ECG em Clinica Médica e
situacoes diversas

Hordcio Eduardo Veronesi | André Luigi Botelho

INTRODUCAO

Neste capitulo conheceremos as alte-
racoes eletrocardiograficas mais citadas
em diversas situacdes clinicas, uso de dro-
gas, e alteracdes decorrentes do sexo, do
biotipo corporal, entre outras situacées.

O nome que o capitulo recebe nos
remete a importancia de associar a cli-
nica do paciente ao eletrocardiograma.
Podemos exemplificar isto da seguinte
forma: imaginemos um paciente com
dispneia, taquicardia, repouso prolon-
gado recente; logo, devemos pensar
na hipétese de um tromboembolismo
pulmonar; em um paciente com diag-
nostico de insuficiéncia renal crénica
ou em hemodiilise ineficiente, deve-
mos ter muita atencao aos disturbios
do potassio. No caso de um paciente
com passado de tireoidectomia, além
de transtornos de decorrentes do hor-
mbnio tireoidiano, podemos encon-
trar alteracées do célcio idnico devido
a uma possivel lesdo nas glandulas pa-
ratireoides,

O que queremos demonstrar aqui
€ que o eletrocardiograma esta inse-
r’ido €m um contexto clinico no qual
€importante ter em conta as queixas
do paciente, o exame fisico, e o racio-
cInio clinico apurado - todo cardiolo-
gista é antes um clinico.
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DOENCAS HEMATOLOGICAS

Anemias

Anemia é uma sindrome clinica ca-
racterizada pela reducdo da oferta de
oxigénio para os tecidos, decorrente
da diminuicdo dos globulos verme-
lhos. Conforme a OMS, valores de cor-
te de hemoglobina definem anemia
de acordo com idade, sexo, e altitude
(adultos < 13g/dLem homens e < 12g/
dL em mulheres). A causa mais comum
é por déficit de ferro (1).

No eletrocardiograma pode se
apresentar como taquicardia sinusal
(Figura 1), sobrecarga ventricular es-
querda (SVE) (Figura 2), evidenciando
sinais de disfungao ventricular, ou in-
suficiéncia cardiaca devido ao alto dé-
bito (2). Arritmias podem ser uma ma-
nifestacdo da doenga ou um achado.
Extrassistoles ventriculares em adultos
e taquiarritmias supraventriculares em
criancas sao descritas (3).

DISTURBIOS ACIDO-BASICOS

Os disturbios acido-basicos sao
decorrentes da alteragao nos' 'meca~
nismos que mantém o pH equilibrado
(7,35-7,45). Vocé deve lembrar que me-
canismos sao esses: pulmonar e renal.
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Figura1- Taquicar

dia sinusal

i

esquerda (vide capitulo 7).

Figura 2 - Sobrecarga ventricular
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Talvez nao lembre que outro sistema coexistir 0s mais diversos transtornos
presente é o buffer, ou tampdo quimico  hidroeletroliticos em situagoes em qué
(bicarbonato, fosfato, hemoglobina). eles se sobrepoem.

Podemos dividir as alteracdes em AlteracGes na repolarizagdo como
distdrbios do pH em Acidemia (pH <  uma retificagio ou inversio da ondaT
7,35) e Alcalemia (pH > 7,45); e por podem ser observadas tanto na alc@
outrolado, se o distdrbio original é de-  lose respiratéria na fase inicial de um2
corrente de alteragdo no bicarbonato  crise asmatica devido a taquipneid
galcalose ou acidose metabélica) ou  como em homens saudaveis realiza"
alocaT:st:l:Z::i?:tgzaioz (acidose ou :jobhipocapnia voluntéri? 20:)‘3\ e":

O eletrocardiograma nao apresent ra alljo de Ruterford e co s (4, i~.iper'
Caracteristicas especificas confoen : pllca'gao_ bafa.gaseifato C qu.e ~a oro-
0 distdrbio, lembrando que podrfrene Vf?n‘tﬂagzao. causa vasoconstrlcat-)C' 0

M ndria, diminuindo a oferta de oxigen'®
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odendo induzir vasoespasmo epicar-
dicoem pessoas susceptiveis.
Como comentaremos adiante, dis-
turbios hidroeletroliticos em sentidos
opostos, causam alteragoes eletrocar-
diogréficas contrarias. Entdo, no caso
da acidose, seja respiratéria ou meta-
bélica, iremos encontrar um aumento
da amplitude da ondaT (6).

DISTURBIOS
HIDROELETROLITICOS

Hipercalemia

A hipercalemia (K*> 5.5 mmol/L) re-
laciona-se a0 aumento na velocidade da
fase 3 de repolarizagdo (capitulo 2) que
acaba por reduzir a duragao do poten-
cial de agdo. O excesso desse ion tende a
gerar um pico na OndaT. Sua conforma-
¢ao apiculada e simétrica de base es-
treita assemelha-se a uma tenda, dessa
forma, diz-se vulgarmente “onda T em
tenda” para caracterizar esse achado,
que € visto de maneira mais fidedigna
n'as derivagbes precordiais (V2 a V4), as-
sim comoem D2 e D3 (7).

d Além disso, grandes quantidades
dz Potassio tendem a dificultar e re-
de_:l:aa velocidade da fase 1: torna-se
pro?n ador, para a fibra miocardica,
s Over um estado de despolariza-

Dessa manei
esse fens ra, o tempo para que
tadg 1 €N ocCorra estard aumen-
au 0-se ao ECG como um

mento na d ~
QRs, s uracdo do complexo
QUeiog de”do padrdes atipicos de blo-
OM atragy famos direito e esquerdo,

Sglobais de conducao (8,9)-

CA E SITUAGGES DIVERsAS

Am -
A despoe;?:;gglgfﬁsz? aplica' aondaP,
lentificada e, ¢ altambém torna-se

° & consequentemente, se de-
monstrara de maneira Progressivamen-
tf.? alargada e achatada. Njveis exor-
bitantes de potdssio, inclusive, pode
culminar em uma onda P tio o

achatada
e alargada que ¢ passivel de ser confun-
dida com a linha base do ECG, camuflan-
do-se ao ponto de ndo ser mais visivel,
causando o ritmo ondulado, também
conhecido como sinusoidal, decorrente
da fusdao do complexo QRS com a onda
P (7). As alteragbes eletrocardiograficas
tendem a seguir uma sequéncia confor-
me os niveis séricos de K (Figuras 3a 5).
O mecanismo preciso pelo qual es-
sas alteracdes ocorrem ou nao e quem
esta mais suscetivel sdo dados imprevi-
siveis (10,11). Arritmias graves podem
estar presentes com niveis séricos de
potassio ndo tdo elevados, e pacientes
com hiperpotassemia graves podem
nao apresentar arritmias potencialmen-
te fatais. Entretanto, valores acima de 8
mmol/L tendem causar arritmias fatais,
como assistolia ou fibrilagao ventricular

(FV), sendo o tratamento uma urgéncia

médica (Tabela 1) (12). A hipercalemia

pode levar a uma miriade tao impor-
tante de achados eletrocardiograficos

e, além de sua gravidade intn’nsec?.

geralmente estd acompanhada' d¢'e ack-

dose metabodlica, qué ¢ um disturbio
gravee geralmente pres:ent’e em doen-
tes terminais. A suspeigdo rapida dessa
associacdo através deum ECG. com um
ritmo bizarro ou com bloqueios de ra-
mos inespecificos pode ser o diferen-
cial entre salvar uma vida ou perdé-la.
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CAPITULO 13

vo«.m_mamm podem ser encontrados

em 78% dos €asos quando o valor
sérico do potassio S€ encontra < 2,8
mmol/L e em 20% dos casos em que
seu valor sé encontra entre 3 = 35
mmol/L (13)- Consideramos “hipopo”
tassemia leve” quando © valor sérico
de potassio estd abaixo de 3,5 mmol/L,
smoderada” abaixo de 3 mmol/L, e"se-
vera” abaixo de 2,5 mmol/L (14). Lem-
bremos que O potassio éo U::n_bm_
cation intracelular.
Quando o potéssio sérico esta em
valores baixos, deve-sé ter em mente
que 0 processo de repolarizagao esta-
r4 dificultado (pela escassez do subs-
trato principal dessa fase: o potassio).
Dessa forma, as alteragoes mais evi-
dentes no ECG de pacientes com hi-
pocalemia sao: uma onda T achatada
e larga (pode até inverter com niveis
mais baixos); 0 mvm_.mn::m:no\_.mm_nm
da onda U, observada principalmente
nas derivagdes precordiais (V2-V4);eo
alargamento do intervalo QT, frutos
da lentificacdo da fase 3 do potencial
de acdo (14,15). Outras alteragoes co-
muns da hipocalemia sao: infradesni-
velamento do segmento ST, aumen-
to da amplitude e duragao da onda
P; podendo ser chamada de “pseudo
P pulmonale”; devido a sua similari-
dade com sobrecarga atrial direita,
com amplitudes de até 5 mm nas de-
rivacoes inferiores ndo associada a um
aumento real do étrio direito e tendo
1.3 componente de transitoriedade,
o o oo da s6clo pela
odio pela im-

portante diferenca elétrica transmem-

branosa (16); € também um aumento
do intervalo PR.A hipomagnesemia
é uma importante causa de perda de
potassio a nivel renal, por isso, ante a
hipocalemia refrataria, deve se estar
atento a reposicao conjunta deste ion
(17) (Figuras 6 € 7).

pacientes que possuem niveis de
potassio sérico extremamente baixos
(<15 mmol/L) possuem a fase de re-
polarizacao tao lentificada que o car-
diomidcito, por Vezes, dé inicio a uma
nova despolarizacao antes de comple-
tar sua ultima repolarizagao (p6s-po-
tencias tardios) (6).

Entre os fatores desencadeantes da
hipercalemia podemos citar: diarreias
e vémitos, estados de desnutrigdo, in-
fusio de insuling, alcoolismo, hiperal-
dosteronismo, uso de corticoides.

Hipocalcemia

A hipocalcemia é diagnosticada
quando os niveis séricos de calco
total estdo < 8,5 mg/dL (2,2mmol/L)
ou quando o célcio i6nico esta < 46
mg/dL (1,12mmol/L). Essa entidade
nosologica possui etiologia variada,
sendo importante destacar clinica
mente a hipoalbuminemia, que no.%
ser fruto de cirrose, de desnutrica®
de sindrome nefrética, etc. (18). O
tras causas dignas de nota sdo: msmc.
ficiencia renal crénica, deficiéncid de
vitamina D, 3_uo:§o:mmm3§. hip0-
paratireoidismo. - dade

A hipocalcemia ©
da corrente lenta de ¢
centracao intracelular na

4lcio €
fase de pla-
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ECG EM CLINICA MEDICA £ SITUAGOES DIVERSAS

. do potencial de acgdo. Isso acaba
eduzir @ corrente "outward’, mui-

Or.r da ao ion potdssio, 0 que acaba
t019? longar o potencial de agao. As
o.r p.roais alteracoes da hipocalcemia
nncclg s30: (a) aumento na duragio
20 Eegmenm ST, que leva ao (b) au-
::ento do intervalo QT e 9Tc. Clini-
camente, pode haver redugdo da con-
tratilidade miocardica e aumento da
excitabilidade das células da rede de
purkinje (19,20) (Figura 8). O aumen-
to do intervalo QT é proporcional a

r.edugéo dos niveis séricos do cal-
Cio, e este achado pode culminar em
Uma taquicardia ventricular polimér-
fica denominada Torsades de Pointes
com alta taxa de morbimortalidade
(Figura 9 e capitulo 21). Além desses
efeitos, o achatamento e a inversio
de ondas T também sio comumente
visualizados.

Outros disturbios hidroeletroliticos
concomitantes como a hipomagnese-
mia pode exacerbar os achados da hi-
pocalcemia ao ECG.

Figura 6 - Paciente em investigacdo de Sindrome de Gitelman devido a hipomagnesemia
e hipocalemia. Imagem gentilmente cedida pelo Dr. Carlos Veronesi
(Hospital SAMIC/Eldorado-Argentina).
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CAPITULO 13

1,3 mmol/L). Observe a onda P apiculada
T prolongado.

achatadaeo intervalo Q

grave (K+

Figura 7 - Hipocalemia
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QT longo em paciente com hipocalcemia.

Figura 8
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Figura 9- Torsades de Pointes apés fendmena R sobre T em Paciente com hipocal
ocalcemia.

Hipercalcemia

A hipercalcemia é um disturbio hi-
droeletrolitico relativamente frequente.
Esta caracterizada por uma concentra-
¢ao sérica de célcio total > 10,2 mg/
dL (2,5 mmol/L) ou célcio iénico > 5,3
mg/dL (1,32 mmol/L). Em aproximada-
mente 90% dos casos, essa condi¢ao se
deve a consequéncias oncoldgias ou ao
hiperparatireoidismo (21). Qutras con-
di¢es etiolégicas menos frequentes in-
cluem: sarcoidose, doenca de Addison,
tireotoxicose e reposicoes exacerbadas
de vitamina D e do préprio célcio.

) Seus achados mais comuns ao ECG
$20: (a) diminuigao na duragao do seg-
msmsno ST, que leva a (b) diminuigao do
Intervalo QT e QTe. Pelo raciocinio que
temos neste capitulo, disturbios opostos
“usam alteracpes eletrocardiogréficas
Mmomam (figura 10) (19). A fisiopatologia

Ssa alteracao ¢ a reducdo da duragao

do potencial de agdo por redu¢io da
acao do trocador Na*/Ca*. Hipercalce-
mia possui efeito inotrépico positivo,
além de reduzir a excitabilidade dos di-
ferentes tecidos cardiacos. Menos comu-
mente, podem ser encontrados padroes
como elevagao do segmento ST,onda T
bifdsica e onda U proeminente.

Na tabela 2, encontrardao um resu-
mo das principais alteragdes dos dis-
tarbios hidroeletroliticos.

Distiarbios do Magnésio

O segundo ion mais abundante no
meio intracelular, perdendo apenas para
o potéssio. E um cofator importante em
diversas reacoes enzimdticas, mas seu
efeito eletrofsiolégico é discreto, pare-
cendo modificar o potencial de agao ape-
nas na presenga de niveis de calcio extre-
mamente baixos (1710 do normal) .ﬁw.v.
Magnésio bloqueia os canais de potassio
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—

responsaveis por atividades deflagradas de sddio e modula canais d

o ) € pOtéSSiQ
(motivo pelo qual é efetivo em Torsades Nenhuma arritmia especifica foj aSSOCia‘
de Pointes) (23,24), hiperpolariza canais da aos niveis séricos de magnésig (20)

Figura 10 - Intervalo QTc reduzido em paciente com Hipercalcemia

Tabela 2 - Alteragdes eletrocardiograficas em distirbios hidroeletroliticos: “disttrbios
hidroeletroliticos opostos, alteracdes eletrocardiograficas opostas”.

OndaT"“em tenda”;
Alargamento de QRS;
Hipercalemia Alargamento e achatamento de onda P;

Aumento do intervalo PR;

Elevacdo do segmento ST em V1-V3.

Alargamento de QRS;
Onda U;
Alargamento e reducio da amplitude deondaT;

Aumento do intervalo PR;

Hipocalemia

Alargamento de onda P;

Encurtamento do intervalo QT;

, ) Estreitamento de QRS;

Hipercalcemia

Redugao de amplitude de ondaT;
Elevagao de STem V1-V2.

Aumento do intervalo QT;
Hipocalcemia

Bradicardia. ;________,J
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J0ENGAS GASTROINTESTINALS

pevido 3 situagdo torac?al?domi-
1, existe proximidade‘ anat.omlca dos
srgos do aparelbo qlgestlvo ao co-
o, logo as mais diversas doencas
do esdfago. hérnia de hiato, colecisti-
te, pancreatite; entre inimeras outras
podem simular infarto agudo do mio-
cardio devido a presenca de infrades-
nivelamento ou supradesnivelamento
inespecificos do segmento ST, ou in-
versiodaondaT.

Se lembrarmos, no diagndstico de
dor toracica e elevacao do segmento
do ST, diversas patologias nao cardia-
cas fazem parte da avaliacdo diferen-
cial, dentre elas patologias gastroin-
testinais (25).

Entre as possiveis causas da altera-
¢do eletrocardiografica, em pacientes
com corondrias normais, pode se desta-
car, por exemplo, a compressao extrin-
seca coronariana, , por exemplo, secun-
ddria a uma hérnia hiatal (26). No caso
de pancreatite com eletrocardiograma
Sugestivo de infarto com supra de ST, as
Possiveis causas desta alteragdo podem
:l:fr ig:elzorr;.nttés c.ie vasoespasmo coro-
. ;)ré _ltsturblc?s. h|droeletroI|~t|cos,
term aUtArombotlco ou alteragdo do

o onomo (27).
toria]‘:,'a:;: procediment'os ambula-
Obseryage . cfolonos_cop:a, pode ser
Segmento < _,f”dfa(?esnlvelamento do
Isquemjs o Ievl.do a uma eventual
POkemiy o refc]ardlca. Taqu!cardia, lji-
ores ca e ex? cardiovisceral sao
"2 dog QXams' Nao Qbstante, a maio-

s realizados nao apre-

raga

Sfent-am a!teragées eletrocardiograficas
significativas limitando-se 3 bradicar-

dia, hipotensio e hipoxemia como
efeitos colaterais mais comuns (6,28)

DOENCAS ENDOCRINOLOGICAS
Disfungoes da tireoide

Considerando o eixo hipotalamo-
-hipofise-tireoide, o estimulo sobre a
glandula pituitaria através do hormé-
nio liberador de tireotrofina (TRH) por
parte do hipotdlamo acaba por au-
mentar a liberacdo do hormonio esti-
mulante da tireoide (TSH), o que acar-
retara em um estimulo a tireoide, com
maior producdo por parte dos hor-
ménios tireoidianos (T3-T4). Entre as
diversas funcdes da glandula tireoide,
podemos citar o controle da tempe-
ratura, peso corporal, niveis do coles-
terol, e no coragdo exerce importante
acao na frequéncia cardiaca, devido ao
estimulo beta-adrenérgico.

Hipertireodismo

O paciente com hipertireoidismo
pode apresentar taquicardia sinusal,
vista em 60-65% dos pacientes; fibri-
lagdo atrial numa prevaléncia de 10-
15%, aproximadamente (29,30).‘F|utt_er
atrial e taquicardia atrial também sa0

ervadas, decorrentes da sens!bfll-
0 hormonio tireoidia-

também, observar 0
litude de todas as de-

associada 3 sobre-
a0 ecocar-

obs
dade do dtrio a
no. £ possivel,
aumento naamp
flexoes, (7.31): Nao
carga ventricular esquerda
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CAPITULO 13

diograma ou alteragao na radiografia

de torax (29,32-34).
pacientes com Doenca de Graves

(hipertireoidismo de origem autoimu-
ne) podem apresentar severas com-
plicagdes cardiacas € hidroeletroli-
ticas como @ paralisia hipocalémica
tireotoxica periodica, clinicamente
caracterizada pela paralisia dos mem-
bros, tremores, palpitagoes, flutter ou
fibrilacao atrial, e hipocalemia devido
ao estimulo beta adrenérgico com au-
mento da bomba Na/K e fluxo “inward”
de potassio (35).

Devido ao metabolismo elevado,
pode apresentar-se com elevacdo do
segmento ST por consumo miocardico
elevado. O estimulo simpatico e o va-
soepasmo se apresentam como pOSSi-
veis fatores desencadeantes (36).

Hipotireoidismo

O eletrocardiograma no paciente
com hipotireoidismo pode nos mos-
trar bradicardia sinusal, intervalo
QT prolongado, baixa voltagem dos
complexos QRS em todas as deriva-
¢Oes, inversao da onda T de peque-
na amplitude (<0,2 mV) ou aplana-
mento (31). Arritmias ventriculares
graves como o Torsade de Pointes po-
dem se apresentar em pacientes com
fator predisponente como QT longo
cc_)ngénito (37). Todas essas alteragoes
sao devidas a essa doenca alterar tanto
a estrutura cardiaca como o sistema de
condugao (figura 11) (38).

Ne.m sempre a baixa voltagem estd
associada a derrame pericardico, que

\

€ uma condicéo frequente nes
cientes. e

Feocromocitoma

) fe’eocromocitoma & um tumg
das células cromafins prodyte r
d(? catecolaminas. Apresenta Ur::
triade caracterizada por cefaleia, 5.
dorese e palpitagoes. O diagnéstico
é baseado na pesquisa de metane-
frinas sanguineas e urinarias. Sendo
o tratamento definitivo a adrenalec-
tomia.

No eletrocardiograma, conside-
rando a fisiopatologia que é o excesso
de catelocaminas, encontraremos ta-
quicardia sinusal, arritmias supra-
ventriculares, ou hipertrofia ventri-
cular esquerda. Em cendrios clinicos
agudos, podemos observar inversao
de ondas T negativas profundas; cha-
madas de “ondas T gigantes” quan-
do ultrapassam 10 mm ou 1 mV; di-

fusamente percebidas, associadas 3
supradesnivelamento do segmento
nariografia

ST, porém com cinecoro _
rato é similar

normal (39,40). O subst
udas

a0 visto nas lesoes cerebrais a9

(ver logo mais). Além das ondas T¢&

\ m
rebrais, as ondas T gigantes POSSU; -

- rastico dife
como importante diagnostico o
rencial a doenga coronariand ?iiqa'
mente dita, na qual veremos ;

tivas simétricas respeit i
iopatia N

corondria; € a cardiomiop " it

tréfica apical (Yamaguch! (e;,ativﬁs
. S 1

25) que possul as onda Y s

anteriores ass

nas derivagoes
litude (40)

a R de grande amp
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— - =VILLINICA MED)

1- pacie

yoltase

"
]

o 8 [+ A

nte feminina com diagnéstico e
Janos horizontal - frontal (TSH 65mUl/L) Imagem genti '

Dr. Carlos Veronesi (Hospital SAMIC/Eldorado Argntll
-Argentina),

Fnewatet |0
“Ne g i AR

CA
ESITUACGES DIVERSAS

FC 75bpm, Baixa
mente Cedido pE|Q

s e i B SRR T

E uma das causas que pode indu-
zira Sindrome de Takotsubo (ver logo
mais) (40,41). Diminuicdo da variabili-
dade.da frequéncia cardiaca, ectopias
Ze”ntnculares, taquicardia ventricular
Ob?:itjddo P-pulrr)onale” também sao
Catecolz as, de\{ldo as abundantes
iy minas circulantes e ao esti-

eta-adrenérgico (6).

DISTI;
STURBIOS DA TEMPERATURA
HiPOtermia
Ahi ,
empe'rzajffmla é caracterizada por
Mensurg a interna abaixo de 35° C
h”‘Dénic@a Por via retal, esofagica ou
32°Cséoc. Te'.nperal‘uras abaixo de
As 4 tergn-ﬂde’adas graves (42).
gue Po emcces eletrocardiograficas
d iny OS encontrar decorrentes
a0 da temperatura sao:

209

bradicardia sinusal, aumento dos
intervalos PR, intervalo QT, prolon-
gamento do QRS com presenca da
caracteristica, mas nem de longe pa-
tognomonica (vide capitulo 24), onda
J ou também chamada de onda de
Osborn (figuras 12€ 13) (43).

A onda de Osborn pode estar pre-
sente €M temperaturas corporals
inferiores a 32° G, com amP!itUde e
duragao diretamente relacionadas

inotermia (7). Define-s€
2095 e e | deflexao do

como uma elevagao Ot e
pontoJ maior qué 1 mm emd e
i u d
timentos consecutlvos, -me O el
lteragao repolarizaca® i
: ( rivago
prlncipalmen g Nas 1:nd‘o§isto o
terais € inferlores, - o rencid
i ta
uma ajuda impor ;‘ e o pon
¢do com outra s’a " ? orzacio
C
o Brt a
to J, com

“
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CAPITULO 13

Precoce (7,44-46). O potencial arrit-
mogénico dessa onda é motivo de
ampla discussao até hoje. Dispersao
na repolarizacdo endoepicardio pela
existéncia da corrente | _ no epicar-
dio e um gatilho secundario ao rapi-
do influxo de calcio sao algumas das
hipoteses (44,47). A hipotermia pode
induzir diversas arritmias, desde su-

Figura 12 - Ponto ] e Onda ] ou “onda de Osbhorn". Um achado presente n

também nas canalopatias do ponto J, isquemia, hipercalcemia e distar

A onda ] é definida como um notch na porgéo final do complexo QRS
esta acima de 1 mm da linha de base.

Pontod |

Praventriculareg (inclys;
Ive

t i [ i

aqullcardla ou flbrilagéo ve FA_)' atg
geralmente associaqg ad;‘t"lcman
paFlentes com temperat, 0se, g,
baixas que 290 ¢ (7,48) % ma
. A glevagéo do pontg | ta

escrita em outrag Situacées .1 i
COmM normotermia e Cincs

Na ausénci

i - Ci

nalopatias genéticas: como hip:rdelca.
Calce.

a hipotermia, Mas
bios Neurolégicos
cujo fim (pontq )

Figura 13 - ECG de paciente com hipotermia. As setas apontam ondas ) em V4a V6.
Perceba o alargamento do intervalo QT e os artefatos de tremor visiveis
principalmente nas derivag¢des do plano frontal.
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onstrado no capi-

i’ otermia pode causar art_efa-
o> 'd10 a0 tremor muscular, princi-
Vte entre 0532 € 35 graus.

como dem

& definida quando a

emperatura corpo[al é maior que 40°
¢ Essa situagao Nao apresca:nt'a sinais
e|E_,trocardiogréﬁcos caracteristicos, ao
contrario da hipotermia. Entre as causas
podemos citar febre, o exercicio extre-
. mo, drogas anestésicas, sindrome sero-
toninérgica, hipertermia maligna (46).
4o ECG, a hipertermia pode apre-
sentar desde taquicardia, alteracoes do
segmento ST e arritmias ventriculares
graves. No entanto, essas alteragoes sao
devidas a disturbios hidroeletroliticos
oua uma doenca cardiovascular prévia
no paciente exposto a uma das situa-
¢bes citadas no paragrafo anterior.

A febre, sinal clinico de indmeras
::::?csa rgd?ral-mente é car’acteriza.da por
il s sinusal (50?. E muito impor-

rar que a sindrome de Bru-
%2 pode manifestar-se d t
eDisédio ey : urante um
ebril (capitulo 24) (51-53).

A h]pertermia

b
OENCAS RESPIRATORIAS

Tro
Mmboembolismo pulmonar

== EMELLINICA MEDICA
E SITUACOES b
IVERSAS
e o

é de fundamental .
Sua mortalidade L;rgizﬁ:\t;?;ﬁ (54—5§).
o evento é de aprOXimadamegtra ap(())s
e pode chegar a 15% nos trése 10%,
subsequentes (57). E uma d TESES
crescente incidéncia devi oensa com
to na expectativa de vﬁf;ldo o0 aumen-
sobrevida de pacientel > aumento da
: s com neoplasia,
e ’tar-nbem pelos novos métodos diag-
nosticos capazes de diagnosticar trom-
boembolismo com alta acurécia (58). O
diagnostico definitivo € realizado pela
angiotomografia de térax (Figura 14). O
tratamento é a anticoagulag¢ao ou trom-
bélise nos casos mais graves (59,60).

O padrdo S1Q3T3, também cha-
mado de Sinal de McGinn-White
(61), merece destaque (Figura 15).
Estima-se que a despeito de ser clas-
sicamente descrito, ele esteja pre-
sente em 11 a 25% dos casos, porém
elevando essa porcentagem para va-
lores acima de 70% em situacdes de
embolia pulmonar macica decorrente
do aumento da pressao arterial pul-
monar importante (62-64). Esse pa-
drao é definido pela presen¢a de uma
onda S em D1, possivelmente por hi-
pertrofia da parede livre do VD que
altera, mesmo que minimamente, ©
eixo cardiaco; uma onda Q,em DS €
umaondaT invertida tambem em P3

(Tabela 3). Os padroes
graficos do TEP pOd,e

aumen ,
dos pelo . ras direitas, 0 QU€

Otrg
€ ar, ctmt-)oembolismo pulmonar (TEP) e volume das cama’ do septo inter
fomby, ®Mzado pela presenca de um causa alongamento 0 temente 3
Plimg ;JrUe atingiu a anatomia vascular ventricular € Coglsjc?ueio divisiona
e Causa a0 fato

% hdo oclus3 anica gerasd tanto, 0 2
gé”ciavasfmat“fa- O TEP ;‘Lr:“:‘;an:':: postero inferior (sz.uEzri\rtrem aL;mento

*dica, e sua suspeicéo clinica desse achad? e
301
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CAPITULO 13

da pressao da pos-carga do VD e, em padrbes, a exemplo ¢

certas ocasides, também a dilatagio  mo agudo e do Pneun?oi:gonCOESpL
desta camara, reduz a especificidade autores enfatizam que aIérax (66), S
cletrocardiografica na propedéutica isso, é preciso terem ment;n de ¢, "
do TEP, visto que qualquer causa de  enca de Chagas, p,EVa'enteQUead _
cor pulmonale é capaz de gerar esses pode cursar com achados Sir;]ic:a?erzsil'
Figura 14 - Paciente com diagnéstico de TEP por trombo em artéria PUImonar -
Imagem gentilmente cedida por Dr. Halsted Alarcao Gomes Pereira da Silva / |nstitut;,

Dante Pazzanese de Cardiologia.

Figura 15 - Padrdo S1Q3T3.

i

i s S e £

~:. 5 7Onld.a‘s|mD1." L

?

ST

] |

‘b3
T Invertida em D3

. Onda Qem D3
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ECGEM
CLINICA MEpicp E SITUACGES DIVERsAS

ola3- Achados eletrocardiograficos de tromboembolismg pulm
designa as alteragdes mais comuns (67) onar. 0 asterisco

Taquicardia sinusal

FC> 100 bpml

0 de primeiro grau ou avangado do ramo
que

Blo .
direito.

[

—

QRS > 120ms €Om padréo rSR em Vivi

Strain do ventriculo direito.

T negativa em parede inferior (D2, D3 e AVF) e
precordiais direitas (V1 -V4).

(S
i ixo elétrico para a direita. i .
Desvio do eixo eletrico p Sdominanteem D1 eR dominante em D2-D3,
—
p pulmonale P> 2,5 mm em derivagées frontais ou 1,5 mm em
Vi.
Padrao S1Q3T3. S em Dl associado a Q> 1,5 mm e T negativa em D3.
Ponto onde a onda R é domi i
Transicao R/S. inante acontece a partir

de V5, demonstrando dilatagao ventricular direita.

Taquiarrtimias atriais.

Fibrilagdo Atrial ou Flutter Atrial.

Supradesnivelamento do segmento ST em aVR.

Onda T negativaem V1.

L

’COnstituem padrdes eletrocardio-
graficos de mau prognéstico em pa-
c'em? com TEP: taquicardia sinusal,
?::}:3?1933, blogueio avancado do

eriva reito, inverséo das ondas T nas

b s %0es precordiais V1-V4, elevagao
atrialig:'::gto ST em aVR e fibrilagao
ST em avR a e'*’.VaQéO do segmento
Mento g associado a infradesnivela-
V4 a ve. OzEQmE”tf) ST nas derivagoes
M pelg meelevagao do segmento ST
33, por ’In_os duas derivagoes de V1
lesag iveu t'f“"' héa possibilidade de

Ntricular caracterizada por

elevacdo do segmento ST em D3 e/
ou V1/V2 associada a infradesnivela-
mento em V4 a V6. (67,68). A presen-
ca de onda Qem V1 em paciente com
TEP teve 100% de especiﬁcidade. para
a presenca de disfuncéo-ventrlculc?;
direita (65) (Figura 16). A mversa.ode_
ondaTé considerada ainda fatorFlinura
pendente de mortalidade (13) r(“ g} :
17). A resolugao das ondas Sdigao o
aVvL e dos dist_urt;ict);rgs ;gr; 1
Lacf?;t(i)c(cj)lrsg?a:: 2 tratamento desses

pacientes (69):
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CAPITULO 13

Figura 16 - Eletrocardiograma de paciente com TEP, Observe fr
bpm (taquicardia sinusal), padrdo S1Q3T3 (onda S em D1, ond

; a
em D3), supradesmvelamento do segmento STemav Qem D3e

ReondaQe

e gy g <y St i S W TE I WA AR W A TV e ¢ T _
- B0 e e e

: { ! .
1 namenA - % 1 { Ry

AN SARARP AR A RCEHIRE 100
- | ': :,"‘u ‘;'fi : [ 1 b e
L L {_,;__&_%_E__L?‘L&:; L] ] ot

—_—h .

- _T__,-i--:;;—-, !'rj fiit
!
1

€quéncia cardp

[ P

VT R L

€a da 1
i 7
Nversz, de
mvs,

T,
o

\

—

A
[

Figura 17. Eletrocardiograma de paciente com TEP: com padrdo S1Q3T3e
onda T em derivagées precordiais.

inversdo de

tal, visto que o manejo €

ca dessas duas patologias de ¥

a tera Péuti‘
0 aIta

cont d -
Umai):;(;j:ee;‘Z:aan do segmento ST, mortalidade a curto prazo Sa°-§'|zaé
tante do infart €€ umachado impor- res (64). A maneira de d,'f?re?'c'ica.
Paie Importz ﬁt‘gudo do miocardio  através da soberana historia C:Bm qu
rencial diante den ¢ diagnéstico dife- que diz respeito ao TEP. & co{1bita ehr
toracica. A mmuum pac_iente comdor se apresente com dispnéld > antec&
€sses dois dja closa distingao entre poxemia, eventualmenteé e fu
gnosticos é fundamen- e
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il

;m das doze derivagoes padrbes
ECG,as derivacoes direitas (V3R-
odem fornecer informacoes
como a inversao da onda
ado possui maior sensibili-
do presente nas derivagdes
que nas precordiais (64% e

V6R) P°
dade quan
direitas do

31%

ECG EM CLINICA MEDICA E SITUACOES DIVERSAS
—

respectivamente) (70). Além dis-

sdo, ? ele~vag50 do segmento ST nessas
€rivacoes estd presente em até 299,
dos pacientes, mas pode chegar a até

50%

dos casos de hipotensao ou cho-

que como demonstrado por Kozaci

(70) (Figuras 18 e 19)

Figura 18. Eletrocardiograma de paciente com TEP que simula infarto de ventriculo direito.
padrido S1Q3T3, supradesnivelamento do segmento ST em parede inferior e V1.

g

i
e

=

Figura 19. Eletrocardiograma de derivagdes direitas e posteriores com
supradesnivelamento do seguimento ST secundario a TEP. ECG de TEP
simulando 1AM de VD.

) i e ) O B S s S
B 0 4 i 7 ) I I C | SUEE T T
e i e Ry L B
. [ i _f . i an ARt | G g "'i‘ i
0 I 1k 13¢5 0 PO (R KO e T
IR SO ISR 1 11 3Gl et ; ‘ IR
ol 1 AL g A=A
‘ i 7] [ l bt B _L Y RS = e
e g o B T ‘| bR AL
B SEmENEEE ST
1 e 0 B e ERi N B i
et T i ¥ _:_ L _"_._.,} -t
1 #__L.—'—‘—".-‘:-Jﬂ
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CAPITULO 13

Figura 22. Prolongamento do intervalo QT e ondas T negatijyas

paciente de 45 anos com colapso subito. A tomografia de cranio de
subaracnoide.

As “ondas T cerebrais” sdo ondas
T negativas profundas, chamadas “gi-
gantes”quando superam 1 mV de am-
plitude (10 quadradinhos). Sao mais
comuns na hemorragia cerebral, mas
podem acontecer nas outras patolo-
gias cerebrais, decorrentes da disfun-
¢ao autondmica (40).

Um sinal muito peculiar é o prolon-
gamento exagerado do intervalo QT,
como, por exemplo, ser maior que >
550 ms associado a uma eleva¢ao do
segmento ST, levando a um sinal re-

Figura 23. Sinal do capacete pontiagudo ou “spiked helmet sign” em paciente c0
Alinha lilss demonstra o segmento ST do complexo QRS apontando em vermelho;
como evidenciado no pontilhado da linha azul. O intervalo QT € téo longo que s inscreve!
dentro do pr6ximo batimento. Adaptado de Laszlo Littmann (82)

Blgantes (1 core,

Faigr
Monstrqy, he ) em

mu""‘Eia

&
id

T

S =

e
2

centemente descrito como 0 “sinal da
capacete pontiagudo”ou “spiked hel.
met sign” (82,83). E caracterizado por
um deslocamento para cima da linh
de base devido ao segmento ST eleyz-
do ser exageradamente prolongado
que s6 termina quando os complexos
QRS do proximo batimento ja se ins-
creveram, causando uma cupula (T do
batimento anterior) com um pico (QRS
do préximo batimento), parecendo-se
entdo com um capacete militar ale-
mao (Figura 23).

m HSA.
assim

- L !

308

Digitalizado com CamScanner



T

608

Juas oe eIAl|R BS anb
pezla)oeled 3 olp
pu! gjad epesned

pieouad v

psed opeuipul 1€
GE._:m_a lop jod €
pouad op ovdeuwe
mu.:m% pwn o epnbe 3l

3L1quvOINad

(16'76) 19ded nas wd}
ewelbopiedon3[d 0 Nb W2 ‘(DL
SusoubpIq YvL4a3u]) DUANID onsoubpig
oqnsjoyp| [buolDUI soansoubelp
SOURID  OpuI[RQeIsd  OSUISUOD)
wn opedyqnd 10} 8L0T Oue ON

*(€6) e[NDSEA

-o1iw e5U30p 3 owsedsa0seA ‘seulu
-|033}BD S OBSR|NDIID B}|e B elRPUND
-3s edIpJedolWw 0esa| Jod epeziialoeled
s eibojojedoisy v “(z/'L/) sepnbe
SEAINIISQO $90S3| eludsaide oeu ey
-esbolieuol0d B ‘OR3IUYIP 104 |BIO) D
|BSEq ‘1B|NDLIIUSA-0IPIW OBIRIIUOD BU
apepijewoue Jejussaide apod wzq
-Wwej oqnspiel O *(Sz 2 ¢z seanbid) (,0q
-Nsjoxe|, NO oAjod Sp eyjipewie wod
eSuey|awas e WaA inbep) |eseq eisauid
-1ady 3 [eoide eIssupodiy sp oedeldos
-se e 9 wabeuw ap sawexa wa opeypde
NSS “JenoLuan ogdunysip wod epnbe
BUBLIEUOIOY BwoIpuls ewn owod ey
"Udsaide 3s ‘efos nQ °| ap oesiaauy e
Sepeiosse sieipiodaid sagieAlap wa
1S ojuawbas op OJUdwWelaAusapesdns
Oe epeposse Bldudsip 3 edpeioy 10p
W S (06) ,owoupuhg 1ivay

E:o 24nsioNel ap awoupuyg
-rwc_Ea_owwwathMmoa ePIZNpu} €216

hedolpiesojw

Oansiony,

SYSu3Ng
S305vnys 3 WIGIN VIINTY g 933

Aamwv m_um._n_E
ewelbolpiedonsls op oe |
los p

‘olposida osldwnd oy .wwmmE 5

-utdd ‘euols|nauod anp Scwow diy
eoi3ngpadoud eu anb onmvcwsowﬁ
9 ‘0ssl 1od *(88-58'9) mOU_Hm_xo_M_
SOIWIIR SOIUBAS djueinp leiga,
-92 0}q9p OXIeq Oe solepunyag Opg
SO21UQ|2-021UQ} SOJUBAS SO wm_mo_mx
-ed sessoN *(Sz @ g so|nydey) e
‘031311 O[N3113UBA 0P ed1URBowyp
eiseldsig ‘0Buo| 1D op swoipu
‘epebnig ap awolipuls owod seyy
-9bowyiiie sedejpied seibojojed w.u
$9)UBJ1023p 135 wapod sesjugpr-0
-1UQ) 35141 Se ‘sosed sunbje w3 ears
-INAUOD 351D B JeA3| wapod sediboj
-0IN3dU seS>uaop se anb sowaqes

3 Bl

SDAIS[NAUO) S3sII)

*(18) Se3SIA J3s wapod
sieuopun( seidojda owod wisse ‘elp
-leoinbey no (buiysn) ap oxa|al) elp
-feD1pEeIg OWO0D OW31L OU S303RIR1Y

‘(¥8) oo1bojojedoisy oyelisqns
ou sowuesuad 35 (a3ualy e Siew efan)
0QNS}oye| ap SWOIPUIS OWOd U
-edjujd Jeyuasaide as apod YSH VY ‘(18)
SeJIPIROIW SB|N|9D Sep OJUSUIEOPIOE
3 350.109U Jesned opuapod ‘0dpigro
OJNWI1S3 OAISSEIXD WO SeUlLLIR|0d33)
9p oedeuaq|| BSUIIUI B 1BA3| apod oesel
no oedeyiu ens  ‘edpeduils opde|nba!
essau ayuepiodw [aded wn mmo_m_“_
-nsuy oeiBal y “odnedwis oSO A2
-33sis op apepianesadiy WO ,%m_a
3553 9padns anb edjwQuUoINe oe2el o
-31sap 9jueylodw) e mnm:o_um_m_ ?

sagdelaye sessap eibojojedolsy v

Digitalizado com CamScanner



CAPITULO 13

frente (posicao da "prece maometa-
na"), febre, atrito pericardico a aus-
culta cardiaca e alteracoes eletrocar-
diograficas interessantes, descritas a
sequir. Pode existir derrame pericardi-
co ou nao (95).

Existem diversas causas: idiopatica
(provével etiologia viral); infecciosas:
viral, bacteriana (tuberculose), fingica;
autoimune: lGpus eritematoso sistémi-
co, artrite reumatoide, sarcoidose; ure-
mia; hipotireoidismo; drogas (hidrala-

Figura 24. Sindrome de Takotsubo. Apresentagao clinica é de dor toracica subita e dispneia
intensa com eletrocardiograma que mimetiza uma sindrome corondria aguda ao ECG

(supradesnivelamento de ST em derivagdes precordiais). Em A, temos a imagem radiogrifica
contrastada do ventriculo esquerdo e em B, temos a armadilha para capturar polvos.

; . . g 0
Figura 25. Sindrome de Takotsubo em paciente de 38 anos do sexo feminino. Observe®
Supradesnivelamento de segmento ST em derivagdes precordiais associada ainve

\

zina); cancer; Pericardi
(Sindrome de Dress|er
epistenocardica) (96),

A inflamacao difusa do
pode resultar em acomet;
epicardio adjacente, levando 3 mi
ricardite, pré-requisito fundam:;:]
para qtje se apresentem as diferentes
alteracdes eletrocardiogréficas (97),
alteracao mais comum é a taquicardia

sinusal, decorrente da dor ou efysio
pericardica.

OU pericargy,

Pericirdi,
mento g,

rsio de onda™

TR E
i i

Pzl AT, [rred pabsd batal

=
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o

cardiograma encontra-
No eletro uéncia d
rassicame"te uma seq e
05 C fases (Figura 26):
yatro ié io 1 (dias a 2 semanas):

o Efo gdifusa do segmento ST
e|eva§aV] e aVR). Esse € considera-
(excstiinal eletrocardiografico mais
f|zssic0- Geralmente, o suprades-
nivelamento € < 5 mm, S5 uma
concavidade na sua porgao inicial.
o0 comportamento global das alte-
raes eletrocardiograficas se deve
a alteracao difusa da repolarizacao,
nao havendo relagao com anatomia
corondria; infradesnivelamento di-
fuso do intervalo PR (exceto aVR e
V1): 0 mais especifico de pericardi-
te, resultado da alteraco na repolari-
zacao atrial. Porela e cols associaram
o infradesnivelamento do PR como
ferramenta diagnéstica diferencial
com alto valor preditivo positivo e
negativo (98).

b) Estagio 2 (1-3 semanas): norma-
lizagio do segmento ST e inicio de
fetificacio da onda T,

O Estagio 3 (

>3 semanas): inversio
daondaT,

d) Estagio 4 (>3
Zacao do eletrocarq
No estagio 1,ép

Mmeses): normali-
10grama,

0ssive| observar 0

» havendo um fina| de
ondaT Supradesnivelado em relagao 3

proxima onda P dando impressio de
que ha uma "ladeira" na linha de base
do ECG. Esse sinal é melhor visualizado
na derivacdo D2 e na parede lateral e
Possui uma sensibilidade de 80% (Fi-
guras 28 a 30) (99,100).

Como comentado anteriormente,
a elevacdo difusa do segmento ST fala
contra uma sindrome coronariana, um
dos diagnésticos diferenciais, devido
a nao haver uma clara correlacio com
a anatomia corondria. Além disso, a
auséncia de progressio de ondas q
também fala contra a hipétese de sin-
drome corondria aguda. O achado de
infradesnivelamento em derivacdes
outras que nao aVR e V1 também cha-
ma atencdo para a possibilidade de
uma sindrome coronaria aguda, pela
eventual participacao de desnivela-
mentos em espelho (capitulo 12).

Figura 26. Estagios da pericardite (vide texto).
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7. sinal de Spodick. A seta representa o desnivelamento entre o fina

Figuraz * " H I
Tea préxima onda P, levando & semelhanca de uma “ladeira” na linha de ba

l da Onda
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Figura 28. Paciente com pericardite. Sinal de Spodick em D2, D3, V4-V6.
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6;(; de pericardite: infradesnivelamento dos

14
urd
Fig pradesnwelamento difuso do segmento ST, sinal de Sp

€g8mento PR,
odick,

,__,H::f—-—'.—.
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Figura 30. Paciente de 60 anos. ECG de pericardite com supradesnivelamento exagerado do

segmento ST em diversas derivag¢des. Os sinais de pericardite de infradesnivelamento do

segmento PR e Spodick estdo presentes. A presenca de ondas q em paciente com alto risco
coronariano levou a equipe de assistentes a realizar coronariografia, que foi negativa.
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Outro diagnostico diferencial € com
Sindrome da Repolarizagdo Precoce (ca-
itulo 24). Um cilculo que pode ser reali-
zado para diferenciar €ssas patologias € a
relagao ST/T em V6 tomando como base
o segmento PR.Uma elevacao > 0,25 fala
a favor de miopericardite (Figura 31) (97).

Figura 31. Calculo para diferenciagdo entre
miopericardite e padrdo de repolarizagao
precoce ao ECG. A relagdo entre o segmento
sT(0,8mV)eaondaT(3.8 mV) é de 0,21.
Menor que 0,25 fala a favor do padrao
de repolarizagdo precoce. A auséncia de
infradesnivelamento do segmento PR e do
sinal de Spodick também ajuda a tomar
essa decisdo a favor de repolarizagdo
precoce.

Vo=t

DERRAME PERICARDICO

As mesmas causas da pericardite
podem causar derrame pericardico
(107) Essa situacao é caracterizada pelo
aumento da quantidade do liquido no
€spaco pericardico. Nos casos mais gra-
VEs; 0 tamponamento cardiaco pode
ocorrer € O paciente pode apresentar
a Triade de Beck, em que encontrare-

—

mos .bulhas hipofonéticas, hiboter.
arterial e turgéncia jugular, Pod €ns3y
presente o pulso paradoxa| (dim; e_st.ar
da pressao arterial sistélica > 10 s
durante a inspiracio). O tampon’:mHg
to € uma emergéncia médica co:e.n‘
co de morte. O tratamento consistens‘
drenagt?m pericardica. O eletrocardir:i
grama é uma ferramenta util no diag-
nostico, rapida e de baixo custo (102),
Argula e cols, em um estudo e
pacientes com tamponamento de
etiologia maligna, encontraram uma
especificidade diagndstica de 100%
na presen¢a conjunta de taquicardia
sinusal (FC > 100 bpm); baixa volta-
gem (QRS < 5 mm nas derivagdes ho-
rizontais, e < 8 mm nas precordiais),
e alternancia elétrica (amplitudes
diferentes das ondas P, T, complexo
QRS, segmento STe qualquer combi-
nacao destas, nao relacionadasares-
piracdo) (Figura 32). Os autores afir-
mam que a auséncia da combinaga®
das trés alteracées nao afasta o diag-

néstico de tamponamento (103}

VALVOPATIAS

O eletrocardiograma nao permite g
duar o comprometimento valvar(19‘_‘)- ,

Na estenose mitral, secundarelictJrio
obstrucdo do fluxo sanguineo dg1 s
para o ventriculo, teremos o au
do volume do étrio : o
em sinais de sobrecarga @ Sqri
(capitulo 6). A medida qué Pfog ]
aumento da pressao intrac?wtarl0 ’
r4 comprometimento retrogra a'r
zando em hipertensao pulmonét

314
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mgrama de derrame pericardico com reperc
ussdo

a 3' . Abaixo: ECG demonstrando taquicardia sinusal, baixa am
complexos QRS e alternancia elétrica,

plitude de

sinais de sobrecarga do ventriculo direi-
to.Presenca de arritmias como extrassis-
toles atriais, taquicardia atrial paroxistica
asim como fibrilacao atrial também
| podem estar presentes com importante

| epercussdo clinica (104).
Ains’uﬁciéncia mitral cronica aco-
Te::ﬁai;ttfio ?squerdc.a com alteracoes
aS.assoc;z as c-iescrlt'as na estenose.
desoey 0a |559, ha também sinais
9a ventricular esquerda (ca-

Ditulo 7) devi
| - ] EVIdO ao
| ilacagn P aumento de fluxo

Unente, parESSérica Caraterizada pelo
| E’m’dia's Zmplitude das ondas R nas
! edesnivelaranl‘efdag,, acompanhada
@gaetir:,t: do segmento ST

Nas mesmas deri-

LB g S Camaras esquerdas,
L Solycg, Mitral incompetente. Na
| a i H

| b'ECar Cardlopatla, teremos so-

n

vacoes (padrao de strain) (104). As ar-
ritmias presentes sdo variadas, desde
extrassistoles supraventriculares, ven-
triculares, fibrilacdo atrial, até taquicar-
dia ventricular sustentada decorrente
da disfuncao ventricular (106).
Estenose aértica apresentara sinais
evidentes de sobrecarga ventricular
esquerda devido 3 dificuldade da pas-
sagem do fluxo sanguineo para aorta,
com aumento da pressao intracavitaria
e tensdo parietal. A progressao das al-
teragbes do segmento ST € ondaT, ou
seja, desde a retificacio do segmento

i to
para infradesmvelamento do segmen

ST e mudanga de polaridade daondaT

para negativa indicara maior
do ventriculo €5

evolucdo da estenos
o componenté sistolico da

e, demonstrando
obstrugao.
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radesnivelamento do seg-
mento ST for maior que 0,3 mV, asso-
ciado & progressao Ienta. da onda rem
derivacdes precordiais, simulando zona
inativa anterosseptal, podemos estar
diante de uma obstrugao valvar grave.
Podem existir bloqueios division?is ou
do ramo esquerdo. As consequencias
desse processo sao as arritmias ventri-
culares, como extrassistoles e taquicar-
dia ventricular. Poderemos observar so-
brecarga atrial.

Na insuficiéncia adrtica, tambem
é possivel observar sinais de sobrecar-
ga ventricular esquerda.

As lesdes da valva trictspide, insufi-
ciéncia ou estenose, causarao sinais de
sobrecarga atrial direita (105). As lesées
por insuficiéncia apresentarao ademais
sinais de sobrecarga ventricular direita.

A-les@o valvar pulmonar evidencia-
rd aumento da pressdo no ventriculo
direito, resultando em sinais de sobre-
carga ventricular direita.

Quando o inf

Prolapso valvar mitral

Nessa patologia, caracterizada por
mobilizagdo excessiva da valva mitral
secundaria a alteracoes degenerativas
causando insuficiéncia desta valva. E
l;;nz; entidafiAe cOm espectro amplo,

sde deficiéncia fibroelastica, dano

focal no égmento P2 da valva até a

Si
ndrome de Barlow, com dano difuso

valvar. No ECG
) + Podemos ob d
Versio da onda o servar in

—

Recentemente, vem sendo
da a associagdo do prolapso
mitral (PVM) com morte sabjt
ca (MSC), bem como 3
complexos ventriculares eCtépicos
expressados como extrassistoles pa:
readas ou taquicardia ventricular ng,
sustentada (TVNS) com foco na via de
saida do ventriculo esquerdo oy p,
regiao do musculo papilar, em que 5
rede de Purkinje foi identificado comg
gatilho de fibrilacdo ventricular nos
casos de ablagao do grupo de Syed et
cols (108,109).

As alteracdes descritas anterior-
mente por si s6 nao caracterizam o pa-
ciente como de alto risco, mas devem
orientar ao clinico a realizar investiga-
cdo adicional.

O intervalo QT encontra-se ever-
tualmente prolongado nestes pacim.l-
tes. Existem ainda relatos de bloguel
do ramo direito de primeiro grau,ass?-
ciado ou nao a defeito do septo atra
(107).

Padrio de repolarizagao Pree™
pode também ser observado f‘°5I F:
cientes com prolapso valvar mitral
pecialmente nos jovens (110 "
Durante o teste ergometric® F:an'co
ser observada depressao d segér:‘) &
ST no esforgo ou na recuperas o;itiV°
terminando um exame fals® P

(capitulo 26) (6).

stud,.
da ValVa
a Cardjy.
presenga do

coce

Endocardite infecciosd

vagbes | incipalmente nas oené?
?nei::,":t?%s nferiores (D2, D3 ¢ AVF), A endocardite infeccio®? étgidade-
(6,107)'Zando Patologia isquémica com importante morblmo:ante
| O eletrocardiograma du
316
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mpanhamento desses pacientes, e
1 seu seguimento continuo
ental, jd& que a presenca
.o atrioventricular, seja de
rau (mas que pode evoluir
mais avancados),
ou de ramo direito ndao presente
previamente, nos informa com valor
preditivo interessante a presenca
de abcesso valvar. Isto se deve a
infeccao se propagar para a area septal
membranosa, onde se encontra o0
tecido condutor (111).

mbél'n el
¢ fundam

VARIANTES CORPORAIS

Gravidez

O eletrocardiograma na gravidez,
na maioria das vezes é inalterado, a
despeito das mudanc¢as hormonais e
hemodindmicas que acontecem du-
rante esse periodo (aumento do volu-
me sanguineo circulante e do débito
cardiaco).

Pode existir desvio do eixo elétri-
€0 para esquerda devido ao aumento
uterino ou a direita se ha predominio
na elevacio do hemidiafragma es-
querdo (6).

Com o decorrer da gravidez, existe
;lma e:levagéo da frequéncia cardiaca
l‘n:::l\::?;d;a sinusal), diminuicao do

. -R, e da variabilidade da
::';i';‘;:l as quais séc? d.ecoFrenFe.s
‘ co_parasﬁmﬁa?‘t.no'eqmllbrlo simpati-
USive rer‘;a (ljco, podendo havgr
R . odelamento nos canais
Pacemaker. Vale lembrar

~ Que 8stac cx
a5 s3o consideradas as altera-

;:i?ﬁTaT.s comuns, obviamente ines-
' O valor absoluto do intervalo Qr
e’ menor nas mulheres gravidas. po-
rem, como sabemos, esse intervalo
€ dependente da frequéncia cardia-
ca; logo, na avaliagao do QT corrigido
(QTc), este é maior, sempre dentro dos
valores normais. No entanto, esse pro-
longamento do QTc ndo é fator desen-
cadeador de arritmias graves como em
outras patologias (112,113).

Sexo - idade - obesidade

Existem variacbes secundarias
ao biotipo, sexo, e idade do pacien-
te, fato importante na hora de de-
finir patologias. O capitulo 4 ja os
listou. Relembramos aqui os mais
importantes.

Em relacdo ao sexo, por exemplo,
devemos ter em mente que o diag-
noéstico de sobrecarga ventricular es-
querda possui valores diferentes para
homens e mulheres pelo Critério de
Cornell (capitulo 7) (6). Outro parame-
tro que merece atengdo € que o inter-
valo QTc também possui valores de re-
feréncia diferentes entre os diferentes
sexos. O QTc pode apresentar-se com
maior duracdo em mulheres (1 14). Na
mulher, a presenga de tecido mamario
pode provocar alteracao na amplitude
dos vetores devido a reposicionamen-
to dos eletrodos. Em mulheres, pode
haver inversao de onda T de V1 até V3
mesmo na idade adulta. Qintervalo PR
e o complexo QRS tendem a ser leve-

mente mais curtos.
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Em relagdo a idade, existem Inu-
as diferencas. No caso das crian-

mer 5." :
as, tem pecuhandades devido ao
|g1as’cimento, primeira infancia que

dos em outro capitulo
No caso dos idosos, de-
vido a0 processo evolutivo decorren-
te do envelhecimento, ao aume,n.to
da prevaléncia de doenga coronaria,
hipertensao arterial, doencas valvares
degenerativas, poderemos enc_ont.rar
fibrilacdo atrial e outras arritmias,
doenca do no sinusal, area inativa re-
presentada por onda g decorrente de
isquemia, etc. Normalmente, devido
exatamente ao processo degenera-
tivo, 0 intervalo PR do idoso é maior
que quando era adulto.

Em relacdo ao biétipo, a obesida-
de, por exemplo, pode apresentar bai-
xa voltagem, devido ao aumento da
distancia do eletrodo com o coracao,
tal qual ja fora relatado em pacientes
com DPOC, derrames pleurais, ascite
ou pneumotodrax. Ainda podem ape-
sentar desvio do eixo elétrico para es-
querda ou area inativa inferior devido
a elevacdo do diafragma (6).

Esses pacientes podem apresentar
ainda a sindrome da apneia obstrutiva
do sono (roncos, sonoléncia diurna e
apneia durante o sono). Essa doenga
tem_muita correlagdo com doencas
cardiovasculares, assim como sua pre-
S€Nnca esta associada 3 morte sbita
(15,1 1@- Poderemos observar, ao ele-
o iy SUmento dos inte-

+ 21, QRS. Na fibrilagao atrial,

a SAOS é fator pPredisponente, sendo
comum essa associacéo (117),

serdo discuti
(capitulo 28).

—

ECG DE ATLETA

O eletrocardiograma dq
dividuo que pratica esport
titivos em ambiente proﬁssiona1)
do desportista (aquele qua pratou
exercicio por lazer oy como
saudavel) pode apresentar pe
dades cujo conhecimento & d
!r’nportanaa devido ao sey impacto,
Ja que, como veremos, em algumas ;.
tuagbes o médico pode se ver diante
de achados benignos ou cardiomjs.
patias que requererao, em determjps.
dos casos, o abandono da atividade
esportiva pelo risco de morte sibita,
E importante enfatizar que as alters-
coes descritas nos préximos parégra-
fos sdao relatadas em pessoas que se
exercitam intensamente mais que4a
8 horas por semana. Cuidado deve ser
tomado ao avaliar ECGs com cargas
menores do que essas.

Os atletas possuem um aumento
do ténus vagal, demonstrando bradi-
cardia sinusal (geralmente > 30 bpm)
e também escapes juncionais ou ecto-
picos atriais, bloqueio atrioventriculer
de primeiro grau e até mesmo feno-
meno de Wenckebach (capitulo 23

£ comum encontrarmos SOPr®
carga ventricular esquerda fern at:
45% dos atletas treinados) (11-8).se
importante enfatizar qué l50 I‘Iac’an.
correlaciona com doenga, mas: 4 0
do associado a outros critérios C;’_"OL‘
por exemplo, inversdo de O"da, B
a presenca de ondas d IfJat‘)loga )
pode trazer um sinal da presen’
patologia grave.

atlety (in.
es Compe.

ica
habity
Culiar;.
e Suma
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: /I:;;nos encon-

chados
opulagao: sobrecarga

direito, bloqueio de
primeiro grau (119),
zacao precoce (120),
- esnivelamento do segmento. S.T
o deTinvertida em precordiais
o o atleta negro”, figura 33),
rséodeTisoIada em precordiais
g:atletas adolescentes ou mulheres.
| gloqueio de ramo direito,. S?bre-
arga atrial esquerda ou direita e

desvio do €ix0 elétrico para esquer-
4 ou direita sdo criterios ditos como
wporderline”.

0s achados que sdo definitiva-
mente anormais sdo: inversao de T
anormal, depressao do segmento ST
(05 mm em duas derivagoes con-
tiuas), ondas q patolégicas (Q/R =
025 ou q > 40 ms exceto em D3 e
aR), bloqueio de ramo esquerdo ou
dtraso profundo nao especifico da

riculo
4o ireito de .
™ e repolar!

Figura 33. ECG com “padréo do atleta negro” em jove

319

'CAE STUACGES OVERSAS

profunda (< 30 bpm

rO grau exagerado (PR » 409 ms), blo-
quelos AV de sequndo qr =

avancados ou totajs e - au-MObltz :
culares, Sckopias venti-
e e

Anor 2 1 mm em duas
derivagdes contiguas (exceto D3, aVR
e V1) e, caso seja bifésica, se a porcio
negativa for = 1 mm em 2 ou mais de-
rivagoes contiguas.

A onda T invertida em precordiais
pode ser encontrada em displasia ar-
ritmogénica do ventriculo direito e
na cardiomiopatia hipertréfica. Nesse
caso, podemos observar o ponto J,
que se eleva caracteristicamente nos
atletas. Se for = 1 mm até V4 em atle-
tas, a possibilidade destas doencas e

bem menor (121,122).

) BAV de primei-

m futebolista de 17 anos.
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A

Os critérios de Seattle foram propos-
tos e revisados em 2017 para definir o
seguimento dos atletas e estdo dispos-

tos na Figura 34 (123).
DROGAS

Antiarritmicos

Em 2018, foi publicada a diretriz eu-
ropeia sobre uso de antiarritmicos. Na ta-
bela 4, serdo exemplificados, conformea
classificacdo de Vaughan-Williams, com
a sugestdo de Lei de aumentar para os
tipos de drogas antiarritmicas (124,125).

A quinidina, representante dos blo-
queadores de canais de sodio da classe
la, cursa com alargamento do comple-
xo QRS, sinal importante para acom-
panhar sua concentracao sérica. Por
também bloguear a saida de potassio,
determina o prolongamento do inter-
valo QTc. Possui acdes antimuscarinicas

complementares. A taquicardia ventri-
cular polimarfica (Torsades de Pointes) é
seu principal efeito adverso (126).

A lidocaina, bloqueador do canal de
sédio (Ib), é usada no tratamento das ta-
quiarritmias ventriculares. Os bloquea-
dores de canais de sddio da classe Ib
encurtam o intervalo QTc.

A propafenona, bloqueador dos ca-
nais de sédio (Ic), impede também a sai-
da de potassio (Ill), dos canais de calcio
(IV) e possui efeito betabloqueador (Il),
?umentando os intervalos PR e QRS. E
Importante no tratamento das arritmias
supraventriculares (126). Os bloqueado-
res de canais de s6dio da classe Ic prolon-
gam muito timidamente o intervalo QTc.

O sotalol pertencente ao grupo |l
(bloqueador dos canais de potassio),

320

—

e possui também efej 4
dor (II). £ dtil no traetg,?,gﬁtzbéoquea.
mias supraventriculares (ree: arig,
flutter e fibrilagao atrial), Pode trady,
lizado no contexto de FA par;:_'lfti.
em pacieptes com doenga corg r;:trl_ca
na e fracao ejecdo preservada, ass;a-
como na presenca de hipertrofia ve?.
tricular esquerda leve, O Prolong,
mento do intervalo QT é o pfin(ipa-l
efeito adverso, podendo causar Toys,.
de de Pointes.

Amiodarona, bloqueadora de ¢
nal de potassio (lll), possui efeito an-
tiarritmico também devido aos blo-
queios dos canais de sodio (l), calco
(IV), e betabloqueador (Il). Possui tam-
bém efeitos antianginosos e vasodila-
tadores. E importante enfatizar que,
despeito da amiodarona levar ao aw
mento do intervalo QT, essa droga
nio possui alto poder arritmogénico
devido & homogeneidade do efeitona
repolarizagao entre as diferentes &
madas do miocardio (127).

A impregnacdo digitalica pode sef
visivel no eletrocardiograma pela ¢
nhecida “colher de pedreiro’ (Figw
ras 35 e 36) por infradesnivelamen;0
do segmento ST e T diminuida. Pot:_
apresentar diversas arritmias_comt"iais
quiarrtimia juncional e ectopias? ;éa
A arritmia supraventricularda_SSIC N
taquicardia atrial com bloque'f'sﬂcaé
ridvel e a arritmia ventricult.lrc"‘a .
pleomérfica bidirecionij| (Flgufia 3
intoxicagao digitalica € ue ortante
tico laboratoria

. Aqui € ImP
destacar que distu

o
: o hiP
rbios com ot
magnesemia € hlpo
favorecer o acontecim

calemia
cdo digitalica.

ento da into”

e
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ra 34 critérios de Seattle para avaliacgo de ECG de atleta
: )

Figy
e PEB i
de voltagem do * Inv
tério Isolado erséio de onda T later,
2 amas por SVE U o 1 mm (excoto D3, ayg ,:5 Infertor >
, Bloquelo derame : i ssfo do to ST
melro grau S q patoldgicag
pe desnwelmﬂeﬂmmcmm * Bloquelo nvanguo do rame
" ST (anigamenta chan * QRS 2140 ms oo -
ropolarizacho precoty] * Ondas épsiion
. or? seg:-g de onda T de ¢ Pré-oxcitagao ventricular
ado a Inve (:-a AT * Intervalo QT prolongado ou cune
V1-v4 em adetas d:m 2 122?1” * Brugada tipo 1
« Tnegativas VI-V?‘ D radcaria * Bradicardia sinusa) < 30 bpm
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Tabela 4. Drogas antiarritmicas e seus efeitos eletroﬁsiolégicos e eletrocard'
Iogréﬂco
S,

Canal HCN -
@ Bloqueio If

Ivabradina

——

Bradicardia Sinusg|

Antiangimm

Bloqueador Canal de
Sadio

IA quinidina procai-
namida

Ajmalina.

Bloqueio moderado

Aumento do intervalo
QT e do com plexo Qrs
~risco de Torsades de

Pointes,

|B lidocaina fenitoina.

Bloqueio leve

Redum

QT.
IC flecainida e propa- Aumentam os intercs. |
Bloqueio importante tam os interva-
fenona. los PR, QT e Q.
ID ranolazina. Antianginoso,

Betablogueador -

Qutros

Atenoiol Carvedilol

Esmolol

Adenosina (receptor

de adenosina)

Atropina (Receptor

Muscarinico) Digoxina

(Receptor Muscari-

Bradicardia sinusal.
Aumentam o intervalo
PR.
Diminuem o Intervalo
Qr.

Moduladores upstream (IECA- BRA-OMEGA [II- ESTATINAS).

- nico). o -
- Aumentam os interva-
Amiodarona
i Blogueador Canal de Sotal] los PReQT.
otalo )
Potéssio Sotalol: Risco de MS
ronedarona :
prone por Torsade de Pointes.
Bradicardia sinusal.
i Blogueador Canal de Diltiazem Aumentam oint ervalo
Calcio Verapamil _____I_D_R..-——-—-"‘
\Y Bloqueadores dos canais mecanossensiveis. /
Vi Bloqueadores dos canais GAP, conexinas (carbencﬂ(o-ni);—//
Vil
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