 Vo ‘
S SR ST 5 i SHE SN T B W ) R s WY LA LA ALY N
| MTTTN L EEELUERS 1 S \ T ’\

| l

n

—\Jx(_//»-\AT_./‘- Jr—r \J'[,""\ ~\.1,— -r-/ &r-/ »\,l’ - J',.-- '\-r- -»—— =

Intervalo QT longo. Prolongado pela interagao medicamentosa de multiplos farmacos. O intervalo QT é
de 448 ms e o intervalo QTcB € de 516 ms.

Fonte: Scheffer (2024).

PROLONGAMENTO DO INTERVALO QT E RISCO DE TORSADES DE POINTES

Torsades de pointes (TdP) ¢ um tipo de taquicardia ventricular (TV) polimorfica
potencialmente fatal que ocorre durante o intervalo QT longo (congénito ou adquirido),
caracterizada pela gradual mudanga de amplitude e do eixo elétrico dos complexos QRS ao redor
da linha de base do ECG (SCHEFFER, 2024). Diversas classes medicamentosas estdo associadas
ao prolongamento do intervalo QT e ao risco de TdP, entre eles: antiarritmicos, antibioticos,
antipsicoticos, antidepressivos e antieméticos. A TdP ¢ diagnosticada com base em ECG, historia
clinica e fatores de risco associados ao prolongamento do QT. Fatores de risco: idade > 65 anos,
bradicardia, diuréticos, sexo feminino, doencga cardiaca estrutural, QTc > 500 ms, hipomagnesemia

(L1, 2017).

Critérios eletrocardiograficos

o Episodios paroxisticos de TV polimorfica com 5 a 20 batimentos e frequéncia acima de

200 bpm. Pode haver episodios sustentados, evoluindo para fibrilagdao ventricular (FV).

o Inversdo gradual da amplitude e polaridade do QRS. A inversao completa de 180° do QRS

ocorre a cada 10 a 12 batimentos.
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e Comumente precedida por bigeminismo ventricular e ciclos curto-longo-curto

(extrassistole — batimento sinusal — extrassistole) (SCHEFFER, 2024)

Figura 12 - Torsades de pointes

Os sintomas da TdP variam amplamente. Especialmente nos episddios breves e

Fonte: Scheffer (2024).

autolimitados, o paciente pode ser completamente assintomatico, com a arritmia sendo detectada
apenas em monitorizagdes eletrocardiograficas. No entanto, o sintoma mais frequentemente
relatado ¢ a sincope, resultado de uma queda transitéria do débito cardiaco causada pela rapida
atividade ventricular, ¢ um sinal de alerta importante. Outros sintomas comuns incluem tontura,
sensacdo de desmaio iminente (pré-sincope) e palpitagdes. Em episddios prolongados ou quando
a TdP degenera para fibrilacdo ventricular, o paciente pode evoluir para uma parada cardiaca
subita, sendo essa a manifestagdo mais grave. Por isso, em qualquer paciente com fatores de risco

conhecidos para TdP, a presenca de sintomas deve sempre levantar alta suspeita clinica (LI, 2017).

ANTIDEPRESSIVOS TRICICLICOS

Os antidepressivos triciclicos (ADTs) sdo antidepressivos de primeira geragdo, sendo
amplamente utilizados na pratica clinica até os anos 1980 em funcdo de sua boa eficicia no
tratamento de transtornos mentais (MORENO, 1999). Seu mecanismo de agdo ¢ baseado no
aumento da disponibilidade de monoaminas, principalmente de norepinefrina e serotonina na

fenda sindptica, bloqueando sua recaptacdo pelo neuronio pré-sinaptico (GORENSTEIN, 1999).

Entretanto, em funcdo de seus fortes efeitos colaterais anticolinérgicos, como agitagao,
confusdo, desorientacdo, constipacdo, retencao urinaria € boca seca, o farmaco deixou de ser
utilizado como primeira escolha no tratamento destes transtornos mentais (CAMPIGOTTO, 2008).
Em relacdo aos efeitos no sistema cardiovascular, os triciclicos atuam no prolongamento do
intervalo QT no eletrocardiograma (ECG) do paciente em que as principais consequéncias sao:
aparecimento da taquicardia ventricular polimérfica, torsades de pointes e, em casos mais graves,
morte subita (CLAUDIO, 2014). O mecanismo do prolongamento do intervalo QT ocorre pelo

fato de que os ADTs bloqueiam os canais de potdssio hERG, reduzindo a saida de potéssio por
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estes canais e, consequentemente, aumentando o tempo de potencial de agao e prolongamento do

intervalo QT no ECG (SACILOTTO, 2021).

E importante mencionar que estes efeitos podem ser potencializados na populagao idosa
em funcdo das alteragdes farmacodindmicas e farmacocinéticas que ocorrem durante o

envelhecimento do organismo (MARTINS, 2015).

E neste cenario em que os inibidores seletivos de recaptagio de serotonina (ISRS) ganham
destaque e relevancia para o tratamento dos transtornos mentais. Apesar de o uso de fluoxetina
apresentar riscos de sincope, bradicardia, arritmias e hipotensdo ortostatica principalmente em
idosos, o citalopram e a sertralina sdo vantajosos por apresentarem um tempo de meia vida mais
curto e, consequentemente, evitar o risco de interacdes medicamentosas nesta populagao
(SCALCO, 2002). Além disso, seus efeitos colaterais sdo mais tolerados e menos intensos quando
comparados aos ADTs, principalmente pelo menor risco de cardiotoxicidade a curto e longo prazo

no tratamento destes pacientes (BRASIL, 2000).

EFEITOS DE DROGAS ILIiCITAS

O uso de drogas ilicitas pode causar sinais caracteristicos no ECG. Nesse sentido, podemos

avaliar o uso de anfetaminas, metanfetaminas, cocaina e crack.

O uso de anfetaminas promove estimulagdo alfa e beta-adrenérgica por meio da liberagao
de norepinefrina e dopamina, gerando sobretudo efeitos cardiovasculares. A taquicardia acontece,
bem como existe risco de IAM, ainda ndo muito bem explicado. Abaixo encontra-se um ECG de
um paciente com intoxicagdo de uma droga andloga a anfetamina chamada de anfepramona,

apresentando padrdo de infarto agudo do miocéardio em parede anterosseptal. (OLIVEIRA, 2010).

Figura 13 - Eletrocardiograma do paciente na admissao
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Fonte: Oliveira (2010).

O uso de metanfetamina remodela a estrutura cardiaca, por meio de fibrose e inflamacao,
bem como remodela eletricamente, associado ao prolongamento do intervalo de QT e
susceptibilidade a arritmias, sobretudo supraventriculares, por conta da ativagdo simpatica

(KEVIL, 2019).

Figura 14 - Esquema sobre o uso de metanfetamina e efeitos cardiologicos
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O esquema abaixo mostra os efeitos agudos da cocaina, por duas vias principais: o aumento
do da atividade simpatica e aumento do efeito anestésico local pela primeira via, ha aumento da
demanda de oxigénio, bem como possivel reducao da sua oferta devido ao vasoespasmo e aumento
do efeito trombotico intracoronariano, bem como de sua funcionalidade, por isso, induzindo risco
aumentado de infarto. Ambas vias, podem levar ao aumento de arritmias ventriculares, incluindo

fibrilagdo ventricular; prolongamento do QRS e do intervalo QTc. (SCHWARTZ, 2010).

U

E Figura 15 - Esquema demonstrando os efeitos da cocaina sobre o coragao
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Fonte: Schwartz (2010).

O crack tem principios ativos semelhantes a cocaina. Entretanto, se usada em excesso pode
gerar um quadro de overdose, com fibrilacdo ventricular e estado epilético. Pode ser revertida
completamente pela infusdo de bicarbonato de sodio. Abaixo, € possivel ver o ECG de um paciente

em overdose (MIRANDA, 2013).
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Figura 16 - Eletrocardiograma de homem de 19 anos que ingeriu grande quantidade de crack (+
40 gramas) em uma tentativa de suicidio
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Legenda: Mostra-se uma taquicardia sinusal com alargamento significativo do QRS (200 ms),
aumento significativo da amplitude da onda R em aVR (8,0 mV), prolongamento do intervalo
QTc (510 ms) e desvio para a direita do vetor terminal de 40 ms do complexo QRS no plano
frontal (210°) durante a avaliagdo inicial (a), e diminuicao gradual da duragdo do QRS (100 ms),
da amplitude da onda R em aVR (4,0 mV), do intervalo QTc (428 ms) e do desvio para a direita
do vetor terminal de 40 ms do complexo QRS no plano frontal (150°) apds infusdo intravenosa
de bicarbonato de sddio (b).

Fonte: Miranda (2013).

CONSIDERACOES FINAIS

Por isso, podemos concluir que o tipo de medicacgdo e o uso de drogas podem interferir na
saude cardiovascular. Alguns podem aumentar a mortalidade, bem como aumentar riscos de saude,
como [IAM com supra de ST, prolongamentos de QT, arritmias e outros problemas

cardiovasculares.
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INTRODUCAO

A parada cardiorrespiratoria (PCR) € a interrup¢ao subita do fluxo sanguineo efetivo,
levando a perda de consciéncia e auséncia de pulso central. A rapida intervengado ¢ crucial para a
sobrevivéncia, sendo a reanimagao cardiopulmonar (RCP) de alta qualidade e a desfibrilagao

precoce os principais pilares do atendimento.
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Devido a alta mortalidade, a distingao entre ritmos chocéveis (taquicardia ventricular sem
pulso e fibrilagdo ventricular) e ndo chocaveis (atividade elétrica sem pulso e assistolia) ¢ vital
para tomada de decisodes clinicas eficazes. Enquanto os ritmos chocaveis requerem desfibrilagao
imediata, os nao chocaveis demandam foco na RCP de alta qualidade. Assim, este trabalho visa
identificar os principais padrdes eletrocardiograficos relacionados a PCR, ressaltando sua

importancia na conduta clinica.

DESENVOLVIMENTO
RITMOS CHOCAVEIS
Fibrilacao ventricular - FV

Figura 1 - Ritmo de fibrilacao ventricular

Fonte: Manuais MSD.

A arritmia identificada na imagem ¢ a fibrilagdo ventricular (FV) grossa, um ritmo
chocavel, letal e potencialmente reversivel (AHA, 2020). Nesse contexto, a fibrilagdo ventricular
caracteriza-se pela auséncia de ondas P e pela presenca de atividade elétrica ventricular
desorganizada, resultando em contra¢des ineficazes — geralmente com frequéncia superior a 200

bpm — que colapsam o débito cardiaco.
No eletrocardiograma (ECG), a FV pode se apresentar de duas formas:

o Fibrilagao ventricular grossa (FV Grossa): caracterizada por amplitude maior que 3 mm,
alta frequéncia, atividade elétrica cadtica e desorganizada. Esta associada a prognéstico

mais favoravel.
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o Fibrilag¢ao ventricular fina (FV Fina): caracterizada por amplitude menor que 3 mm,

menor atividade elétrica e frequéncia mais baixa, sendo geralmente indicativo de pior

progndstico (SBC, 2022).

A desfibrilagdo imediata esta associada a uma taxa de sobrevivéncia de até 39,3%, mas
esse valor cai para 22,2% quando o choque ¢ aplicado com 2 minutos ou mais de atraso. Apos 6
minutos, a taxa pode ser inferior a 15%, evidenciando a importancia do reconhecimento rapido do

ritmo no ECG e a intervengao precoce com desfibrilador (LUDWHANI, 2025).

T 4

Taquicardia ventricular sem pulso - TVSP

A taquicardia ventricular sem pulso (TVSP) representa uma emergéncia médica critica,

-

sendo responsavel por cerca de 30 a 75% dos ritmos de parada cardiorrespiratoria fora do ambiente

hospitalar (FOGLESONG, 2022).
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O diagnostico eletrocardiografico da TVSP se caracteriza por:
e Frequéncia cardiaca tipicamente entre 150-250 bpm;

e Complexos QRS alargados (> 120 ms), com morfologia, geralmente, monomorfica,
embora formas polimérficas, como na torsades de pointes, possam ocorrer em contextos

especificos;

o Dissociacdo atrioventricular, evidenciada pela presenca de ondas P sem relagdo com os

complexos QRS, constitui um achado eletrocardiografico classico.

Apesar da existem de escores clinicos e eletrocardiograficos para diferenciar taquicardias
supraventriculares com aberrancia das taquicardias ventriculares, a taquicardia ventricular

representa cerca de 90% dos casos com QRS alargado em situagdes criticas (FOGLESONG, 2022).

Figura 2 - Taquicardia ventricular
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Fonte: SBC (2018).
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RITMOS NAO CHOCAVEIS
Atividade elétrica sem pulso - AESP

A Atividade elétrica sem pulso (AESP) ¢ caracterizada pela presenca de atividade elétrica
cardiaca identificavel no monitor, sem a correspondente contragdo mecanica eficaz do miocardio.

O conceito fundamental por trds da AESP ¢ a dissociagdo eletromecanica.

Clinicamente, a AESP manifesta-se pela auséncia de pulso arterial palpavel, apesar da
presenca de ritmo elétrico no monitor — geralmente organizado como ritmo sinusal, bradicardias

ou taquicardias — desde que ndo haja pulso e o ritmo ndo seja de FV, TVSP ou assistolia.

A identificacdo do quadro requer a verificacdo adequada do pulso carotideo, onde sera
possivel diagnosticar a AESP, realizada por no maximo 10 segundos, conforme as diretrizes do

Suporte Avangado de Vida em Cardiologia (ACLS).

Figura 3 - Atividade Elétrica Sem Pulso

N»—/\—N'\MM‘V\—N}V\—’\JMW/\—A
Fonte: AHA (2020).

Assistolia

A assistolia € a auséncia total de atividade elétrica ventricular, sem ritmo ou frequéncia
ventriculares, pulso ou débito cardiaco. Alguma atividade elétrica atrial pode estar presente. As

caracteristicas do ritmo estdo descritas na tabela a seguir:

Tabela 1 - Caracteristicas da Assistolia
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Caracteristicas da Assistolia
Ritmo | Ventricular ngo identificavel
Frequéncia Ventricular nao identificavel
Ondas P Geralmente nao identificavel
Intervalo PR Nao mensuravel
Duragao do QRS Ausente
Fonte: AHA (2020).

r

A assistolia ¢ um ritmo ndo chocavel, caracterizado por uma linha reta no

T 4

eletrocardiograma (ECG), indicando auséncia de atividade elétrica cardiaca organizada.

Sempre que esse ritmo for identificado, ¢ necessario excluir a possibilidade de erros

técnicos ou falhas de equipamento. Com isso, deve-se:

-

e Verificar se os cabos estdo corretamente conectados;
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e Aumentar o ganho do monitor (para diferenciar assistolia de fibrilacdo ventricular fina);
e Trocar as derivacoes.

A fibrilacdo ventricular fina (FV fina) pode ser confundida com assistolia, mas tem conduta
distinta (ritmo chocével), como ja foi citado, razao pela qual € necessario ajuste do ganho pode ser

determinante para o diagndstico diferencial.
Uma vez confirmado o ritmo de assistolia, ¢ fundamental:
1. Verificar se o paciente estd inconsciente e sem pulso;
2. Iniciar ressuscitagdo cardiopulmonar (RCP) de alta qualidade imediatamente;
3. Seguir o protocolo do ACLS para ritmos ndo chocaveis.

Além disso a assistolia pode ocorrer transitoriamente apds a interrupcdo de uma

taquicardia, seja com o uso de farmacos, desfibrilagdo ou cardioversdo sincronizada.

Figura 4 - Assistolia

Fonte: AHA (2022).
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CAUSAS REVERSIVEIS

Os quatro ritmos de parada — assistolia, AESP, fibrilacdo ventricular (FV) e taquicardia
ventricular sem pulso (TVSP) — estdo ligados a causas potencialmente reversiveis, resumidas

pelos 5H’s (hipoxia, hipovolemia, acidose, hipo/hipercalemia, hipotermia) e 5T’s (toxinas,

< tamponamento cardiaco, tromboembolismo pulmonar (TEP), trombose coronariana, pneumotorax
E hipertensivo).
& —
d Tabela 2 - Causas Reversiveis 5H’s
< slle ”g“,
U Mecanismo Ritmo de PCR Achados no Tratamento e
R Associado mais comum ECG Abordagem
Redu i i
cdo da . . Ventilagao eficaz,
| 117171 W oxigenagso tecidual | Assistolia, o e ate oxigénio
— bradicardia e AESP assistolia suplementar,
m parada elétrica intubacao precoce
Reducio do Taquicardia Reposigg:r;‘lolemlca
HIPOVOLEMIA retorno venoso e sinusal, baixo :
< débito cardiaco QRS it L
Di:fu:fggoga QRS alargado, Bicarbonato s?fllcso (se
i contratilidade e > X 3 , vent!
ACIDOSE (H+) conduciio Assistolia, FV arritmias ﬂ:‘.’:",::a",d’ e
cardiaca respiratéria
Repolarizacao QT Reposicao de
/ prolongado, A siog
HIPOCALEMIR Bl ihaind in FV, TVSP ondas U, arritmias | _Potassio EV com
potenciais tardios e 4 < 1 itori a
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Potencial de OndaT Gluconato desédlo
repouso elevado, ’ - apiculada, QRS insuli li v
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RUASRl ctaboiismo de istoli Ctorvaios | Rezauecimento
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cardiaca J de Osborn ¢
Fonte: Elaborado pelos autores (2025).
Tabela 3 - Causas Reversiveis 5T’s
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TOXINAS

Bloqueio dos canais
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TAMPONAMENTO enchimento
CARDIACO ventricular por
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Obstrugéo do
TROMBOEMBOLISMO [ e S P ey
PULMONAR (TEP) ventriculo direito
TROMBOSE Isquemia transmural
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(AND elétrica

PNEUMOTORAX
HIPERTENSIVO

ANALISE DO
MONITOR NA
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‘Cabos
Ganho
Derivages
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2
)
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Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

Tratamento e
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(ex.: bicarbonato),
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monitorizagdo
continua

Pericardiocentese
imediata

Trombélise,
anticoagulagao,
suporte ventilatério
e hemodinamico

Desfibrilacdo,
trombolise/
angioplastia, suporte
circulatério

Toracocentese ou
drenagem com
agulha imediata

Figura 5 - Fluxograma para identificacdo dos ritmos de parada
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Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

RACOES FINAIS

O reconhecimento precoce dos ritmos de parada cardiaca no eletrocardiograma (ECG) ¢

essencial para a conducao adequada durante uma PCR. Ritmos chocéveis, como a FV e a TVSP,
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sdo prioritariamente tratados com desfibrilagdo imediata, sendo associados a melhores taxas de

sobrevida quando a intervengao ¢ precoce.

Ja os ritmos nao chocéveis — assistolia e AESP — requerem inicio imediato de RCP de
alta qualidade e investigagcdo rapida das causas reversiveis (SH’s e 5T’s), além de verificagdo
cuidadosa para descartar falhas técnicas. A distingao clara entre os ritmos e a compreensao de seus
mecanismos eletrofisioldgicos sdo fundamentais para o manejo adequado da parada cardiaca e

para otimizar as chances de sucesso na ressuscitagao.
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INTRODUCAO

O coragdao humano passa por diversas adaptagdes ao longo do crescimento, refletindo
mudangas anatomicas e fisiologicas importantes entre a vida fetal, a infincia e a vida adulta.
Anatomicamente, o coracao infantil ¢ proporcionalmente maior em relagdo ao peso corporal do
que o coragdo adulto. Com o crescimento, essa propor¢do diminui a medida que o 6rgdo se

desenvolve junto ao restante do corpo (HAQ, 2024).

Do ponto de vista funcional, também ocorrem mudangas significativas na eletrofisiologia
e no manuseio intracelular de calcio. Durante o desenvolvimento pds-natal, alteragdes na
expressao de proteinas e canais i0nicos influenciam a frequéncia cardiaca e a condugao elétrica do
coragdo, que tendem a ser mais rapidas em neonatos do que em adultos (SWIFT, 2020). Além

disso, durante o exercicio, as respostas cardiovasculares variam com a idade: criangas apresentam
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maior frequéncia cardiaca e menor volume sistolico, o que resulta em um débito cardiaco
relativamente menor. Essa diferenca é compensada por uma extracdo de oxigénio mais eficiente

nos tecidos periféricos.

Compreender essas distingdes € essencial para a avaliagao adequada da fung¢ao cardiaca em

criangas e para a conducao do cuidado clinico em cardiologia pediatrica.

Nesse contexto, o eletrocardiograma (ECG) em pediatria configura-se como um
instrumento diagndstico valioso, que demanda interpretagdo e compreensdo adequadas das
particularidades cardiovasculares infantis. Diferentemente do adulto, o cora¢do pediatrico
apresenta caracteristicas dindmicas que evoluem desde o periodo neonatal até a adolescéncia, com
significativas variagdes anatomicas, fisioldgicas e elétricas (PARK, 2014). Essa transformacao ¢
particularmente evidente nos primeiros meses de vida, quando ocorre a transi¢do da circulagio
fetal para a extrauterina, marcada pelo fechamento do ducto arterioso e do forame oval, pela
reducdo da resisténcia vascular pulmonar e pelo estabelecimento progressivo da dominancia

ventricular esquerda (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2021).

Essas adaptagdes explicam por que padrdes eletrocardiograficos normais em recém-
nascidos (como ondas T negativas em V1 a V3 ou as grandes deflexdes do QRS nas derivagdes
precordiais intermedidrias), podem ser interpretados como patoldgicos em outras faixas etdrias
(CARDIOLOGIA PEDIATRICA, 2019; ZUGAIB, 2020). Outro ponto importante a ser observado
sdo as arritmias pediatricas, que diferem significativamente das adultas, apresentando
caracteristicas Unicas em termos de frequéncia cardiaca e etiologia (PARK, 2014). Enquanto em
adultos predominam causas isquémicas e degenerativas, na infancia as arritmias sdo
majoritariamente congénitas ou relacionadas ao desenvolvimento cardiaco (PARK, 2014). Embora
menos frequentes, essas alteracdes exigem atengdo especial em todos os niveis assistenciais, pois

seu diagnostico precoce pode prevenir emergéncias potencialmente fatais (PARK, 2014).

A realizacdo do eletrocardiograma (ECG) em pediatria, portanto, ¢ uma ferramenta
fundamental para a avaliagdo inicial de diversas condi¢des clinicas, especialmente quando se
considera a anatomia e a fisiologia especificas do coracdo infantil. Entre as principais indicagdes
estdo dor toracica, sincope, suspeita de arritmias, exposi¢ao a substincias toxicas e investigacao
de cardiopatias congénitas (O'CONNOR, 2008; THEILER, 2021). Embora muitas dessas situagoes
resultem em ECGs com achados normais, sua realizacao € crucial na triagem de distarbios elétricos
graves, como as sindromes de QT longo (BROCKMEIER, 2016). O uso do ECG também
desempenha papel relevante na avaliagao de atletas pediatricos, mesmo com a baixa incidéncia de

alteragoes significativas (IDIAZABAL-AYESA, 2023). Dessa forma, a interpretagcdo correta exige
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familiaridade com as mudangas fisiologicas que ocorrem ao longo do desenvolvimento infantil,

reforcando a importancia de uma andlise criteriosa e sempre contextualizada em cada caso.

DESENVOLVIMENTO

Durante a circulacao fetal, as propor¢des do débito ventricular combinado que atravessam
as camaras cardiacas e os principais vasos sanguineos estao diretamente relacionadas as dimensoes
relativas dessas estruturas. Na vida intrauterina, os pulmdes recebem apenas cerca de 15% do
débito ventricular combinado, o que explica o tamanho reduzido dos ramos da artéria pulmonar
(AP) (PARK, 2015). O ventriculo direito (VD) contribui com 55% desse débito, enquanto o
ventriculo esquerdo (VE) ¢ responséavel por 45%, conferindo ao VD uma maior dominincia em
relacdo ao VE. Ademais, a pressdao no VD ¢ equivalente a do VE, diferentemente do que ocorre
em adultos, e essa particularidade se reflete no padrio eletrocardiografico (ECG) dos recém-

nascidos, evidenciando uma maior poténcia do VD (PARK, 2015).

ApoOs o nascimento, a alteracdo primdria na circulagdo consiste na substituicdo da
circulagdo placentéria pela circulacdo pulmonar (PARK, 2015). A remogdo da placenta provoca
aumento da resisténcia vascular sistémica (RVS), ja que a placenta, no feto, possuia uma
resisténcia vascular muito baixa (PARK, 2015). Esse aumento da RVS leva ao incremento das
pressdes aortica, ventricular esquerda e atrial esquerda, suplantando a pressdo atrial direita
(GUYTON, 2021). Como consequéncia, ocorre o fechamento funcional do forame oval, pois a

pressao no lado esquerdo do coracao supera a do lado direito (GUYTON, 2021; PARK, 2015).

Durante a vida fetal, o ducto venoso transporta sangue da veia umbilical e do leito porta
diretamente para a veia cava inferior, sem passagem pelo figado fetal. Com o nascimento e a
interrupcao do fluxo sanguineo na veia umbilical, o ducto venoso se fecha. Simultaneamente, a
expansdo pulmonar promovida pela primeira inspira¢do reduz a resisténcia vascular pulmonar
(RVP), aumentando o fluxo sanguineo pulmonar e diminuindo as pressdes arterial pulmonar,
ventricular direita e atrial direita (GUYTON, 2021; PARK, 2015). Adicionalmente, o fechamento
do ducto arterioso ocorre em resposta ao aumento da saturacao de oxigénio e a queda nos niveis
de prostaglandinas. Com essas adaptagdes, a circulagdo fetal ¢ rapidamente transformada na

configura¢do neonatal em questdo de poucas horas (GUYTON, 2021).

Figura 1 - Circulacdo fetal
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FIGURA 8-1 Diagrama da circulagao fetal, mostrando os quatro locais de shunts: placenta,
ducto venoso, forame oval e canal arterial. Sombreado intravascular é proporcional a saturagao
de oxigénio, sendo que o sombreado mais leve representa a PO, mais elevada. Os valores
numeéricos no interior das camaras ou dos vasos representam a PO, para aquele local em
mmHg. Os percentuais no exterior das estruturas vasculares representam o fluxo relativo nas
tributarias principais e distribui¢ao para os dois ventriculos. O débito combinado para os dois
ventriculos representa 100%. A, artéria; VCI, veia cava inferior; AE, atrio esquerdo; VE,
ventriculo esquerdo, VP, veia pulmonar; AD, atrio direito; VD, ventriculo direito;
superior; V, veia. (De: Guntheroth WG, Kawabori I. Stevenson JG: Physiclogy of the circulation: Fetus, neos
Kelley VC [ed]: Practice of Pediatrics, vol 8. Philadelphia, Harper & Row, 1983.)

Fonte: Park (2014).

Em relagdo as alteragdes fisiologicas em neonatos e lactentes, o coragdo neonatal apresenta
nimero reduzido de midcitos, maior quantidade de tecido fibroso e limitada complacéncia em
comparag¢do ao coragdo adulto. Como resultado, sua contratilidade depende fortemente do fluxo
de calcio ionizado para o reticulo sarcoplasmatico (DOHERTY, 2025). Assim, o débito cardiaco
neonatal ¢ majoritariamente influenciado pela frequéncia cardiaca, uma vez que o recém-nascido
possui capacidade limitada de aumentar o volume sistolico devido a baixa complacéncia

ventricular (DOHERTY, 2025).

O sistema nervoso autonomo do neonato ¢ caracterizado por um tonus parassimpatico
predominante, com acentuada presenca de receptores colinérgicos, o que gera uma resposta
bradicardica ao estresse, contrastando com a fisiologia do adulto, na qual o tonus simpatico
predomina, produzindo taquicardia em situacdes semelhantes (DOHERTY, 2025). Em funcdo
disso, episodios de bradicardia em neonatos podem resultar em quedas significativas da pressao

arterial e, em casos extremos, colapso cardiovascular, exigindo atencdo imediata diante da
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observagao de frequéncias cardiacas persistentemente baixas ou em declinio (DOHERTY, 2025).
Os neonatos também apresentam atraso no relaxamento diastolico e diminui¢do do enchimento
diastolico, comprometendo sua capacidade de lidar com grandes volumes circulantes (DOHERTY,

2025).

Essas particularidades contribuem para diversos achados cardiovasculares caracteristicos
no periodo neonatal (PARK, 2015). A frequéncia cardiaca basal dos neonatos geralmente ¢ mais
elevada do que a observada em criangas mais velhas e adultos, girando em torno de 100 batimentos
por minuto, com uma faixa normal entre 70 e 180 bpm (PARK, 2015). Além disso, ¢ comum a
presenca de um grau variavel de acrocianose, considerada regra em recém-nascidos (PARK,

2015).

Observa-se também a possibilidade de uma dessaturagao arterial leve, com uma PO: de até
60 mmHg, mesmo em neonatos aparentemente normais. Tal condi¢do pode decorrer de um shunt
intrapulmonar em regides pulmonares ainda ndo completamente expandidas ou, ainda, de um shunt

do atrio direito (AD) para o atrio esquerdo (AE) através de um forame oval patente (PARK, 2015).

No recém-nascido, o VD tende a ser relativamente hiperativo, deslocando o ponto de
maxima impulsdo para a borda esternal esquerda inferior, em vez de se localizar no apice do
coracdo (PARK, 2015). Em certos casos, a segunda bulha (B2) pode ser tinica nos primeiros dias
de vida e, ocasionalmente, um click de ejecdo indicativo de hipertensdo pulmonar pode ser
auscultado nas primeiras horas de vida (PARK, 2015). Além disso, ¢ frequente a deteccdo de sopros

cardiacos inocentes.

Entre os mais comuns no periodo neonatal estdo: o sopro de fluxo nos ramos da artéria
pulmonar, o sopro sistolico transitorio relacionado ao fechamento do canal arterial, o sopro
sistolico transitdrio por insuficiéncia triciispide e o sopro sistolico inocente vibratdrio (PARK,
2015). Por fim, os pulsos periféricos sdo facilmente palpaveis em todas as extremidades, inclusive
nos pés, e tendem a ser amplos, particularmente em bebés prematuros, em decorréncia da escassez

de tecido subcutaneo (PARK, 2015).

Além das variagdes fisiologicas, o ECG pediatrico ¢ uma ferramenta crucial na
identificacdo de cardiopatias congénitas, que representam uma das principais causas de
morbimortalidade em criangas. Alteragdes especificas no tragado podem indicar a presenca de
defeitos estruturais cardiacos, permitindo intervengdes precoces que melhoram significativamente
o progndstico (CARDIOLOGIA PEDIATRICA, 2021). Portanto, para ndo haver equivoco

diagnostico, € essencial saber diferenciar os padrdes especificos do ECG de cada idade de uma
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alteracdo patologica, bem como fazer a andlise prévia dos dados de cada paciente

(CARDIOLOGIA PEDIATRICA, 2021).

Sua importancia na pratica pediatrica decorre de trés aspectos principais: valor diagnostico
precoce, permitindo identificar alteragdes elétricas antes da manifestacdo de sintomas graves,
como nas canalopatias arritmicas (PARK, 2014); carater ndo invasivo e acessivel, podendo ser
realizado em qualquer setting clinico, desde unidades neonatais até servicos de emergéncia
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2021); e capacidade de monitorizagao evolutiva,
sendo fundamental no acompanhamento de cardiopatias congénitas e doencas sistémicas com

envolvimento cardiaco (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2021).

As principais indicagdes do exame podem ser agrupadas em trés categorias clinicas
distintas. Na avaliagdo de sintomas cardiorrespiratdrios, o ECG esta indicado em criangas com dor
toracica, pois embora a maioria dos casos tenha origem ndo cardiaca, o exame ¢ crucial para
descartar isquemia miocérdica, pericardite ou arritmias (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PEDIATRIA, 2021). Também ¢ fundamental na investigacdo de sincope, especialmente quando
associada a exercicio, palpitagdes ou historia familiar de morte subita, permitindo identificar
sindromes como QT longo ou Brugada (O'CONNOR, 2008). Além disso, o ECG auxilia na
avaliacdo de palpitagdes, possibilitando a identificagdo de taquiarritmias, como taquicardia

supraventricular, ou extra-sistoles frequentes (GUYTON, 2021).

Na suspeita de cardiopatias congénitas ou adquiridas, o ECG tem importante papel na
avaliacdo de sopros cardiacos quando associados a sintomas como cianose ou baixo ganho
ponderal, ou quando ha achados de imagem sugestivos (PARK, 2014). O exame também ¢ valioso
para avaliacao de cardiomiopatias, permitindo identificar padrdes de hipertrofia ventricular, como
na miocardiopatia hipertrofica, ou dilatagdo, como na miocardite (TRATADO DE
CARDIOLOGIA, 2022). Outra indicagdo importante ¢ o monitoramento pos-operatorio de
cirurgias cardiacas, onde o ECG auxilia na detec¢do de bloqueios de condugdo ou arritmias pos-

corregio (CARDIOLOGIA PEDIATRICA, 2022).

O ECG também tem aplicagdo na triagem de condigdes especificas. E particularmente
relevante na investigacao de historia familiar de morte stibita, onde pode identificar canalopatias
como a sindrome do QT longo (ZUGAIB, 2020). Também ¢ util no acompanhamento de doencas
sistémicas como fibrose cistica, doencas reumadticas ou distirbios metabolicos que afetam o
coracdo (WILLIAMS, 2018), além da avalia¢do de exposi¢do a drogas ou toxinas, especialmente
medicamentos pro-arritmicos como antipsicdticos e antidepressivos triciclicos (WILLIAMS,

2018).
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A frequéncia e importancia clinica das arritmias sao diferentes em criangas e adultos, sendo
que a frequéncia cardiaca normal varia conforme a idade: quanto mais nova a crianga, maior sera
a frequéncia cardiaca. Taquicardia ¢ definida como frequéncia acima do limite normal para a idade

do paciente e bradicardia como frequéncia abaixo do limite normal.

As arritmias cardiacas em criangas, embora menos frequentes que em adultos, representam
um importante desafio clinico, tanto pela dificuldade diagnostica quanto pela associagdo com
condigdes estruturais cardiacas. A populagao pediatrica pode ser dividida em dois grupos: criancas
com coragdo estruturalmente normal e criancas com cardiopatias congénitas (CC). Naquelas com
coragdo normal, as arritmias tendem a ter relacdo com anomalias do sistema elétrico, como vias
acessorias ou alteragdes no nd sinusal. Ja nas criangas com cardiopatias, as arritmias
frequentemente decorrem de alteracdes anatOmicas, cirurgias cardiacas prévias ou distlrbios

hemodiniamicos crénicos.

Um estudo populacional na Inglaterra com mais de 600 mil nascimentos apontou uma
incidéncia global de arritmias clinicamente significativas de 24,4 por 100 mil nascidos vivos.
Destacaram-se a taquicardia por reentrada atrioventricular (TRAV) — 16,3/100 mil; bloqueio

atrioventricular completo (BAV completo) — 2,1/100 mil; e flutter atrial — 2,1/100 mil.

Em criangas sem cardiopatias estruturais, a TRAV ¢ a mais prevalente, devido a presenca
de vias acessorias que favorecem circuitos de reentrada elétrica. J& em criangas com CC,
predominam os bloqueios AV e taquicardias atriais. O BAV completo pode ser congénito,
associado a doengas autoimunes maternas, ou adquirido apos corregdes cirurgicas (PARK, 2015;

TRATADO DE CARDIOLOGIA, 2022).

O ECG de 12 derivagdes constitui uma ferramenta diagnostica fundamental, permitindo
avaliacdo elétrica da atividade cardiaca de forma eficiente, segura, rapida e de baixo custo
(CARDIOLOGIA PEDIATRICA, 2021). Entretanto, em pediatria, a interpretacdo exige
conhecimento das particularidades do coragao infantil (PARK, 2015). Altera¢des estruturais e
funcionais durante o crescimento influenciam diretamente o tragado eletrocardiografico (PARK,
2015), sendo imprescindivel conhecer a normalidade para cada faixa etaria (CARDIOLOGIA
PEDIATRICA, 2021).

A interpretagdo sistemdatica do ECG pediatrico inicia-se pela verificacdo da idade do
paciente, seguida da andlise do ritmo, frequéncia, duragdo e morfologia das ondas e intervalos. A
Tabela de Davignon é a principal referéncia nesse contexto (CARDIOLOGIA PEDIATRICA,
2021).
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Figura 2 - Valores de referéncia dos parametros eletrocardiograficos em criangas de 0 a 16 anos
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Fonte: Sociedade Brasileira de Pediatria (2021).

Entre os achados normais destacam-se a arritmia sinusal fasica, a evolu¢ao da dominancia
ventricular direita para esquerda e a inversdo fisiologica da onda T em derivacdes precordiais

(CARDIOLOGIA PEDIATRICA, 2021).

CONCLUSAO

Para uma correta interpretacdo dos achados clinicos e eletrocardiograficos em pacientes
pediatricos, € essencial o conhecimento da fisiologia cardiovascular desde a vida fetal até a
adolescéncia. As adaptagdes hemodindmicas que ocorrem ao nascimento, as particularidades do
coracdo do recém-nascido e do lactente, e as mudangas progressivas que marcam o
desenvolvimento cardiaco no pré-escolar, escolar e adolescente devem ser reconhecidas para evitar

interpretagdes equivocadas e permitir a identificacao precoce de alteragdes patoldgicas.

O eletrocardiograma ¢ uma ferramenta diagndstica valiosa e amplamente utilizada em
todas essas fases da infincia e adolescéncia, especialmente na investigagdo de arritmias,
cardiopatias congénitas e condigdes sistémicas com repercussdo cardiaca. A compreensdo das
variagoes eletrofisioldgicas especificas de cada faixa etaria, associada ao conhecimento das
principais arritmias que acometem criangas e adolescentes com ou sem cardiopatias, ¢ fundamental
para um acompanhamento seguro e eficaz.

Pagina 395 de 404 @



T 4

-

A PRATICA CLINICA

m‘ﬁ_
-1
T
O
O
(]
4
<
Z
2
O
o

Assim, a interpretagdo do eletrocardiograma em pacientes pediatricos exige ndo apenas
dominio técnico, mas também sensibilidade para as nuances do desenvolvimento cardiovascular
em cada etapa da vida. Uma abordagem individualizada, baseada em evidéncias e adaptada a faixa
etaria, contribui para diagndsticos mais precisos, intervengdes adequadas e melhores desfechos em

saude.
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DISPOSITIVOS CARDIACOS:
MARCA-PASSOS E CDI

L1

<
-
Zz
—
(¥
< Liga Académica de Cardiologia Dr. Marco Aurélio Fonseca
U
-
<
(2
o
<

MARCELA LEMES AVELAR - Graduanda de Medicina da Universidade Federal do Rio
Grande (FURG) - Rio Grande/RS;

MIKAEL DA SILVA SILVEIRA - Graduando de Medicina da Universidade Federal do Rio
Grande (FURG) - Rio Grande/RS;

OSCAR FIGUEIRA FILHO - Graduando de Medicina da Universidade Federal do Rio
Grande (FURG) - Rio Grande/RS;

RAQUEL KUNZLER - Graduanda de Medicina da Universidade Federal do Rio Grande
(FURG) - Rio Grande/RS;

STEPHANY MEDEIROS MARINHO DOS SANTOS - Graduanda de Medicina da
Universidade Federal do Rio Grande (FURG) - Rio Grande/RS

FELIPE DA SILVA PAULITSCH — Doutor em Cardiologia pela Universidade de Sdo Paulo
(USP). Professor Associado da Universidade Federal do Rio Grande (FURG) - Rio Grande/RS

INTRODUCAO

Os dispositivos cardiacos implantaveis (DCEI) sdo capazes de sobrepujar o sistema de
conducao cardiaco e assumir o controle das despolarizagdes. Eles sao utilizados desde situacdes
mais benignas (como a doenga do nd sinusal) até as mais graves (como insuficiéncia cardiaca
avancada e prevenc¢do de morte stbita por arritmias malignas).! Os dispositivos disponiveis sdo o
marca-passo (MP), o cardioversor/desfibrilador implantavel (CDI) e o ressincronizador (RC). No
eletrocardiograma (ECG) nao ha uma forma de identificar qual € o dispositivo cardiaco, porém ¢

fundamental identificar o padrao de estimulacdo que esses dispositivos oferecem.?

O objetivo deste capitulo ¢ discorrer sobre os dispositivos e suas respectivas indicagdes,
além de reforgar os achados eletrocardiograficos nos portadores de dispositivos cardiacos.
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DESENVOLVIMENTO
DISPOSITIVOS CARDIACOS IMPLANTAVEIS

Os dispositivos cardiacos implantdveis podem ser utilizados em diferentes condigdes
clinicas em que o sistema elétrico cardiaco esta deficiente, tendo a capacidade de abortar desfechos
duros. Neste capitulo, abordaremos o marca-passo, o cardioversor- desfibrilador implantavel e o

ressincronizador.

O MP ¢ um dispositivo capaz de estimular tanto atrio quanto ventriculo e recuperar a
sincronia atrioventricular, restaurar a frequéncia cardiaca, detectar e tratar determinadas arritmias.?
De uma forma geral, apresentam um gerador e eletrodos inseridos no miocardio que estimulam
eletricamente o coragdo, podem ser uni (estimula atrio ou ventriculo) ou bicamerais (estimula atrio
e ventriculo). A principal indicagdo do MP sao as bradiarritmias, como a doenga do no sinusal e os

bloqueios atrioventriculares avangados.*

O CDI ¢ um dispositivo que apresenta as mesmas caracteristicas do MP, porém, com a
funcionalidade extra de cardioverter ou desfibrilar o individuo portador do dispositivo. Dessa
forma, o CDI tem a capacidade de identificar, registrar e tratar automaticamente taquiarritmias
ventriculares potencialmente fatais por meio da cardioversdo ou desfibrilagdo ou da estimulacao
ventricular programada.’ Assim, a principal indicacdo do CDI ¢é para preven¢do de morte subita
em pessoas que apresentam alto risco de arritmias ventriculares malignas, associadas ou ndo a

bradicardia.

O RC permite a estimulagdo cardiaca biventricular (estimula ventriculo esquerdo e direito),
em que promove a correcdo da dissincronia intraventricular provocada pelo alargamento dos
complexos QRS, culminado em uma contragdo com a geometria mais preservada e melhora dos

sintomas em pacientes insuficiéncia cardiaca avancada.

MODOS DE ESTIMULACAO

Os dispositivos capazes de estimular eletricamente o coragdo podem ser colocados em
diferentes regides (atrio e/ou ventriculo), e podem ser programados de diferentes formas. A partir
da sua localizagao eles podem sentir um estimulo de uma camara e gerar uma resposta na mesma,
ou em outro sitio, a partir da detec¢do de um sinal natural. A nomenclatura se baseia

fundamentalmente em 4 letras®:
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Tabela 1 - Classificacdo dos modos de estimulacao de marca-passo segundo o sistema de 4 letras

Capacidade de modulacio

Camara Camara Resposta do marca-passo a da frequéncia cardiaca por
estimulada sentida deteccio de um sinal natural Sensor
Atrio - A Atrio - A Deflagar - T Responsivo a frequéncia - R
Ventriculo -V Ventriculo -  Inibir - I Incapaz - O
Ambas - D VvV Deflagar-+inibir - D
Nenhuma-O  Ambas-D  Nenhuma - O

Nenhuma -

O

Fonte: Adaptado de Daubert (2023).

No caso das camaras estimulada e sentida, elas ocorrem nos atrios, ventriculos, em ambos
ou nenhuma dessas camaras. A terceira letra identifica a sensibilidade do aparelho a um estimulo
proprio do paciente. Neste caso ele pode tomar 4 decisdes: (1) ignorar a existéncia desse sinal
cardiaco e gerar uma estimulagdo, (2) auto inibigdo e ndo geragdo de estimulo, (3) alternar em
gerar um estimulo ou ndo gerar dependendo da despolarizagdo gerada pelo proprio paciente e (4)

o aparelho pode ndo estar com essa programacao e nao fazer essa filtragem.

Quando falamos sobre a capacidade de modulacdo da frequéncia cardiaca por sensor,
significa a capacidade do aparelho de alterar a frequéncia dependendo da demanda do paciente
(biossensores). Existe ainda uma 5? letra com a fun¢@o de multissitio, porém nao ¢ muito utilizada
na pratica. Ela tem relevancia principalmente nos casos dos RCs, nos quais ha uma avaliacdo dos

diferentes eletrodos, por esses estarem em diferentes camaras
Alguns exemplos praticos e muito comuns no dia a dia sdo:
e VVIR

O MP estimula o ventriculo, sente o ventriculo, se inibe quando sente alguma

despolarizagdo ventricular, e € capaz de alterar a frequéncia cardiaca quando necessario.
e VDD

O MP estimula o ventriculo quando sente o atrio, desde que superior a frequéncia cardiaca
basica. Também sente o ventriculo, inibindo-se quando sente alguma despolarizag¢do ventricular.

N3ao ha estimulo atrial.
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Figura 1 - ECG (derivagao DII) com espicula de marca-passo ventricular
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Fonte: Adaptado de ECGpedia (2008).
o AAI

O MP estimula o atrio, sente o atrio e se inibe quando sentir uma auto despolarizagao

atrial.
Figura 2 - ECG (derivagao DII) com espicula de marca-passo atrial
I i
Fonte: Adaptado de ECGpedia (2008).
e DDI

O MP estimula étrio e ventriculo, sente ambas as camaras e se inibe quando capta um sinal

de despolarizagdo atrial ou ventricular, deflagrando somente quando ndo houver estimulo.

Figura 3 - ECG (derivagao DII) com espicula bicameral

e el o Wanlom s Badhe o B

Fonte: Adaptado de ECGpedia (2008).
« DDDR

O MP estimula atrio e ventriculo, sente atrio e ventriculo, ¢ capaz de deflagrar quando
identificar a necessidade e se inibir quando sentir a despolarizagdo. Também ¢é capaz de regular a

frequéncia cardiaca de acordo com a demanda.

e VAT
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O MP estimula o ventriculo, sente o atrio e sempre gera uma estimulacao. Utilizado

principalmente em pacientes com BAVT.
« VOO

O MP s6 estimula o ventriculo e ndo sente nenhuma camara. E utilizado em casos de
emergéncia quando o paciente necessita da realizagdo de uma ressonancia ou cirurgia com
utilizacao de bisturi elétrico para que ndo haja interferéncia desses fatores sobre a estimulacao

cardiaca.

MARCAS DE ESTIMULACAO DOS DISPOSITIVOS CARDiACOS IMPLANTAVEIS
NO ECG

As espiculas (ou spikes) sdo deflexdes verticais no ECG que marcam a ativagdo de
dispositivos cardiacos. Sua visibilidade varia conforme o sistema: em configuragdes unipolares as
espiculas sdo grandes e faceis de identificar devido ao vetor longo entre eletrodo e gerador,
enquanto em sistemas bipolares aparecem como pequenas deflexdes ou podem até passar

despercebidos, ja que o vetor elétrico € curto (entre polos proximos no mesmo eletrodo).”

A espicula atrial sempre precede a onda P nos MPs, apontando a estimulacao atrial,
enquanto a espicula ventricular antecede um QRS alargado (>120ms), caracteristico da
estimulacdo ventricular. J4 nos CDIs, essas espiculas normalmente ndo aparecem no ritmo basal,
tornando-se visiveis apenas durante terapias como a estimulagdo antitaquicardia (ATP), onde se

observam sequéncias rapidas de espiculas antes de cada QRS.

Para avaliagdo adequada, as derivacdes DIl e V1 sdo as mais indicadas por captarem melhor
esses eventos. Na pratica, enquanto os sistemas unipolares facilitam a identificagdo das espiculas,
os bipolares exigem analise mais minuciosa em multiplas deriva¢des. Além disso, novos tipos de
marca-passo de feixe, como o Hissiano ou aqueles com implante profundo no septo do ramo
esquerdo, tem espiculas bem sutis e podem ser de dificil identificagdo. A vantagem deles ¢
aproveitar o sistema de conducdo de Hiss-Purkinge levando a contragdo ventricular mais
fisioldgica e sincronizada. O essencial ¢ sempre correlacionar temporalmente as espiculas com a

atividade cardiaca correspondente para avaliar corretamente o funcionamento do dispositivo.
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ACHADOS COMUNS EM PACIENTES COM CDI

O CDI ¢ capaz de emitir um impulso elétrico, representado pela espicula, um artefato da
emissdo de energia para a estimulacdo artificial dos atrios e/ou ventriculos. Como a espicula ¢
comum a diversos tipos de DCEI, ndo ¢ possivel determinar apenas pelo ECG qual dispositivo esta
em uso. No entanto, o ECG permite identificar o funcionamento adequado do sistema e possiveis

disfungoes.

Assim como nos MPs, as espiculas variam de amplitude conforme sdo uni ou bipolares.
Além disso, € possivel reconhecer os sinais de disfun¢do do sistema. Entre os achados sugestivos,
destaca-se a falha de captura, que ocorre quando a espicula ¢ emitida, mas nao hé despolarizacao
subsequente da camara cardiaca estimulada, sendo evidenciada pela auséncia de onda P ou
complexo QRS apos a espicula.® Outro achado ¢ a falha de sensibilidade, que pode se apresentar
como oversensing ou undersensing. No oversensing héa a identificacdo equivocada de um sinal
elétrico que ndo corresponde a despolarizagdo da camara relacionada, inibindo indevidamente a
estimulacdo, enquanto o undersensing corresponde a falha do sistema em detectar a atividade
elétrica intrinseca do paciente, podendo ocorrer devido a programagao inadequada ou alteragdes

na captacao do sinal.”

Também podem ser observados batimentos de fusdo, que correspondem a ativacao artificial
do tecido cardiaco simultaneamente a despolarizagdo espontanea, provocando complexos hibridos.
Nesse caso, a espicula ¢ seguida de onda P (fusdo atrial) ou QRS (fusdo ventricular), cujas
caracteristicas morfologicas sdo intermedidrias entre batimento capturado e espontaneo. Os
batimentos de pseudofusdo, por sua vez, ocorrem quando ha ativagdo espontanea do tecido
cardiaco, simultanea a emissdao da espicula, que ndao tem efeito sobre a onda P ou QRS
(pseudofusdo atrial e ventricular, respectivamente), assim sendo, a morfologia da onda que segue

a espicula € igual a onda espontanea.

CONSIDERACOES FINAIS

Os MP, RC e CDI sao terapias complementares entre si com diferentes indica¢des. Do
ponto de vista eletrocardiografico nem sempre ¢ possivel distinguir o dispositivo apenas pelo
tracado do ECG de repouso. No entanto, o ECG pode ser 1til para analise de um funcionamento
adequado com boa captura e de algumas complicacdes, como esgotamento de bateria e alteragdes

na sensibilidade.
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