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Apesar de ter completado 100 anos de existéncia, o eletro-
cardiograma ainda é o primeiro exame complementar solici-
tado para avaliacéo cardioldgica de um paciente. A incorpo-
racdo de modernos recursos da eletronica e da informética
desenvolveu muito os eletrocardiografos, mas as bases do
registro do sinal elétrico emitido pelo coragdo permanecem
as mesmas. Entretanto, ao longo do século XX, os conheci-
mentos adquiridos a partir do eletrocardiograma nédo perma-
neceram estaticos. A eletrofisiologia clinica contribuiu mui-
to para elucidar os mecanismos das arritmias cardiacas. O
reconhecimento de novas doencas diagnosticaveis apenas
pelo eletrocardiograma, como as sindromes do QT longo e
de Brugada, causadas por modificacdes genéticas dos canais
idnicos, transformou o eletrocardiograma em mensageiro
molecular das células do coracdo. No infarto agudo do mio-
cardio, estudos baseados em evidéncias tornaram o eletro-
cardiograma fundamental para o diagnostico, o prognostico
e a conduta terapéutica. Em varias situacdes de grande im-
pacto clinico encontradas em qualquer hospital geral, como
distarbios eletroliticos, embolia pulmonar e pericardite, o
eletrocardiograma se consolidou como ferramenta extrema-
mente Util para auxilio diagndstico. Tais condic6es sdo abor-
dadas neste artigo.
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THE ELECTROCARDIOGRAM IN GREAT IMPACT CLINICAL
SETTINGS

Despite being 100 years old, the electrocardiogram is still the
first additional test requested for the cardiologic evaluation of a
patient. The incorporation of modern technological devices has
considerably improved electrocardiographs. However the ba-
sis of the cardiac electrical signal registration are still the same.
Nonetheless, during the last century knowledge obtained from
electrocardiograms have not remained static. Clinical electro-
physiological studies have largely contributed for the unders-
tanding of cardiac arrhythmias mechanisms. Recognition of new
diseases which can only be diagnosed by means of electrocar-
diograms such as inherited long QT syndrome and Brugada’s
syndrome caused by ion channel diseases have transformed the
electrocardiogram into the molecular messenger of the heart. In
acute myocardial infarct, evidence-based studies have turned
the ECG into a fundamental tool for the diagnosis, prognosis
and therapeutic indications. In several other conditions with great
clinical impact, such as electrolytic disorders, pulmonary em-
bolism and pericarditis, the electrocardiogram has been conso-
lidated as an extremely useful noninvasive diagnostic tool. Such
conditions are approached by this paper.
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INTRODUCAO

O eletrocardiograma é um exame de metodologia sim-
ples, execucdo rapida e interpretacdo acessivel a médicos
ndo-cardiologistas e outros profissionais da area da Salde.
Ha& uma miscelanea de doengas cardiacas e ndo-cardiacas
em que o eletrocardiograma participa de modo imperativo
dentro do processo de decisdo médica, apresentando modifi-
cacOes peculiares que possibilitam suspeitar e, eventualmente,
confirmar o diagndstico, muitas vezes antes da chegada de
outros exames complementares. Excluindo-se o infarto agu-
do do miocéardio, em que o eletrocardiograma é o padréo
estabelecido e a insuficiéncia coronaria cronica em suas di-
versas formas de apresentacéo, ha outras condi¢des patolo-
gicas de grande impacto clinico, como alguns disturbios ele-
troliticos, embolia pulmonar e pericardite, em que o eletro-
cardiograma pode ser decisivo para a caracterizacdo diag-
nostica. Adicionalmente, situacdes de grande implicacao
prognostica, especialmente se ndo adequadamente abor-
dadas, como as sindromes de Brugada, do intervalo QT
longo congénito e do intervalo QT curto e a displasia ar-
ritmogénica do ventriculo direito, entre outras, devem ser
de conhecimento obrigatério do especialista que efetua o
manejo clinico.

DISTURBIOS ELETROLITICOS

Os eletrolitos cujas variages na concentragdo sanguinea
produzem alteragdes tipicas no eletrocardiograma sao o po-
tassio e o célcio. Variagdes acima ou abaixo da faixa de con-
centracdo normal desses ions influenciam fases diversas do
potencial de agdo das células cardiacas, determinando modi-
ficagOes caracteristicas no eletrocardiograma.

VariagOes dos niveis de magnésio e de outros eletrolitos tam-
bém alteram o eletrocardiograma, mas de forma menos especifica.

HIPERPOTASSEMIA

O aumento dos niveis plasmaticos de potassio determina
sequencialmente alteracfes nas trés ondas do eletrocardio-
grama. De forma préatica, pode-se considerar que, em geral,
a partir do nivel de 6 mEg/l aumenta a amplitude da onda T,
acima de 7 mEg/l o QRS se alarga e em niveis de potassio
acima de 8 mEqg/I verifica-se diminuicdo da amplitude da
onda P até seu desaparecimento (Figura 1). Niveis excessi-
vamente elevados de potassio podem determinar ainda ou-
tras modificagbes, como bradiarritmias, supradesnivela-
mento do segmento ST e até fibrilacdo ventricular ou pa-
rada cardiaca.

Aumento de amplitude da onda T

E a primeira alteragio que surge no eletrocardiograma
quando os niveis de potéassio sérico comecam a se elevar.
Adicionalmente ao aumento de voltagem, torna-se também
pontiaguda e simétrica, com base estreita, inferior a 0,20 se-
gundo. A morfologia caracteristica é classicamente descrita
como padrdo “em tenda”, por analogia ao formato da tenda
do indio norte-americano. Sua eletrogénese! parece estar re-
lacionada ao aumento da velocidade da fase 3 do potencial
transmembrana, que também acarreta diminui¢do do inter-
valo QT na fase inicial da hiperpotassemia, antes do alarga-
mento do QRS (Figura 2).

Alargamento do complexo QRS

Quando os niveis de potassio estdo elevados verifica-se
alargamento do QRS, que simula bloqueio de ramo. Se a
concentracdo de potassio continua subindo, o complexo QRS
se alarga ainda mais, adquirindo aspecto bizarro, semelhan-
te aos complexos QRS de origem idioventricular, como 0s
das extrassistoles e taquicardias ventriculares. Fundem-se
com a onda T de amplitude aumentada, resultando em aber-
racao caracteristica.

Desaparecimento da onda P

Na situacdo de hiperpotassemia progressiva, a onda P
diminui gradativamente de amplitude até desaparecer.
Apesar da interrupcdo da despolarizacdo atrial, a origem
do estimulo continua sendo sinusal, porque as células do
no sinusal sdo mais resistentes a hiperpotassemia que as do
miocardio atrial. Essa situacdo é denominada condugdo si-
noventricular?, observando-se no eletrocardiograma inscri-
cao de complexos QRS com intervalos geralmente regulares
e auséncia das ondas P, indistinguivel do ritmo juncional.

Supradesnivelamento do segmento ST

Ocorre em fase avancada de hiperpotassemia e pode si-
mular infarto agudo do miocérdio. O desvio do segmento ST
é provavelmente causado por repolarizacdo ndo homogénea
em diferentes regides do miocardio®.

Bradiarritmias

S&o consequentes a distlrbios da conducao sinoatrial
ou atrioventricular. Nas fases iniciais é comum o aumen-
to do intervalo PR, que pode evoluir para blogqueio atrio-
ventricular de segundo ou terceiro graus. Quando a onda
P desaparece, o diagnéstico preciso da bradiarritmia é
impraticavel.

Entretanto, na insuficiéncia renal aguda com hiperpotas-
semia associada a quadros sépticos ou com instabilidade
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Figura 1. Hiperpotassemia (potassio = 8,3 mEg/l): ondas T “em tenda”, alargamento do QRS e
diminuicdo da voltagem da onda P.

hemodinamica verifica-se aumento da frequéncia car-
diaca. Nessas situa¢fes a taquicardia com auséncia de
onda P e alargamento do QRS simula taquicardia ven-
tricular®.

Fibrilacdo ventricular ou parada cardiaca em assistolia

Sdo as arritmias fatais decorrentes da hiperpotassemia
ndo-controlada, quando os niveis de potassio no sangue se
situam proximos de 12 mEg/I.

NORMAL HIPERPOTASSEMIA
1 " .
Potencial 3
0
de acio
ECG
QRS T ORS T
A B

HIFERPOTASSEMIA

1

oRs 0

C

Figura 2. Potencial de acdo e eletrocardiograma na hiperpotassemia. Em A, potassio normal: potencial
transmembrana e eletrocardiograma. Em B, hiperpotassemia leve: aumento da velocidade da fase 3 deter-
mina aumento da amplitude da onda T e encurtamento do intervalo QT. Em C, hiperpotassemia acentuada:
diminuicdo da velocidade da fase 0 ocasiona alargamento do QRS. ECG = eletrocardiograma.
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HIPOPOTASSEMIA

A diminuic8o da concentracdo de potéssio produz alteracbes da
repolarizacdo ventricular, como achatamento da onda T, proemi-
néncia da onda U e aumento do intervalo QT e/ou QU (Figura 3).

O intervalo QT pode estar aumentado. Todavia, na
hipopotassemia a onda T se achata e exibe eventual-
mente fusdo com a onda U. Assim, na maioria das ve-
zes observa-se intervalo QU longo e ndo necessaria-
mente QT prolongado.

Figura 3. Hipopotassemia (potassio = 2,3 mEg/l): achatamento da onda T, proeminéncia da

onda U, intervalo QU aumentado.

Alteracbes daonda T

A amplitude diminui gradualmente, em decorréncia da
reducdo da velocidade da fase 3 do potencial de agdo trans-
membrana, até a onda T tornar-se achatada e, mais raramen-
te, negativa, as vezes acompanhada de infradesnivelamento
do segmento ST. Essas alteracdes, embora frequentes, séo
bastante inespecificas.

Proeminéncia da onda U

Em contraste com o esmaecimento da onda T, a onda U
aparece e se torna proeminente. Frequentemente se observa
onda U muito proxima e de maior amplitude que a onda T.
Ao contrério da isquemia do miocardio, que pode determi-
nar onda U negativa, na hipopotassemia observa-se polari-
dade positiva. Acredita-se' que a maior amplitude da onda U
decorra do aumento da duracdo da repolarizacdo ventricular
provocada pela hipopotassemia, permitindo que a repolari-
zacdo das fibras de Purkinje, responsavel pela génese da onda
U, se manifeste com maior nitidez.

Arritmias

S&o comuns na hipopotassemia, principalmente em paci-
entes sob acgdo digitélica. Extrassistoles e taquicardias atri-
ais e/ou ventriculares sdo as mais frequentes. Mais raramen-
te podem ocorrer bloqueios atrioventriculares de primeiro
ou de segundo graus.

HIPOCALCEMIA

Aumenta o intervalo QT, pelo prolongamento do segmen-
to ST (Figura 4).

A hipocalcemia aumenta a duracdo da fase 2 do potenci-
al de a¢éo transmembrana, com consequente aumento do in-
tervalo QT, por prolongamento do segmento ST. No eletro-
cardiograma aparece com evidéncia a linha de base isoelé-
trica separando o QRS da onda T. A causa mais comum é a
insuficiéncia renal cronica. Como o célcio e o potassio inter-
ferem em fases distintas do potencial de acéo da célula car-
diaca, é possivel diagnosticar associagdo de hiperpotasse-
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Figura 4. Hipocalcemia (calcio = 7 mg%): segmento ST prolongado e retificado, resultando em aumento do intervalo QT.

mia com hipocalcemia, quando se encontra o segmento ST
bastante prolongado seguido da onda T alta e simétrica, com
aspecto “em tenda”. Tal associacdo, ndo rara nesses doentes,
acrescida ou ndo de sobrecarga ventricular esquerda pela hi-
pertensdo arterial, é considerada® padrdo caracteristico de ele-
trocardiograma do renal crénico.

HIPERCALCEMIA

No eletrocardiograma observa-se diminuicdo do interva-
lo QT, a custa de encurtamento do segmento ST. O QRS e a
onda T aparecem caracteristicamente muito proximos entre
si e 0 segmento ST pode estar ausente (Figura 5).

HIPOTERMIA

Quando a temperatura corpdrea diminui a niveis abaixo
de 35°C, surgem alteracBes caracteristicas no eletrocardio-
grama: bradicardia sinusal, onda J (denominada pelos norte-
americanos de onda O, de Oshorn) e prolongamento do in-
tervalo QT (Figura 6).

Onda J ou onda O (de Osborn)

Consiste no aparecimento de um entalhe final no ponto
J, entre o término do QRS e o inicio do segmento ST, com
sentido positivo nas derivaces que apontam para o ventri-
culo esquerdo. Embora descrita pela primeira vez por To-
maszewski®, em 1938, ficou conhecida como onda O pelo
trabalho sobre hipotermia experimental de Osborn’ e seu
prestigio na American Heart Association. Demonstrou-se®
que o surgimento de um entalhe na fase 1 do potencial de
acdo resultante do encurtamento de sua duracao e que ocor-
re nas células epicardicas, mas nao nas endocardicas, deter-
mina o aparecimento da onda J no eletrocardiograma. Essa
anormalidade do QRS, embora tipica de hipotermia, pode
também ser encontrada em outras condic¢des, como na hiper-
calcemia, em lesBes do sistema nervoso central e até mesmo
em eletrocardiograma de individuos normais com repolari-

zacao precoce. Na hipotermia, entretanto, sua amplitude va-
ria inversamente com a temperatura corporal.

Bradicardia sinusal e prolongamento do intervalo QT

A diminuicdo da frequéncia cardiaca e 0 aumento do in-
tervalo QT concomitantes ao aparecimento das ondas J tor-
nam o eletrocardiograma patognomaénico de hipotermia, es-
pecialmente quando essas altera¢es sdo acompanhadas do
registro de miopotenciais por tremor muscular decorrente do
frio.

HIPOTIREOIDISMO

E a disfuncdo enddcrina que determina alteragdes mais
caracteristicas no eletrocardiograma: baixa voltagem gene-
ralizada associada a bradicardia sinusal (Figura 7).

Baixa voltagem de P, QRS e T

O efeito dielétrico ou baixa voltagem generalizada no ele-
trocardiograma se deve ao mixedema, eventualmente agravado
por derrame pericardico, comum nessa sindrome. Consideram-
se’ critérios para baixa voltagem a amplitude < 0,5 mV dos com-
plexos QRS nas derivacdes do plano frontal e amplitude < 1,0
mV nas derivac6es do plano horizontal.

Bradicardia sinusal

Ao contrario do derrame pericardico com tamponamen-
to cardiaco de outras etiologias, que causa taquicardia, no
hipotireoidismo a diminui¢do da amplitude é acompanhada
de bradicardia. Assim, a frequéncia cardiaca é o melhor cri-
tério para o diagnostico diferencial do eletrocardiograma
nessas duas condicbes. Outros achados menos especificos
sdo disturbios de condugdo atrioventricular e intraventricu-
lar, alteracGes de ST-T e aumento do intervalo QT.

DOENGA PULMONAR OBSTRUTIVA CRONICA

A doenca pulmonar obstrutiva crénica causa sobrecarga
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Figura 5. Hipercalcemia (calcio = 15,6 mg%): segmento ST encurtado ou ausente e intervalo QT
diminuido. Compare com a figura anterior.

de camaras direitas com caracteristicas especiais: onda P pul-  Alteracfes da onda P

monale (eixo elétrico verticalizado), QRS desviado para a O eixo elétrico de P desvia-se para a direita, além de + 60°,
direita com auséncia de onda R em V1 (padrdo rS de V1a e aonda P se torna negativa em aVL e de maior amplitude
V6) e diminuicdo da amplitude na maioria das derivacbes em D2, D3 e aVF. Em V1 torna-se negativa devido ao deslo-
(Figura 8). camento do coracdo para baixo. A verticalizagdo é caracte-
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Figura 6. Hipotermia: bradicardia sinusal (frequéncia cardiaca = 38 bpm), QRS alargado por
onda J ampla no final do QRS, mais evidente de V3 a V5, e QT prolongado (QT = 0,760 s).
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Figura 8. Doenga pulmonar obstrutiva crénica: onda P verticalizada (maior amplitude em D2, D3 e aVF), QRS desviado para a
direita (+ 170°) com auséncia de onda R em V1 e baixa voltagem na maioria das derivacdes (exceto em V3 e V4, em que nédo ha
interposicdo do pulméo entre o coracéo e a superficie do térax). Na doenga pulmonar obstrutiva cronica com enfisema pulmonar
existe grande alteracdo estrutural da caixa toracica, com hiperinsuflacdo pulmonar e consequente diminuicdo da voltagem dos
potenciais elétricos cardiacos captados na superficie do térax. O rebaixamento do diafragma e o aumento do didmetro antero-
posterior do tdrax deslocam o coracdo para baixo, em posi¢do mais vertical, e causam rotagdo horéria em torno de seu eixo
longitudinal. Tais fendmenos, por si s6, determinam grandes desvios do eixo elétrico do coracéo além da diminui¢do da amplitude
dos vetores cardiacos. Com a evolugdo para hipertensdo pulmonar associada a sobrecarga das camaras direitas do coragdo, o
eletrocardiograma se modifica mais ainda, exibindo peculiaridades proprias da doenca pulmonar obstrutiva cronica®.
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ristica da doenga pulmonar cronica, recebendo também a
denominacédo de onda P pulmonale. Em outras doencas que
acarretam sobrecarga das camaras direitas, como nas cardio-
patias congénitas, habitualmente ndo ocorre desvio para a
direita, apenas para a frente em relacéo ao plano frontal.

A onda P pulmonale ndo implica necessariamente sobre-
carga do atrio direito. Quando esta ocorre, a amplitude de P
aumenta. Entretanto, a amplitude da onda P pode ser subes-
timada pela diminuigdo de voltagem decorrente do enfisema
pulmonar.

Em tabagistas de longa duracdo, sem outros anteceden-
tes de pneumopatia, € comum verificar-se, como Unica anor-
malidade do eletrocardiograma, a onda P negativa em aVL.
Em nosso Servigo denominamos tal achado de sinal do cin-
zeiro, porque na maioria das vezes o paciente é fumante.

Alterac6es do QRS

A amplitude do QRS diminui, embora menos que nos
casos de derrame pericardico ou de mixedema. A sobrecarga
ventricular direita na doenga pulmonar obstrutiva cronica de-
termina rotacdo horéria do QRS no plano frontal, mas no
plano horizontal verificam-se complexos do tipo rS ou on-
das S presentes de V1 a V6. Desaparecem, portanto, as on-
das R em V1, podendo até mesmo ser observados comple-
x0s QS em V1 e V2 simulando area inativa septal. Tais alte-
racOes sdo decorrentes do deslocamento do coragdo pelo re-
baixamento do diafragma. Esse fato pode ser comprovado
em alguns pacientes com térax enfisematoso e eletrocardio-
grama com complexos rS em V1; posicionando-se os eletro-
dos 10 cm abaixo da posicéo original, registram-se ondas R
nas precordiais direitast®.

Nos outros casos de cardiopatia pulmonar crénica por
hipertensdo arterial pulmonar, mas sem presenca de enfise-
ma, também se encontra sobrecarga ventricular direita, mas
com ondas R em V1 (padréo de hipertensdo pulmonar).

Arritmias

Sdo comuns em pacientes com doenca pulmonar obstru-
tiva cronica, evidenciando-se extrassistoles, fibrilacdo, flut-
ter e taquicardia atriais. Menos comum, porém mais especi-
fica, é a taquicardia atrial multifocal, ndo rara ap6s utiliza-
¢cdo de medicacdo broncodilatadora como teofilina ou ago-
nistas beta-adrenérgicos.

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
O tromboembolismo pulmonar determina hipertenséo pul-

monar e dilatacdo aguda do ventriculo direito. As manifesta-
cdes eletrocardiogréaficas incluem taquicardia sinusal, ondas

T negativas de V1 a V4, desvio do eixo de QRS para a direi-
ta com padrdo S1Q3T3 e disturbio de conducdo do ramo
direito (Figura 9). Tais alteracdes, embora pouco frequentes,
sdo muito relevantes, porque na embolia pulmonar o exame
fisico e a radiografia de torax sdo geralmente pouco esclare-
cedores. Nenhuma das alteragdes isoladamente é especifica
de tromboembolismo pulmonar, mas o conjunto delas € alta-
mente sugestivo para o diagnostico™.

Taquicardia sinusal
E o achado mais frequente.

Alteracfes daonda T

As mais comuns sdo a inversdo da polaridade em D3 e
aVF e de V1 a V4, secundérias a sobrecarga aguda do ven-
triculo direito (strain de ventriculo direito). Alteracdes do
segmento ST ocorrem raramente, mas podem simular insu-
ficiéncia corondria aguda.

Padréo S1Q3T3

Consiste no aparecimento de ondas S em D1 e de ondas
Q e ondas T negativas em D3. Decorre do desvio do eixo do
QRS para a direita, que em geral é discreto e raramente ul-
trapassa + 90°, ao contrario do que ocorre na hipertrofia do
ventriculo direito por hipertensdo pulmonar de longa dura-
cao. Entretanto, um pequeno desvio para a direita, quando
comparado com eletrocardiograma prévio, é altamente su-
gestivo de tromboembolismo pulmonar.

Distarbio de conducao do ramo direito

Graus variaveis de disturbio do ramo direito sdo comuns,
determinando o aparecimento de ondas r’ em V1. Todas es-
sas alteracOes podem regredir algumas semanas apos o trata-
mento.

HIPERTENSAO PULMONAR

A causa mais importante de sobrecarga de camaras direitas
no adulto é a hipertensdo pulmonar. Como o eletrocardiograma
é (til para detectar sobrecargas, 0 encontro de sobrecarga ven-
tricular direita tipica (QRS desviado para a direita com ondas R
em V1) no adulto é denominado de padréo de hipertenséo pul-
monar, porque é o exame complementar mais simples e mais
decisivo para o diagndéstico dessa entidade.

INJURIA CEREBRAL AGUDA

Na hemorragia cerebral por acidente vascular cerebral
hemorrégico ou traumatismo craniano e em outras lesdes agu-
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Figura 9. Tromboembolismo pulmonar: taquicardia sinusal (frequéncia cardiaca = 115 bpm),
QRS desviado para direita (+ 105°), padrdo S1Q3T3, distdrbio do ramo direito (r’ em V1) e onda

T negativa de V1 a V4.

das do sistema nervoso central podem ser encontradas alte-
racBes marcantes da repolarizagdo ventricular (Figura 10):
ondas T cerebrais (ondas T negativas difusas e profundas
com amplitude maior que 1 mV em alguma derivagéo) e in-
tervalo QT prolongado.

O acidente vascular cerebral hemorragico e o traumatis-

mo craniano frequentemente determinam anormalidades no
eletrocardiograma relacionadas a disfuncdo autondémica e ma-
cica liberacdo de noradrenalina nos receptores adrenérgicos
cardiacos. Tal é o grau de repercussao cardiaca nessas con-
di¢des que autores antigos as caracterizavam como tempes-
tades de catecolaminas®. As alteragdes mais caracteristicas sdo

u
oo

Figura 10. Ondas T cerebrais, de polaridade negativa e gigantes (> 1 mV em V3 e V4) em
paciente com acidente vascular cerebral hemorragico. Notar intervalo QT prolongado.
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na repolarizacdo ventricular, mais frequentes na hemorragia
subaracnoidea, mas podem ocorrer também em outras doengas
neuroldgicas como acidente vascular isquémico, tumores, in-
fecgBes do sistema nervoso central e durante a neurocirurgia.

Ondas T cerebrais

As assim chamadas “ondas T cerebrais” sdo ondas T ne-
gativas gigantes, maiores que 1 mV em uma ou mais deriva-
cOes, sempre difusas, e muitas vezes acompanhadas de des-
nivelamento do segmento ST. O diagndstico diferencial?
deve ser feito com isquemia miocardica aguda decorrente de
doenca arterial coronaria, e com alteracdes da repolarizacdo
secundarias a hipertrofia miocardica (strain), como as en-
contradas na cardiomiopatia hipertréfica apical (doenca de
Yamaguchi). Alteracdes da onda T decorrentes de intensa
estimulacdo catecolaminérgica ndo sdo exclusivas da lesdo
cerebral aguda, e podem ocorrer também no feocromocito-
ma'® e na cardiomiopatia catecolaminérgica consequente ao
estresse emocional (sindrome de Takotsubo).

Prolongamento do intervalo QT

E também um achado caracteristico na injdria cerebral agu-
da decorrente da disfungdo autonémica e predispde a ocorrén-
cia de arritmias ventriculares malignas e morte subita.

Além das alteragdes de ST-T, hé relato™ também de apa-

recimento transitdrio de ondas Q na auséncia de necrose (sin-
drome de miocérdio atordoado) ou com elevagdo dos mar-
cadores de lesdo miocardica. Estudos anatomopatol6gicos®
revelaram miocitolise focal em alguns casos e também car-
diomiopatia isquémica aguda na auséncia de obstrucédo co-
ronaria.

Arritmias diversas podem ocorrer, habitualmente bradi-
cardia ou taquicardia sinusal, dependendo do predominio da
estimulacdo simpética ou parassimpatica, e também extras-
sistoles e taquiarritmias supraventriculares e ventriculares.

CARDIOPATIAS

Além do infarto do miocardio, outras cardiopatias po-
dem ser diagnosticadas pelo eletrocardiograma.

PERICARDITE AGUDA

A pericardite aguda produz manifestacdes caracteristi-
cas no eletrocardiograma (Figura 11): supradesnivelamento
difuso do segmento ST (de concavidade superior), infrades-
nivelamento do segmento PR e taquicardia sinusal.

Supradesnivelamento do segmento ST
E consequente & leséo inflamatdria subepicardica do mi-

.
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Figura 11. Pericardite: taquicardia sinusal (frequéncia cardiaca = 120 bpm). Supradesnivelamento difuso do segmento ST,
com predominio da morfologia de concavidade superior. Infradesnivelamento do segmento PR nas derivagdes inferiores.
Auséncia de ondas Q patoldgicas. Paciente de 14 anos do sexo masculino com pericardite secundaria a infecgdo pulmonar.
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ocardio adjacente ao pericardio. Ao contrario da lesdo is-
guémica do infarto agudo do miocardio, que causa compro-
metimento regional do coracdo, na pericardite o supradesni-
velamento de ST é difuso, ocorrendo em muitas derivacdes,
com amplitude geralmente menor, ndo excedendo 0,5 mV. O
segmento ST na maioria das vezes apresenta concavidade
superior, adquirindo a morfologia denominada “ST feliz”,
por analogia a figura J.

Infradesnivelamento do segmento PR

Decorre da lesdo inflamatdria na parede dos atrios. O in-
fradesnivelamento de PR associado ao supradesnivelamen-
to de ST é patognoménico de pericardite aguda porque am-
bos caracterizam o comprometimento difuso, tanto atrial
como ventricular, da membrana que envolve o coragéo.

Alteracbes daonda T

Observam-se progressivamente achatamento e inversédo
da polaridade semelhantes aos encontrados na isquemia aguda
do miocérdio. Entretanto, a negativacéo da onda T pode ocor-
rer ap6s o desaparecimento da elevacdo de ST, ndo perma-
necendo concomitantes como no infarto em evolucéo. Ape-
sar das diferencas citadas, as altera¢fes de ST-T em pacien-
tes com pericardite podem simular infarto agudo do miocar-
dio, principal diagndstico diferencial no eletrocardiograma.

O critério diferencial mais importante é a auséncia de ondas
Q patoldgicas nos casos de pericardite.

Taquicardia sinusal

Resulta do comprometimento da regido epicéardica do mi-
ocardio, contigua ao pericardio, semelhante a fase inicial de
uma miocardite. De fato, em muitos casos ocorre mioperi-
cardite com predominio da inflamag&o do pericardio.

Arritmias cardiacas

Na pericardite aguda encontram-se com frequéncia arrit-
mias diversas, mais comumente supraventriculares, como ex-
trassistoles e fibrilagdo atrial.

DERRAME PERICARDICO

A suspeita pode ser estabelecida pelo encontro de baixa
voltagem generalizada e taquicardia sinusal no eletrocardio-
grama, sendo o achado de alternancia elétrica o sinal mais
caracteristico (Figura 12).

Baixa voltagem

O critério de maior aceitacdo para definir baixa volta-
gem generalizada é a inexisténcia de deflexdes maiores que
0,5 mV nas derivagdes do plano frontal, e de 1 mV nas pre-
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Figura 12. Derrame pericardico: baixa voltagem, taquicardia sinusal (frequéncia cardiaca = 125

bpm) e alternancia elétrica nas derivagdes precordiais.
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cordiais. A diminuicdo da voltagem resulta do efeito dielé-
trico (isolante elétrico) decorrente do liquido de derrame.
Torna-se interessante observar que a diminuicdo de volta-
gem se relaciona mais com a composi¢do do derrame que
com o volume liquido; efusbes com maior teor de fibrina
apresentam maior impedancia elétrica. Assim, exsudatos di-
minuem mais a voltagem no eletrocardiograma que transu-
datos. O encontro de baixa voltagem de todos os complexos
acompanhada de taquicardia sinusal é altamente sugestivo
da doenca.®®

Taquicardia sinusal
Resulta da insuficiéncia cardiaca diastdlica por tampo-
namento cardiaco.

Alternancia elétrica

E um fendmeno de natureza mecanica, decorrente do mo-
vimento pendular do coragdo no espago pericardico, que se
exterioriza no eletrocardiograma por variagéo da amplitude
do QRS em determinadas derivacdes, de batimento a bati-
mento. E um achado menos frequente, porém muito caracte-
ristico da doenca.

CARDIOMIOPATIAS

Determinam as mais diversas alteragdes no eletrocardio-
grama, desde simples alteracfes da onda T até arritmias ven-
triculares, mas todas elas inespecificas, porque podem ocor-
rer em outras cardiopatias.

Os achados mais importantes sdo alteracdes da repolari-
zacdo ventricular, arritmias cardiacas (extrassistoles, taqui-
arritmias e bradiarritmias), sobrecargas atriais e/ou ventri-
culares, disturbios de conducédo (bloqueios de ramo e blo-
queios atrioventriculares) e areas inativas decorrentes de fi-
brose do miocardio.

CARDIOMIOPATIA DA DOENCA DE CHAGAS

Na fase inicial de comprometimento miocardico, antes
mesmo do inicio dos sintomas, o eletrocardiograma pode
revelar distarbios de conducéo: bloqueio do ramo direito,
bloqueio divisional antero-superior esquerdo e/ou blogqueio
atrioventricular de primeiro grau. O encontro dessas altera-
¢cdes em pacientes jovens procedentes de zona endémica é
altamente sugestivo da doenga.

Na fase avancgada, surgem arritmias como a fibrilagdo
atrial, as extrassistoles ventriculares polimorficas e a taqui-
cardia ventricular, bloqueio atrioventricular de grau avanca-
do e ondas Q em decorréncia de fibrose do miocardio.

CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

Essa modalidade de cardiomiopatia de carater genético é
geralmente diagnosticada em adultos jovens. E potencial-
mente grave porque predispde a taquicardias ventriculares
causadoras de sincopes e de morte subita. Ha duas formas
distintas, que podem determinar alteragdes caracteristicas no
eletrocardiograma.

Cardiomiopatia hipertroéfica septal

Determina hipertrofia ventricular com maior comprome-
timento do septo interventricular que da parede livre. No ele-
trocardiograma, observam-se ondas Q de importante magni-
tude em derivagdes inferiores e/ou laterais e ondas R em V1,
geralmente associadas a sobrecarga ventricular esquerda, e
que podem ser confundidas com areas inativas.

Cardiomiopatia hipertréfica apical

Essa variedade, diagnosticada inicialmente em orientais
e conhecida como doenca de Yamagushi, caracteriza-se pela
hipertrofia predominante na regido apical. No eletrocardio-
grama encontra-se padréo caracteristico com ondas T nega-
tivas gigantes (amplitude maior que 10 mm) nas derivagoes
precordiais.

VALVOPATIAS

Tanto as estenoses como as insuficiéncias valvares cau-
sam sobrecargas de cAmaras cardiacas. A estenose mitral pura
determina padrao tipico e especifico no eletrocardiograma,
associacdo de sobrecarga do atrio esquerdo com hipertrofia
ventricular direita pela hipertensdo pulmonar, e pode evo-
luir para fibrilag&o atrial.

HIPERTENSAO ARTERIAL

O achado mais caracteristico no eletrocardiograma é a
sobrecarga ventricular esquerda com alteracdes da repolari-
zagdo de padrdo strain: ST infradesnivelado e onda T nega-
tiva nas derivacgdes esquerdas. O encontro desses sinais de
hipertrofia ventricular esquerda no eletrocardiograma do pa-
ciente hipertenso representa fator de risco independente, as-
sociado a maior morbidade e mortalidade, porque caracteri-
za 0 comprometimento do coracdo como 6rgao-alvo da hi-
pertensdo. Com o aumento da hipertrofia ou o comprometi-
mento do miocardio aumenta a probabilidade de aparecimen-
to de bloqueio de ramo esquerdo. Dada a prevaléncia da hi-
pertensdo arterial sistémica entre as doencas cardiocircula-
torias, ela é a causa mais comum néo s6 de sobrecarga ven-
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tricular esquerda como também de bloqueio de ramo
esquerdo.

SINDROME DE BRUGADA

E uma sindrome genética’® com transmissdo autossomi-
ca dominante, que leva a altera¢c@es no funcionamento dos
canais de sddio. Caracteriza-se por alteragdes eletrocardio-
gréficas especificas, que podem ser transitorias na auséncia
de cardiopatia estrutural, e apresenta risco aumentado de sin-
cope e morte subita cardiaca pela possibilidade de desenvol-
vimento de taquicardia ventricular polimorfica e fibrilagao
ventricular. As alteracGes de eletrocardiograma ocorrem com
maior prevaléncia em individuos do sexo masculino (90%)
e em muitas ocasides somente serdo observadas com a reali-
zagdo seriada do eletrocardiograma ou com a injecéo de far-
macos bloqueadores dos canais de sodio!’. Os pacientes que
apresentam modificacOes eletrocardiograficas espontaneas
tém pior progndstico que aqueles que desencadeiam tais al-
teragBes somente com a administracdo intravenosa de far-
macos.

Sao descritos trés tipos caracteristicos de alteracdes ele-
trocardiogréficas na sindrome de Brugada, que compreen-
dem o supradesnivelamento do segmento ST e a caracteristi-
ca morfoldgica semelhante ao distdrbio de condugdo pelo
ramo direito em precordiais direitas, predominantemente nas
derivagdes V1, V2 e ocasionalmente em V3. Conforme a
magnitude do supradesnivelamento do segmento ST, seu tipo

morfoldgico e a caracteristica da onda T, diferenciam-se em
trés tipos (Figura 13):
—Tipo 1: supradesnivelamento do ponto J e do segmento ST
> 2 mm, com ST do tipo convexo, descendente lento e parte
terminal negativa, seguido por onda T negativa.
— Tipo 2: também chamado tipo em sela, com elevacdo do
ponto J e do segmento ST > 2 mm, que fica gradualmente
descendente mas com porcao terminal positiva e seguido por
onda T positiva ou bifasica.
—Tipo 3: a elevagdo do segmento ST em precordiais direitas
é inferior a 1 mm e pode ser do tipo convexo ou do tipo em
sela.

Nos trés tipos eletrocardiograficos descritos, a auséncia
de ondas S em derivacdes laterais esquerdas exclui a presen-
ca de disturbio de conducdo pelo ramo direito.

DISPLASIA ARRITMOGENICA DE
VENTRICULO DIREITO

E uma forma rara de cardiomiopatia, que afeta predomi-
nantemente o ventriculo direito e, em casos mais graves,
ambos os ventriculos®. Tem transmissao genética autosso-
mica dominante e apresenta como caracteristica a degenera-
cao de midcitos, que sdo substituidos por tecido adiposo e
fibroso. As areas acometidas podem levar a instabilidade elé-
trica e arritmias ventriculares como consequéncia, e, em es-
tagios mais avancados, reducdo da contratilidade do ventri-
culo acometido com ocorréncia de insuficiéncia cardiaca. O

vi YT
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Tipo 3

Figura 13. Caracteristicas eletrocardiograficas da sindrome de Brugada.'®
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eletrocardiograma esta alterado em 85% dos casos, sendo
estabelecidos critérios considerados maiores e menores®® para
seu diagnostico.

— Critérios maiores:

1. Presenca de onda épsilon: entalhe inespecifico no final do
complexo QRS em derivacdes precordiais direitas (V1, V2 e
V3), que podem ocorrer em torno de 25% dos casos (Figura
14).

2. Critérios de prolongamento dos complexos QRS em deri-
vagdes precordiais direitas:

a) duracdo dos complexos maior que 110 ms;

b) indice da duracdo de QRS (V1 + V2 + V3)/(V4 + V5 +
V6) > 1,2 (nesses casos, a sensibilidade para diagndstico de
displasia é de 98% e a especificidade é de 100%);

¢) tempo de duracdo que decorre do nadir da onda S até o
final do QRS > 55 ms em precordiais direitas (Figura 14).
— Critérios menores:

1. Presenca de ondas T negativas em derivagdes V2 e V3 em
pacientes com idade acima de 12 anos, em auséncia de dis-
tarbio de conducgdo pelo ramo direito.

2. Ocorréncia de extrassistoles ventriculares frequentes com
morfologia caracteristica de bloqueio de ramo esquerdo ou
de taquicardia ventricular (sustentada ou ndo), com mesmo
tipo morfolégico ao eletrocardiograma, ao Holter de 24 ho-
ras ou ao teste ergométrico.

Em cerca de 30% dos pacientes com displasia arritmogé-
nica do ventriculo direito ha presenca de supradesnivelamento
de segmento ST em V1, V2 e V3, o qual consiste em diag-
nostico diferencial de sindrome de Brugada. Sao critérios
eletrocardiogréficos de pior prognostico da doenca: disper-

sdo de complexo QRS > 40 ms, prolongamento do intervalo
PR e presenga de bloqueio de ramo.

SINDROME DO QT LONGO CONGENITO

E doenca genética causada por alteragdes dos canais io-
nicos das células cardiacas e que se caracteriza por prolon-
gamento da repolarizagdo ventricular (prolongamento do
intervalo QT), associado ao desencadeamento de arritmia
ventricular polimérfica. A orientacdo dos complexos QRS
oscila periodicamente atraves da linha de base do eletrocar-
diograma, denominada “torsade de pointes”. O eletrocar-
diograma é normal em 5% dos casos, com diferentes apre-
sentacBes que se associam a grande polimorfismo genéti-
COZO,Zl:

a) Intervalo QT corrigido (QTc) > 450 ms em homens
e > 460 ms em mulheres e criancgas é considerado prolon-
gado. A presenca de QTc > 480 ms é interpretada como
grande probabilidade de diagnéstico fenotipico de QT lon-
go. Intervalo QTc > 500 ms esta relacionado a alto risco
de mortalidade.

b) Ondas T bifidas ou de base larga ou de baixa amplitude.
¢) Ondas T apresentando variabilidade visual de amplitude
ou de polaridade, batimento a batimento: indicador de mau
prognostico.

d) Microvoltagem de onda T alternante: indicador de mau
prognostico.

e) Onda U proeminente.

f) Segmento ST isoelétrico e prolongado.

g) Bloqueio atrioventricular 2:1.

|
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Figura 14. Observa-se, em V1, entalhe no final do complexo QRS, caracterizando onda épsilon, porcao final do QRS com
onda S presente e sua por¢do ascendente é lenta, ondas T negativas de V1 e V2.
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SINDROME DO QT CURTO

A sindrome do intervalo QT curto resulta de alteracéo
genética autossémica dominante, levando & mutacéo i6nica
nos canais de potassio®. Caracteriza-se por periodo refrata-
rio curto, com a possibilidade de desencadeamento de fibri-
lagdo ventricular e morte subita. Observa-se também maior
predisposi¢do para ocorréncia de fibrilagdo atrial.

ACAO DIGITALICA

Os medicamentos digitélicos utilizados no tratamento da
insuficiéncia cardiaca produzem, habitualmente, alteracdes
caracteristicas no eletrocardiograma (Figura 15): intervalo
PR aumentado, segmento ST infradesnivelado e concavo (que
lembra a morfologia de uma colher), ondas T achatadas, e
diminuicéo do intervalo QT. Tais altera¢Ges ocorrem mesmo

em doses terapéuticas e
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Exteriorizada de
modo predominante
pelas arritmias cardia-
| cas dos mais variados
tipos, tanto bradiarrit-
mias como taquiarrit-
mias que ocorrem em

Figura 15. Alteracdo de ST-T tipica de acdo digitalica: segmento ST infradesnivelado e cénca-
vo (morfologia de colher), onda T achatada e intervalo QT diminuido. Fibrilagdo atrial.

Caracteristicas eletrocardiograficas:
—intervalo QT < 320 ms;
—ondas T altas, simétricas e estreitas;
— ondas T assimétricas, com por¢do ascendente normal e
porcéo descendente de curta durago;
— segmento ST curto ou ausente;
— presenca de ondas U em alguns casos;
— depressdo do segmento ST, presente ocasionalmente.
Como hé a possibilidade de encurtamento fisioldgico de
intervalo QT com o aumento da frequéncia cardiaca, a ava-
liacdo é desconsiderada na presenca de taquicardia sinu-
sal (> 100 bpm).

EFEITOS DE MEDICAMENTOS NO
ELETROCARDIOGRAMA

Diversos medicamentos podem causar alteracdes no
eletrocardiograma, mas aqueles que as determinam com
maior frequéncia sdo, sem davida, os compostos digitali-
COS.

doses terapéuticas ou
excessivas, implicando
a interrupcéo do medi-
camento em decorrén-
cia de repercussdes he-
modinamicas resultantes. Podem ser de qualquer tipo,
desde simples extrassistoles até taquicardias supraventri-
culares ou ventriculares e bloqueios atrioventriculares de
grau avangado. Todavia, algumas sdo mais comuns e, por-
tanto, muito sugestivas de intoxicacao digitalica, como as
extrassistoles ventriculares bigeminadas e polimorficas,
a taquicardia atrial com bloqueio atrioventricular, a ta-
quicardia juncional ndo-paroxistica, a dissociagdo atrio-
ventricular e a taquicardia bidirecional.

ANTIARRITMICOS

Produzem alterac@es inespecificas no eletrocardiograma
de repouso, como modificacdes da onda T e do segmento
ST. A mais importante, porém, é o aumento da duragdo do
intervalo QT, que predispde ao aparecimento de arritmias
ventriculares graves, como a taquicardia ventricular polimor-
fica do tipo “torsades des pointes”. As arritmias desencade-
adas por agentes antiarritmicos sdo denominadas de pré-ar-
ritmias.
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OUTROS MEDICAMENTOS

Antidepressivos triciclicos, drogas antipsicéticas e alguns

outros farmacos predispdem ao aumento da duragdo do in-
tervalo QT e ao desencadeamento de taquiarritmias ventri-
culares.
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