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Prefacio

O propésito de Iniciagio a eletrocardiografia € meramente didatico. A bibliografia con-
sultada € a classica. Os conceitos emitidos e os pardmetros citados sdo os mais aceitos.
Aborda o essencial da eletrofisiologia e da eletrocardiografia de forma simplificada e
concisa, desde seus aspectos tedricos até os de sua aplicagdo prdtica. Busca a
interiorizagdo fundamentada e nio memorizada dos conceitos e da morfologia dos
registros da atividade elétrica do coragdo. Com o intuito de facilitar e reforcar a apreen-
sdo do conhecimento, sua formatagio foi, tanto quanto possivel, padronizada na apre-
senta¢do e no texto. As figuras foram desenhadas ou montadas visando ao mesmo
objetivo. O seu contetido instrumenta aqueles que desejam ampliar seu conhecimen-
to eletrocardiogrifico e os que desejam dedicar-se a procedimentos que envolvem a
eletrocardiografia, como estudos eletrofisiolégicos, testes de esfor¢o e monitorizagéo
em unidades de tratamento intensivo e ambulatorial.

O Autor



| ista de Abreviaturas

AD Atrio direito

AE Atrio esquerdo
AS Arritmia sinusal
BAV Blogueio atrioventricular

BFASE Bloqueio do fasciculo dntero-superior esquerdo
BEPIE  Bloqueio do fasciculo postero-inferior esquerdo

BPA Batimento prematuro atrial

BP] Batimento prematuro juncional
bpm Batimento por minuto

BPS Batimento prematuro sinusal
BPV Batimento prematuro ventricular

BRD Bloqueio de ramo direito

BRDC Bloqueio de ramo direito completo
BRDI  Bloqueio de ramo direito incompleto
BRE Bloqueio de ramo esquerdo

BREC Bloqueio de ramo esquerdoe completo
BREI  Bloqueio de ramo esquerdo incompleto

BS Bradicardia sinusal

BSA Bloqueio sino-atrial

CE Centro elétrico

cpP Célula de Purkinje

CT Central terminal de Wilson

D Derivagao

DAV Dissociagdo atrioventricular

E Eletrodo explorador

ECG Eletrocardiograma

EE Eixo elétrico

FA Fibrilacdo atrial

FASE  Fasciculo antero-superior esquerdo
FC Freqgliéncia cardiaca

FCHis Feixe comum de His

FPIE Fasciculo péstero-inferior esquerdo
JAV Juncio atrioventricular

MM Marca-passo migratorio

MP Marca-passo

NAV Nédulo atrioventricular

NS Noédulo sinusal

PLE Potencial limiar de excitagio
PRA Periodo refratario absoluto



PRR Periodo refratario relativo

PSs Parada sinusal
PTR Potencial transmembrana de repouso
PV Periodo vulneravel

RDHis Ramo direito do feixe de His
REHis Ramo esquerdo do feixe de His

RJ Ritmo juncional

RS Ritmo sinusal

SAD  Sobrecarga de atrio direito

SAE Sobrecarga de dtrio esquerdo
SvD Sobrecarga de ventriculo direito
5VE Sobrecarga de ventriculo esquerdo
TA Taquicardia atrial

TJ Taquicardia juncional

TJA Taquicardia juncional automatica
TJIR Taquicardia juncional por reentrada
TS Taquicardia sinusal

TV Taquicardia ventricular

vD Ventriculo direito

VE Ventriculo esquerdo

VM Vetor médio
WPW  Wolff-Parkinson-White
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Introducao

Eletrocardiografia é o estudo da atividade elétrica do coragéo; o registro dessa ativida-
de constitui o eletrocardiograma. O aparelho que o executa chama-se elefrocardidgrafo.

O eletrocardiograma (ECG) € um procedimento técnico ndo-invasivo, bastante
informativo, reproduzivel e de baixo custo. Isto faz com que seja 0 exame subsididrio
cardiolégico mais utilizado para a avaliagdo da fungao cardiovascular e para estratificar
riscos tanto nas moléstias proprias do coragio, congénitas ou adquiridas, quanto nas
que nele possam repercutir, como, por exemplo, a hipertenséo arterial.

O ECG fornece informacdes de ordem eletrofisiolégica e é fmpar no diagndstico
eno tratamento das arritmias; oferece informagGes de ordem anatdémica e hemodiné-
mica, como nas hipertrofias; de ordem metabélica, como nos disttrbios eletroliticos;
de ordem farmacoquimica, como sobre o efeito toxico de drogas; e de ordem histols-
gica, como Nnos Processos inflamatorios do miocardio.

O ECG é crucial na avaliagdo de pacientes com dor no peito e pode ser o tinico
exame a evidenciar cardiopatia assintomética, como ocorre nos infartos silenciosos. E
também importante nos quadros de sincope.

Ja em 1946, o argentino Bernardo A. Houssay, Prémio Nobel de Medicina em
1947, dizia que “o médico ndo considerava completo o exame do paciente se ndo
tivesse estudado as manifestagdes elétricas do coragio”.

Entretanto, como uma mesma alteracio eletrocardiografica pode ser ocasionada
por mais de wma causa, o eletrocardiograma apresenta sensibilidade e especificidade
que variam conforme a patologia subjacente. Portanto, para que sua interpretacéo
seja otimizada, é necessério que se conhecam dados referentes ao paciente, como
idade, sexo, peso, altura, hipdtese diagnédstica, condi¢des clinicas, drogas em uso € 0
motivo da sua solicitagdo. E importante também dizer que um ECG normal nem sem-
pre exclui a presenga de cardiopatia.

Sendo o ECG um instrumento de tal valia e tdo utilizado, o aprendizado dos
fundamentos da eletrocardiografia é imprescindivel na formagio médica; também é
necessério familiarizar os paramédicos com as alteragdes eletrocardiogréficas funda-
mentais. Assim, as populagdes-alvo deste livro sdo os graduandos em Medicina, os
médicos residentes, os enfermeiros que trabalhem em éreas criticas, como emergénci-
as, centros de tratamento intensivo e em ambientes cirirgicos, auxiliando-os na correta
tomada de decisfio em tempo hébil, e os médicos nédo-cardiclogistas, a titulo de reci-
clagem.
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B EVOLUCAO HISTORICA

A existéncia de atividade elétrica nos tecidos vivos foi demonstrada pela primei-
ra vez por Galvani (1737-1798), na Universidade de Bologna, ao fim do século XVIIL.
Galvani verificou que descargas elétricas provocavam coniracbes em ris e em outros
animais. Mais tarde, demonstrou a existéncia de atividade elétrica intrinseca ros teci-
dos vivos ao provocar contragio do miisculo exposto da pata de uma 14, ao tocé-lo
com o nervo dissecado da pata de outra 1. Também provocou a contracio do muscu-
lo da pata de uma rd ao estabelecer um curto-circuito entre uma regido lesada e outra
integra do mesmo, utilizando o nervo dissecado de outra pata de ra. Esse desnivel
elétrico ou diferenca de potencial entre a regido lesada e a regido integra, quando
ativado, determina uma corrente elétrica, a que chamou de corrente de lesio.

Em 1842, Carlo Matteucci demonstrou que os batimentos cardiacos se acompa-
nhavam de corrente elétrica e, em 1843, Emil DuBois-Reymond descreveu o potenci-
al de agdo da contratura muscular estriada e confirmou que a contragiio cardiaca se
acompanha de atividade elétrica.

Em 1856, Rudolph von Koelliker e Heinrich Miiller demonstraram e registraram
o potencial de acao cardiaco, provando a existéncia de atividade eléirica no coracio,
associada aos seus batimentos. Eles puseram o nervo da pata de uma ra em contato
com o coragho e verificaram que a cada batimento cardfaco se seguia uma contragio
da pata.

Ao fim do século XIX a atividade elétrica do coragiio humano foi demonstrada
em laboratério, durante toracotomias.

Em 1887, Augustus Desiré Waller, em Londres, mediu pela primeira vez, na su-
perficie do corpo, a intensidade da corrente elétrica produzida pelo coragdo. Ele mer-
gulhou a méo direita e o pé esquerdo em bacia com solugao salina, tendo previamen-
te conectado o brago direito e a perna esquerda a um eletrdmero capilar, verificando
que a coluna de merctrio do eletrémero oscilava com o pulsar do coragéo.

Mas foi em 1901 que o holandés Willem Einthoven (1860-1927), o pai da
eletrocardiografia, Prémio Nobel de Medicina em 1924, mediu e registrou, com preci-
sdo, a corrente elétrica produzida pela atividade cardiaca na superficie do corpo.
Para tanto, ele utilizou um novo instrumento, o galvanémetro de corda, sob cujo
principio até hoje se baseiam alguns eletrocardidgrafos, e estabeleceu os fundamen-
tos da eletrocardiografia. Em 1895, em sua primeira publicagdo, Einthoven apresen-
tou registros eletrocardiogréficos com as deflexdes que denominoude P, Q,R,Se T.

Pouco depois, Thomas Lewis, em Londres, iniciou a correlacdo dos achados cli-
nicos com registros eletrocardiogréficos.

Posteriormente, a escola norte-americana, com Frank N. Wilson, a mexicana, com
Dernetrio Sodi-Pallares e Enrique Cabrera, a brasileira, com Jofio Tranchesi e Anténio
Paes de Carvalho, a argentina, com Mauricio B. Rosenbaun, e a uru guaia, com Roberto
Vedoya, trouxeram suas contribuigdes para o entendimento da atividade elétrica do
coragdo e para a sua divulgagéo.



Eletrofisiologia

B GENESE DA ATIVIDADE ELETRICA NO CORPO HUMANO

Cerca de 60% do corpo humano é constituido de dgua. Esta dgua se distribui pelos
vasos sangiiineos (compartimento intravascular), pelas células (compartimento
intracefular) e por entre as células (compartimento extracelular).

Dissolvidas nessa dgua existem substancias quimicas como proteinas, glicose,
gorduras, uréia, sais, etc. Alguns desses sais, como cloreto de sédio (NaCl), cloreto de
potassio (KCI) e cloreto de célcio (CaCl), quando dissolvidos na dgua, tém os seus
elementos constituintes dissociados e carregados de energia eletroquimica. Esses sais
constituem os chamados ons, alguns carregados positivamente e outros negativa-
mente. Os principais ions do corpo humano séo o sédio (Na*), o cloro (Cl), o potéssio
(K*) e o célcio (Ca*). '

Tanto a dgua como os ions se deslocam entre os compartimentos do corpo, atra-
vessando as membranas de suas células, enquanto que as substancias de grande dia-
metro molecular, como as proteinas, ndo conseguem atravessa-las. O movimento da
dgua e dos ions entre esses compartimentos € determinado por diferengas osméticas,
oncdticas, elétricas e mecanismos bioldgicos.

Nosso interesse serd dirigido aoc movimento dos ions através das membranas
das células cardiacas, uma vez que, dotados de carga eléirica, ao se deslocarem produ-
zem corrente elétrica de natureza eletroquimica.

B GENESE DA ATIVIDADE ELETRICA NAS CELULAS MIOCARDICAS

Diastole Eiétrica e Sistole Elétrica (despolarizacao/repolarizacio)

As células musculares cardiacas, quando em repouso, tém suas cargas elétricas
positivas e negativas separadas pela capacidade isolante de suas membranas celula-
res e o sed interior é negativo. As positivas estendem-se externamente e as negativas
internamente, ao longo da membrana celular. Nestas condigdes diz-se que a célula
estéd polarizada ou em didstole elétrica e 0 seu potencial interno negativo equivale a
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Figura 1.1 Célula miccardica polarizada em didstole elétrica. As cargas elétricas estdo dispostas ao
longo da membrana celular — as positivas externamente e as negativas internamente. Seu potencial
transmembrana de repousc ou potencial de agdo é de 100 mV (-90 mV no seu interior @ +10 mV no seu
exterior).
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-90 mV, enquanto que o externo positivo equivale a +10 mV. Esta diferenga de poten-
cial estdvel (Figura 1.1), mantida por processos eletroquimicos e biolégicos, denomi-
na-se potencial transmembrana de repouso (PTR).

Em condigdes normais as células musculares cardiacas permanecem polarizadas
indefinidamente, a menos que recebam algum estimulo fisico, quimico ou biolégico,
capaz de alterar a permeabilidade de suas membranas. Isto ocorrendo, esse equili-
brio elétrico é alterado, havendo uma inversao de cargas elétricas, com o deslocamento
dos fons positivos para o interior e dos fons negativos para o exterior da célula. Este
movimento idnico, que se inicia no ponto excitado e que se propaga ao longo da
membrana celular, produz uma corrente elétrica, de natureza eletroquimica, denomi-
nada despolarizagéo celular ou sistole elétrica. Quando a despolarizagio se comple-
ta, diz-se que a célula estd despolarizada (Figura 1.2A).

DESPOLARIZAGAD REPOLARIZAGAO
E LE
— <+
+ + + - - - - - - + + *
- - - 4 F F + + + - - -
'V'El — iE_A_ j\AEI e IE_V"’
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¥+ + - - - T+ %
A B

Figura 1.2 Célula miocardica em sistole elétrica. A. Célula se despolarizando, com seu vetor de des-
polarizagdo (dipolo). B. Célula se repolarizando, com seu vetor de repolarizagéo (dipolo). A repolarizagio
inicia onde comecou a despolarizacdo e tem sentido oposto a esta. O eletrodo E registra, de diferentes
pontos, as deflexdes resultantes dessa atividade elétrica.
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Na célula do muisculo cardiaco, essa pequena corrente elétrica segue um trajeto
definido, ao longo de seu comprimento, do ponto ou zona em que se iniciou a
despolarizagio para a zona ainda polarizada, portanto, com diregfio e sentido.

Como qualquer grandeza que tem magnitude, direcdio e sentido, essa corrente
elétrica pode ser representada por um vetor, cujo comprimento é proporcional 4 sua
magnitude, com sua farpa indicando a sua extremidade positiva e o sentido da dire-
¢do em que o mesmo se desloca, enquanto que a sua cauda é negativa (Figura 1.2).

Ao par de jons justapostos (o de carga positiva na frente e o de carga negativa
atras) que demarca o limite dindmico entre as regiGes polarizadas e as despolarizadas
da mesma célula déd-se o nome de dipolo (Figura 1.2). Esse par de jons pode ser
considerado como representativo da despolarizagdo da célula.

As regiGes que enfocam a farpa positiva do vetor registram uma deflexdo positi-
va. As que enfocam inicialmente a farpa e a seguir a cauda do vetor inscrevem uma
deflexdo bifdsica, inicialmente positiva e a seguir negativa; se o tempo de enfoque da
farpa for igual ao de enfoque da cauda, as deflexGes serdo iguais e se cancelardo; se o
ternpo de enfoque da farpa for superior ao da cauda, a deflex@o bifésica terd predo-
minio da fase positiva e, ao contririo, se o tempo de enfoque da cauda for maior, a
deflexdo bifdsica terd predominio da fase negativa. As regides que enfocam a cauda
do vetor registram uma deflexo negativa (Figura 1.2).

Téo logo despolarizadas, as células iniciam a sua repolariza¢io, & custa de gradi-
entes eletroquimicos e de trabalho préprio, reorganizando suas cargas elétricas ao
longo de suas membranas, as positivas externamente e as negativas internamente,
retornando e permanecendo no seu estado de repouso e nivel elétrico prévio, de -90
mV, tornando-se novamente aptas a se despolarizarem, se estimuladas. (Figura 1.3A)

Nesta categoria de células de PTR estivel, que se despolarizam somente se esti-
muladas, encontram-se as células contrateis.

+20 — +20 -
0 k ¢ &
-20 = =20 =~
] .
-60 — -B0 ~
70 PLE 70 PLE
.90 PRT 90 PRT
estimulo —7
-100 -100
A B

Figura 1.3 A. Célula miocardica de potencial transmembrana de repouso estavel (célula contratil),
despolariza-se somente se estimulada. B. Célula de potencial transmembrana de repouso instavel (cé-
lula marca-passo), despolariza-se espontaneamente quando seu potencial alcanga o limiar de excita-
¢ao. PTR = potencial transmembrana de repouso; PLE = potencial limiar de excitagdo.
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A repolarizagio é um movimento elétrico lento, de sentido oposto ac da
despolarizagéo, que se inicia por onde esta comegou. A repolarizacido também pode
ser representada por um vetor que se orienta das regides negativas despolarizadas
para as regides positivas ja repolarizadas. O vetor que a representa tem sentido opos-
to ac vetor da despolarizagiio, mas, por convengdo, a sua farpa é dirigida para a zona
de positividade, deslocando-se como se andasse de marcha & ré (Figura 1.2B).

Existem, porém, células capazes de se despolarizarem espontanearnente, absor-
vendo cargas elétricas positivas para o seu inferior, & custa do trabalho de suas
mitocdndrias (usinas intracelulares), aumentando o seu potencial elétrico interno.
Este potencial crescente, ao atingir v certo nivel, ao redor de -70 mV, vence a resis-
téncia das membranas, despolarizando as células. Esse nivel de potencial elétrico
capaz de vencer a resisténcia da membrana, levando a célula a se despolarizar, deno-
mina-se potencial limiar de excitagdo (PLE). O impulso elétrico assim gerado se pro-
paga a todas as fibras cardiacas, fazendo com que elas se excitem e se contraiam.

Uma vez despolarizadas, elas iniciam suas repolarizagdes, aumentando progres-
sivamente o seu potencial diastélico, até atingir novamente o seu potencial limiar,
quando se despolarizam novamente. Este processo eletrogénico se repete automaética
e ritmicamente (Figura 1.3B).

Nesta categoria de células de PTR instivel, que se auto-estimulam, encontram-se
as células automadticas do tecido de conducio. Estas células também sio chamadas
de marca-passo.

Durante a fase de despolarizagéio e o tergo inicial da repolariza¢do as células
miocérdicas sdo incapazes de responder a qualquer novo estimulo e a esta fase da
atividade elétrica dd-se o nome de periodo refratirio absoluto (PRA). Durante os
dois tergos finais da fase de repolarizagio as células sao capazes de responder a estimu-
los mais fortes e a esta fase se chama de periodo refratario relalivo (PRR). No terco
final do PRR as células ainda ndo completamente repolarizadas, mas ja préximas ao
potencial limiar de excitago, sdo capazes de responder a estimulos normais, embora
inadequadamente. A este perfodo dd-se o nome de periodo vulnerivel (PV). Uma
vez terminada a repolarizagao, a célula entra em fase de didstole elétrica e estd plena-
mente apta a responder adequadamente (Figura 1.4).

B ATIVIDADE ELETRICA DO CORACAQ

Para que a sistole mecédnica do coragéo seja efetiva é necessario que todas as
suas células musculares, obedecendo ao marca-passo normal, se despolarizem e se
contraiam seqliencialmente e quase simultaneamente, a partir da sua ponta. Isto acon-
tece em virtude da existéncia de um sistema especializado de condugio, pelo qual o
estimulo elétrico despolarizante, emitido pelo marca-passo normal, viaja em alta ve-
locidade.

Sistema de Conducao

O sistema de condugdo é constituido de células especiais, de PTR instdvel, todas
capazes de assumir a fun¢fio de marca-passo (Figura 1.5).

No nédulo sinusal (NS) ou sino-atrial, situado na base do atrio direito, junto &
desembocadura da veia cava superior, € que se origina, normalmente, a onda de des-
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Figura 1.4 Periodos de responsividade celular. PRA: periodo refratario absoluto (despolarizagdo e
inicio da repolarizagdo celular}, no qual a célula ndo responde a qualquer estimulo, PRR: periodo refra-
tario relative (dois tercos finais da repoclarizacgéo), no qual a célula responde a estimulos mais intensos.
PV: periodo vulneravel, no qual a ¢éluia, ja proxima do potencial limiar de excitagéo, pode responder
inadequadamente a estimulos préximos do normal. Didstole elétrica: na qual a célula esta plenamente
repolarizada e apta a responder adequadamente.

Figura 1.5 Sistema de condugao. 1. Nédulo sinusal (NS); 2. Nédulo atrioventricular (NAV); 3. Feixe
comum de His (FCHis); 4. Ramo direlto do felxe de His (RDHis); 5. Ramo esquerdo do feixe de His
(REHis); 6. Fasciculo antero-superior do ramo esquerdo do feixe de His (FASE); 7. Fasciculo péstero-
inferior do ramo esquerdo do feixe de His (FPIE}; 8. Células de Purkinje (CP).
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polarizacdo ou sistole eléirica, que provoca a sistole muscular ou mecénica. Esta
onda elétrica viaja através do tecido de condugéo a velocidades que podem atingir
desde 1 m/s, como ocorre nos dtrios, até 5 m/s, como nos ventriculos, onde o tecido
de condugio é mais aperfeigoado.

Do NS partem trés feixes de tecido especial de condugéo: anterior, médio e poste-
rior. Depois de abracar os atrios eles convergem para o nddulo atrioventricular (NAV),
no assoalho do étrio direito (AD}), junto ao septo interatrial. (Chama-se jun¢do atrioven-
tricular —JAV —ao conjunto NAYV, feixe comum de His e seus ramos direito e esquerdo.)

O feixe anterior deixa o NS pelo seu bordo superior, circunda a veia cava superi-
or pela frente e se divide, emitindo um ramo para o dtrio esquerdo (AE) e outro para
o septo interatrial alto, atingindo o NAV pelo seu bordo superior.

O feixe médio deixa o bordo posterior do NS, circunda a veia cava superior por
trds e percorre a regido posterior do septo interatrial, entrando no NAV pela sua mar-
gem superior, passando por ¢ima da fossa oval.

O feixe posterior deixa o bordo posterior do NS, percorre a crista “ferminalis”e
penetra na margem posterior do NAV, passando por baixo da fossa oval.

Vé-ge, pois, que a ativagdo atrial comega pelo atrio direito (AD), vai ao septo
interatrial e, preferencialmente pelo feixe de Bachmann, ao étrio esquerdo (AE). As-
sim ela pode ser dividida em trés etapas. Na primeira (até os 0,03 s), apenas o AD esta
se despolarizando. Na segunda, intermediéria (de 0,04 a 0,07 s), hd uma superposicio
entre o final da despolarizagdo do AD e o infcio da despolariza¢io do AE. Na terceira
(entre 0,08 a 0,10 s), ocorre o final da despolarizacdo do AE (Figura 1.6).

Téo logo termina a despolarizagdo atrial tem inicio a sua repolarizagfo.

No NAV o estimulo eléirico anda lentamente, a uma velocidade de 2 cm /s, sofren-
do um atraso de 0,05 a 0,12 s, permitindo que os étrios se contraiam, enchendo os
ventriculos. Este atraso tem sido atribuido ao cancelamento de muiltiplos vetores de
ativagdo de direcGes opostas, conseqiiente ao entrelagamento de suas fibras curtas.

Ao NAV segue-se o sistema His-Purkinje, ou seja, o feixe comum de His (FCHis)
e arede ou células de Purkinje (CP), onde a velocidade chega a alcangar 5m/s, fazen-
do com que a despolarizagdo ventricular se processe em 0,08 s.

direito; os potenciais intermediarios (0,04 a 0,07 s} se devem & soma dos potenciais de despolarizagdo
de ambos os atrios; os potenciais finais se devem a despolarizagdo do atrio esquerdo.



InictaCAC A ELETROCARDIOGRAFIA B 21

O FCHis penetra no corpo fibroso central (constituinte do anel valvular mitral,
mantendo estreito contato com as valvulas mitral e trictispide) e dirige-se para frente,
pela porgéo superior do septo interventricular, bifurcando-se logo em ramo direito
do feixe de His (RDHis) e ramo esquerdo do feixe de His (REHis), que descem res-
pectivamente pelo subendocéardio direito e esquerdo do septo interventricular.

O RDHis se dirige para o musculo papilar anterior do ventriculo direito (VD).

O REHis emite ac longo do seu frajeto o fasciculo péstero-inferior (FPIE), que se
dirige para o musculo papilar posterior, e o fasciculo dntero-superior (FASE), que se
dirige para o miisculo papilar anterior, ambos do ventriculo esquerdo (VE).

Todos esses feixes atriais e ventriculares emitem uma fina e rica rede de tecido
especial de condugéio —a rede de Purkinje ~ que chega préximo da camada epicardica
do coragio, fazendo com que, nos ventriculos, a despolarizagdo miocirdica se pro-
cesse do endocardio para o epicardio (Figura 1.7).

Figura 1.7 Despolarizagio ventricular. A despolarizag&o se processa do endocardio para o epicardio.
Os potenciais iniciais (0,03 s) correspondem & despolarizagfo septal; os potenciais intermediarios (0,04
a 0,07 s) correspondem & despolarizacdo das paredes livres dos ventriculos; os polenciais finais (0,03 s}
correspondem A despolarizagio das porgSes basais das paredes livres dos ventriculos e do septo
interventricular.
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Também nos ventriculos, tdo logo termina a despolarizagéo, inicia-se a repolari-
Zagao.

Marca-passos

De todas as células especiais de condugéo e de PTR instavel, as que mais rapida-
mente alcancam o potencial limiar s@o as do NS. Esta € a razéo pela qual o NS é o
marca-passo normal do coragdo. Quanto mais afastadas do NS, mais lentamente as
células especiais de condugio atingem seus potenciais limiares. Existe, pois, uma hie-
rarquia na fungfio de marca-passo. O marca-passo imediato e hierarquicamente infe-
rior ao NS é o NAYV e as células mais afastadas sdao as CP, na intimidade do miocéardio,
hierarquicamente as mais inferiores (Figura 1.8).
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Figura 1.8 Hierarquia na fungdo de marca-passo. A. Célula muscular {ndo-marca-passo), 56 se
despolariza se estimulada. B. Células marca-passo, despolarizam-se espontaneamente e a maior velo-
cidade com que alcangam o potencial limiar de excitagéc assegura prioridade na fungdoc. Quanto mais
afastadas do nédulo sino-atrial mais lentamente alcangam o potencial limiar de excitagio. PLE = Poten-
cial Limiar de Excitagéo.
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A capacidade de emisséo de estimulos inerente a cada marca-passo também va-
ria com a idade e outros fatores, como, por exemplo, o condicionamento fisico. Para
os adultos em geral oscila entre:

— NS~ entre 50 e 100 impulsos por minuto;

— atrio — enfre 40 e 65 impulsos por minuto (nfdo bem estabelecido);
— JAV —entre 40 e 60 impulsos por minuto;

- ventriculo — entre 35 e 40 impulsos por minuto.

Ao vencer a resisténcia da membrana celular, o estimulo elétrico se transmite as
membranas das demais células miocardicas, alterando os seus limiares de resistén-
cia, fazendo com que todas elas se despolarizem em cadeia.

B VETOR MEDIO OU EIXO ELETRICO DA DESPOLARIZAGAO E DA
REPOLARIZACAO

Vetor Médio ou Eixo Eléirico da Despolarizacéo

E relevante conhecer a posigéio espacial do vetor ou eixo elétrico médio da des-
polarizagdo ventricular. Seus desvios decorrem de alteragGes cardiacas ou resultam
de doencas extracardiacas que afetam o coragao.

Aonda elétrica da despolarizagiio segue aproximadamente a mesma orientacio
espacial que o eixo anatdmico longitudinal do coragéo tem dentro do térax, ou seja,
para baixo, para a esquerda, porém levemente para tras. Essa onda elétrica pode ser
representada por um vetor médio, que resulta da somatdria dos milhdes de pequenos
vetores instantineos da despolarizagdo dos milh&es de células do coragdo e que, por
isso, se denomina vetor médio da despuolarizacio (VM) do coracio, ou eixo elétrico
(EE) do coracgo (Figura 1.9).

O EE da despolarizagiio do coracdo pode ser desdobrado em vetores menores,
que correspondem aos vetores médios de despolarizagio dos dtrios, dos ventriculos,
do septo interventricular (soma dos septos esquerdo e direito), ou até em ainda meno-
res, como os que correspondem & dreas miocdrdicas excitadas pelos fasciculos do
ramo esquerdo do feixe de His. Moedificagdes na magnitude e na orientagao espacial
desses vetores podem indicar alteragdes anat&micas nas cAmaras cardiacas ou decor-
rer de alteragdes intrinsecas do tecido de conducio.

A andlise isolada da despolarizagio de cada uma das camaras cardiacas mostra
que a orienta¢do espacial de seus VMs de despolarizagéio segue a orientagio do teci-
do de condugdo que as excita e guarda relagiio com a posigdo anatdmica das mesmas
dentro do térax.

Assim, o AD, que esta situado a direita e & frente do AE, tem o seu VM de despo-
larizagfio orientado para baixo, para frente e para a esquerda, pois o NS, onde se
inicia a despolarizagéo, estd localizado & direita, na parede posterior alta do AD (Fi-
gura 1.10).

O AE, que se situa 4 esquerda e atrds do AD, tem o seu VM de despolarizaggo
orientado para baixo, para a esquerda e para tras (Figura 1.10).

A soma dos vetores da despolarizagdo de ambos os dtrios resulta no VM da des-
polarizagio afrial. Normalmente ele se orienta parabaixo, para a esquerda e levemente
para frente (Figura 1.10).
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Figura 1.9 Despolarizagdo do coragdo. O vetor médio (VM) da despolarizagdo do coragio, ou eixo
elétrico (EE) do coragdo, tem orientagio espacial que se aproxima da do seu eixo anatdémico longitudi-
nal, ou seja, para baixo, para a esquerda, porém levemente para tras.

Figura 1.10 Despolarizagao atrial. O vetor médio (VM), ou eixo elétrico (EE), da despolarizagio afrial,
resultante da soma dos vetores da despolarizacio do atrio direito {AD} e do atrio esquerdo (AE), que se
orienta, no espago, para baixo, para a esquerda e levemente para frente.
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Q VD esta situado a frente e a direita do VE e, obviamente, o VE situa-se atris e
a esquerda do VD; por consegiiéncia, o septo interventricular fica meio paralelo ao
plano frontal do térax, dirigindo-se levemente de trds para frente (Figura 1.11).

As primeiras regides ventriculares a se despolarizarem sdo as septais médias,
dando origem a dois vetores de mesma diregdo, mas de sentido oposto, correspon-
dentes ao septo do VD e ao septo do VE, uma vez que o processo da despolarizagdo
se faz do endocérdio para o epicardio. Como o septo esquerdo é mais espesso e tem
um potencial elétrico maior, predomina scbre o direito, e a soma algébrica desses
dois vetores resulta no VM da despolariza¢do septal, que se dirige para frente, para
adireita e para baixo (em termos didéticos, de acordo com a escola mexicana, o “vetor
1” da despolarizacéo ventricular) (Figura 1.11).

A seguir as células musculares das paredes livres dos ventriculos sdo excitadas
simultaneamente.

Como o VD estéd situado & direita e & frente do VE, o seu VM de despolarizagio se
orienta para baixo, para a direita e para frente. Por sua vez, o VE estd situado 2 es-
querda e atrds do VD, o seu VM de despolarizagfio se orienta para baixo, para a
esquerda e para tras. Vé-se que a despolarizacdo da parede livre dos ventriculos d4
origem a dois vetores de sentido oposto. Como a do VE tem o dobro da espessura da

Figura 1.11 Despolarizagéo ventricular. O vetor médio (VM), ou eixo elétrico (EE), da despolarizagéo
ventricular resuitante da soma dos vetores septais (vetor 1), dos vetores das paredes livres do ventriculo
direito e do ventriculo esquerdo (vetor 2) e dos vetores hasais dos ventriculos e do septo interventricular
(vetor 3), orienta-se, no espago, para baixo, para a esquerda e levemente para tras.
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do VD, a soma algébrica desses dois vetores resulta no VM da despolarizacdo das
paredes livres (Figura 1.11), que é o principal vetor da despolarizagdo ventricular e
se orienta para baixo, para a esquerda e para tras (o “vetor 2” da despolarizagio
ventricular).

Finahmente, as porgdes basais dos ventriculos e do septo interventricular séo des-
polarizadas, somando-se e gerando o vetor basal médio (Figura 1.11), que se dirige
para cima, para a direita e para tras (o “vetor 3” da despolarizagio ventricular).

Cada um desses irés vetores resulta da soma de milhares de pequenos vetores
instantdneos. E a soma desses trés vetores resulta no VM ou EE médio da despolari-
za¢do ventricular. Normalmente o EE da despolarizacio ventricular se orienta para
baixo, para a esquerda e levemente para trds, porque o VE situado atréds do VD, sen-
do eletricamente mais potente, inclina o eixo elétrico médio para trds (Figura 1.11).

Vetor Médio da Repolarizacéao

Uma vez terminada a despolarizaciio, as células miocérdicas iniciam o seu traba-
lho de repolarizagao.

Arepolarizagio é um movimento eléirico de sentido oposto ac da despolarizagéo.

Nos édtrios, a repolarizagio se inicia por onde iniciou a despolarizacgiioeo VM da
repolarizagio se orienta em sentido oposto ao VM da despolarizagdo.

Ja nos ventriculos, a pressio diastdlica mais elevada perturba a repolarizagéo,
fazendo com que ela se atrase no endotélio e se inicie pelo epicérdio. Isto faz com que
0 VM da repolarizagéo dos ventriculos tenha o mesmo sentido que a despolarizagéo.



Derivacoes e Planos
de Projecao

O corpo humano, constituido por cerca de 60% de dgua e sais, é excelente condutor
de eletricidade, o que possibilita registrar os potenciais da atividade elétrica do cora-
¢io em qualquer ponto da superficie corporal.

Em condi¢fes normais, os vetores da despolarizacgio e os da repolarizagéo se
orientam sempre na mesma diregfo e sentido. Em conseqiiéncia, o aspecto de qual-
quer desses vetores serd sempre o mesmo, desde que registrados no mesmo local,
mas variaré se registrados em locais diferentes.

Para padronizar os registros e poder comparé-los, Einthoven fixou como pontos
de captacio de potenciais, por facilidade, o brago esquerdo, o brago direito e a perna
esquerda, jd que ndo diferem dos captados na raiz dos membros superiores e na raiz
domembro inferior esquerdo. Postulou que esses trés pontos formariam um trifingu-
lo equildtero, o tridngulo de Einthoven, e denominou cada um dos lados do tridngu-
lo, ou seja, cada uma das linhas que une dois pontos de captagdo, de linha de deriva-
¢do ou derivagdo (D). Sup6s também que por esses trés pontos passaria um plano
paralelo ao plano frontal do corpo, ao qual chamou de plano frontal (Figura 2.1).

Einthoven também imaginou o coragao no centro desse tridngulo, com seu eixo
longitudinal com a mesma orientagfio espacial que ele tem deniro do térax, isto &,
orientado para frente, para baixo e para a esquerda. Teorizou que o centro anatdmico
do coragédo coincidiria com o centro do seu tridingulo e denominou esse ponto de
centro elétrico do coracdo (CE), de onde se originariam todos os vetores da atividade
elétrica do coracdo (Figura 2.2).

Projetando-se nessas derivacoes, inseridas no plano frontal, os VMs da
despolarizagio e da repolarizacio “originados” no CE do coragfo, tornou-se possivel
medir as suas magnitudes e verificar suas direcSes e sentidos nesse plano.

O plano frontal permite medir e observar mudancas de orienta¢8o dos vetores
para a direita e para a esquerda, bem como para cima e para baixo.
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Figura 2.1 Tridngulo de Einthoven. O triangulo formado pelas linhas de derivagbes D1, D2 e D3,
inseridas no plano frontal, paralelo ac plano frontal do corpo que passa pelos pontos de captaggo dos
potenciais dessas derivagdes.

1
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Figura 2.2 Tridngule de Einthoven com seu centro elétrico (CE) coincidindo com o centro anatémico
do coracfo, de onde se originam, tecricamente, todos os vetores da despolarizagio e da repolarizagdo
do coragio.
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@ DERIVACOES NO PLANO FRONTAL

Derivacoes Bipolares das Extremidades (de Einthoven)

No plano frontal as linhas de derivagées bipolares séo trés:

D1 - a linha que une o brago direito e o brago esquerdo;
D2 - a linha que une o brago direito e a perna esquerda;
D3 - a linha que une o brago esquerdo e a perna esquerda.

Essas linhas de derivagbes sdo chamadas de derivagbes bipolares porque cap-
tam simultaneamente 0s potenciais elétricos em dois pontos. Os vetores nelas regis-
trados representam a soma algébrica dos potenciais naqueles dois pontos, ou seja, a
diferenca de potencial entre eles.

Tragando perpendiculares a essas linhas de derivages, passando pelo CE do
coracdo, as teremos dividido em metades, uma positiva e outra negativa, delimitan-
do seus respectivos hemicampos positivo e negativo, polaridade esta estabelecida
por convencdo (Figura 2.3).

1
A R

A B

Figura 2.3 A. Tridngulo de Einthoven formado pelas derivagdes bipolares D1, D2 e D3, inseridas no
plano frontal, com suas metades positivas e negativas delimitando seus hemicampos positivos e negati-
vos. B, Em detalhe, a derivagdo D1, deslocada paralelamente até o centro elétrico do coragéo, com
seus hemicampos positivo e negativo.
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Derivacdes Unipolares das Extremidades (de Wilson/Goldberger)

Para se conhecer a magnitude do potencial em cada um dos pontos de captagio
das derivagdes bipolares, isoladamente, necessitava-se de um potencial elétrico de
referéncia de valor zero. Como néo existe ponto com potencial zero na superficie do
corpo, para obté-lo Wilson socorreu-se de principios de eletricidade e utilizou a segun-
da lei de Kirshof, que diz que a soma dos potenciais de um circuito elétrico fechado é
igual a zero. Esse circuito fechado foi obtido pela captagdo simultinea dos potenciais
dos trés pontos que formam o tridngulo de Einthoven e o potencial zero dele resultante
foi denominado de central terminal de Wilson (CT). O potencial zero (aVR + aVL +
aVF = 0) coincidiria com o CE do coragéo (Figura 2.4). Com este potencial zero tor-
nou-se possivel registrar potenciais em pontos isolados da superficie corporal e ob-
ter-se as derivaces unipolares.

Figura 2.4 Central terminal de Wilson (CT}). Seu potencial elétrico & igual a zero e resulta da captagdo
simultdnea dos potenciais dos pontos que formam o tridngulo de Einthoven. E & o eletrodo explorador
resultante da central que capta os potenciais dos pontos que déo origem as derivagfes unipolares.
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As derivagOes unipolares das extremidades séo trés:

aVR - (obtida no brago direito) - a linha que une o brago direito e o CE do cora-

¢ao;

aVL - (obtida no brago esquerdo) —a linha que une o brago esquerdo e 0 CE do
coragao;

aVF — (obtida na perna esquerda) — a linha que une a perna esquerda e o CE do
coracio.

As derivacdes unipolares sdo precedidas pela letra “a” (aumentada) porque apre-
sentam potencial muito pequeno, necessitando ser ampliadas. A letra “V* significa
voltagem (potencial elétrico) e as letras “R”, “L.” e “F” significam respectivamente as
primeiras letras de right (direito), left (esquerdo) e foot (pé), na lingua inglesa.

Estendendo-se essas linhas de derivacbes desde o ponto onde sdo captadas até
além do CE do coragdo e tragando-lhes perpendiculares passando pelo CE, nés as
teremos dividido em metades, uma positiva e outra negativa, delimitando seus res-
pectivos hemicampos positivo e negativo, polaridade esta estabelecida por conven-

¢io (Figura 2.5}.
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Figura 2.5 A, Tridngulo de Einthoven e as derivagGes unipolares das extremidades aVR, aVL e aVF,
inseridas no plano frontal, com suas metades positivas e negativas delimitande seus hemicampos posi-
tivo e negativo. B. Em detalhe, a derivagéo aVF, com seus hemicampos positivo e negativo.
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Como os vetores ventriculares predominam na atividade elétrica do coracio,
tomar-se-4 o VM da despolarizagdo ventricular para mostrar os diferentes aspectos
da sua projecéo nas diferentes derivages do plano frontal. O seu aspecto variard
conforme se projete no hemicampo positivo ou negativo das diferentes derivacdes.
Isto é o mesmo que dizer que é positivo nos pontos de captag¢do para os quais se
dirige ou de onde se visualiza sua farpa, ao mesmo tempo em que € negativo nos
pontos dos quais se afasta ou de onde se visualiza sua cauda. Os pontos para os quais
inicialmente se dirige e posteriormente deles se afasta serdo bifésicos, equifésicos ou
néo, dependendo do mator, menor ou igual tempo de visualizagio da farpa ou da
cauda do vetor. Serdo inicialmente positivos quando de inicio se visualizar sua farpa
e inicialmente negativos quando de inicio se visualizar sua cauda (Figura 2.6).

Tarmnbém por convengio estabeleceu-se que os vetores positives determinam de-
flexdes para cima da linha de potencial zero de registro; que os vetores negativos
determinam deflexdes para baixo da linha de potencial zero; os vetores bifdsicos deter-
minam deflexdes inicialmente positivas e posteriormente negativas, ou vice-versa
(Figura 2.6).

O mesmo pode ser dito para 0 VM da despolarizagéo atrial.

A B

Figura 2.6 Os diferenies aspectos do mesmo vetor médio da despolarizagdo ventricular registrado
nas derivagbes do plano frontal. A. Derivagdes bipolares: o vetor médio projeta-se no hemicampo posi-
tivo das trés derivagbes, sendo maior na derivago D2, por ser a ela paralelo. B. Derivagbes unipolares
das extremidades: o vetor médio projeta-se no hemicampo positivo da derivagdo aVF, nela determinan-
do uma deflexo positiva; projeta-se no hemicampo negativo da derivagio aVR, nela determinando uma
deflex@o negativa; sendo perpendicular & derivagio aVL, nela determina uma deflexo bifasica.
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= DERIVACOES NO PLANO HORIZONTAL

Derivacées Unipolares Precordiais {de Wilson)

Sendo o coracio tridimensional, os vetores resultantes de sua atividade elétrica
seriam mais bem determinados se captados e projetados em pelo menos dois planos.

Para formar um segundo plano, Wilson escolheu pontos de captagio no precérdio
(Figura 2.7} e convencionou que por eles e pelo CE do coragiio passaria um plano
horizontal, perpendicular ao plano frontal. Esses pontos séo:

V1 - quarte espago intercostal direito, junto ao esterno;

V2 — quarto espaco intercostal esquerdo, junto ao esterno;

V3 — o ponto intermediério entre V2 e V4;

V4 — quinto espago intercostal esquerdo, na linha hemiclavicular;

V5 — o ponto na mesma altura que V4, na linha axilar anterior;

V6 — o ponto na mesma altura que V4, na linha axilar média.

Unindo esses seis pontos precordiais ao CE do coragéo (de potencial zero), Wil-
son criou as derivagdes unipolares precordiais. Estendendo essas linhas de deriva-
¢oes até além do CE do coragio e tragando-lhes perpendiculares passando pelo CE,
dividiu-as em metades, uma positiva e outra negativa, delimitando seus hemicampos
positivo e negativo (Figura 2.8).

Figura 2.7 Pontos precordiais V1, V2, V3, V4, V5 e V6 que dado origem as derivagbes unipolares
precordiais, pelas guais passa o plano horizontal.
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No plano horizontal, como no plano frontal, a proje¢iio do VM da despolarizacio
ventricular apresenta diferentes aspectos, conforme se projete nos hemicampos positi-
vos ou negativos de suas derivagdes. Aqui também sdo vélidas as consideragdes fei-
tas no plano frontal, no que se refere ao sentido dos vetores em relagéio aos pontos de
captacio, bem como de seus registros convencionados em relagéo a linha de poten-
cial zero (Figura 2.9}.

O mesmo pode ser dito para o vetor médio da despolarizacéo atrial.

Como se vé, o eletrocardiograma é um conjunto de doze “eletrofotografias”
do VM da despolarizagdo ventricular, mostrando as morfologias que assume, con-
forme a derivacio de onde é enfocado.

Figura 2.8 Derivagbes unipolares precordiais. A. Derivagbes precordiais inseridas no plano horizontal,
com suas metades positivas e negativas delimitando seus hemicampos positivos e negativos. B. Em
detalhe, a derivagdo V1 com seus hemicampos positivo e negativo.
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Figura 2.9, Os diferentes aspectos do mesmo vetor médio da despolarizagio ventricular registrado
nas derivagfes unipolares precordiais do plano horizontal. A. Nas derivagGes em que o vetor médio da
despolarizacio ventricular se projeta nos seus hemicampos negativos, registram-se deflexdes negati-
vas (V1 e V2); nas derivagbes em que o vetor médio inicialmenie se projeta nos seus hemicampos
positivos e posteriormente nos seus hemicampos negativos, registram-se deflexdes bifasicas (V3 e V4);
nas derivagbes em que o vetor médio se projeta nos seus hemicampos positivos, registram-se deflextes
positivas (V5 e V6). Como o ventriculo esquerdo preponderante situa-se & esquerda e atrés do ventriculo
direito, a onda R cresce da direita para a esquerda, 2o mesmo tempo em gue a onda S decresce. B. Em
detathe, a projegéo do vetor médio da despolarizac8o ventricular na derivagdo V1, onde é negativo, e na
derivag@o V6, onde & positivo.
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Vé-se, pois, que as diferentes derivagdes dos planos frontal e horizontal enfocam
diferentes regides miocérdicas (Figura 2.10):

miocédrdio anterior ~ D1, V3 e V4;

miocédrdio septal - V1 e V2;

miocardio lateral — D1, V5 e V§;

miocédrdio lateral alto - D1 e aVL;

miocdrdio inferior - D2, D3 e aVF;

miocérdio posterior ou basal - inacessivel, de forma direta, as derivacdes.

Derivagdes adicionais & direita do esterno podem ser obtidas para melhor avali-
ar o VD. Freqlientemente sdo utilizadas em criangas portadoras de cardiopatias con-
génitas:

V3R - o ponto intermedidrio entre V1 e V4AR;

V4R - quinto espago intercostal direito, na linha hemiclavicular;

aVF

Figura 2.10 Diferentes derivagdes enfocam diferentes regides do coragdo. No plano frontal: D1
enfoca o miocéardic anterior; aVL enfoca o miccardio lateral alto; D2, D3 e aVF enfocam o miocardio
inferior. No plano horizontal: V1 e V2 enfocam o miocardio septal; V3 e V4 enfocam o miocardio
anterior; V5 ¢ V6 enfocam o miocardio lateral.
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V5R - o ponto na mesma altura que V4R, na linha axilar anterior;
V6R - o ponto na mesma altura que V4R, na linha axilar média.

Obs.: R (right, na lingua inglesa) indicando a posi¢do a direita do esterno.

Derivagdes adicionais & esquerda também podem ser obtidas quando se deseja
estender a avaliagio do VE:

V7 — o ponto na mesma altura que V4, na linha axilar posterior.

DerivagBes unipolares também podem ser obtidas dentro do eséfago (intra-eso-
fagicas, mais proximas do coracio) ou dentro das cavidades cardiacas (intracardiacas).



Sistemas de Eixos para
Determinar a Orientacao
da Atividade Elétrica do
Coracao no Espaco

Vimos que em condig¢Ses normais o VM da despolarizagio dos dtrios e 0 VM da des-
polarizagdo dos ventriculos se orientam para baixo e para a esquerda, sendo que o
dos 4trios levemente para frente e o dos ventriculos levemente para trds; que o da
repolarizagio ventricular tem a mesma diregdo, porém sentide oposto ao da despola-
Tizacdo.

Alteracfes na orientacfio desses vetores ocorrem por variagdes anatdmicas, fisiold-
gicas e patologicas. Elas modificam a orientag@o elétrica do coragdio no espago.

A determinacio da orientacfo elétrica do coragiio no espacgo, ou do seu EE, é feita
pela projecdo dos vetores, em sistemas de eixos, no plano frontal e no plano horizon-
tal, complementada pelas variagdes que sofrem pela rotagéio do coragdo sobre seus
eixos anatdmicos.

2 SISTEMAS DE EIX0S

Sistema de Eixos no Plano Fronial

Deslocando-se paralelamente os trés lados do trigingulo de Einthoven (deriva-
¢des D1, D2 e D3) até o seu centro ou CE do coracéo, forma-se um sistema de eixos
triaxial (Figura 3.1).

Acrescentando-se a esse sistema triaxial as derivacSes unipolares das exiremida-
des, que originariamente passam pelo CE do coragéo, forma-se um sistema de eixos
hexa-axial (Figura 3.2).
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Figura 3.1 Sistema de eixos triaxial, formado pelo deslocamento paralelo das finhas de derivagbes
bipolares D1, D2 e D3 até o centro do tridngule de Einthoven ou centro elétrico do coragao.

Figura 3.2 Sistema hexa-axial, resultante do sistema triaxial, acrescido das derivagSes unipolares das
extremidades, que, originariamente, passam pelo centro do triingulo de Einthoven ou centro elétrico do
coragao.
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Esse sistema de eixos oferece peculiaridades que facilitam a localizagdo do EEno
plano frontal:

1. Quando um vetor é perpendicular a uma derivagio bipolar, é paralelo a uma
unipolar; terd potencial zero naquela e maximo nesta.

2. Quando a proje¢do de um vetor ¢ isobifdsica ou igual a zero em uma deriva-
¢ilo, ele é perpendicular a essa derivagdo e tem a mesma magnitude nas outras
duas derivagdes do mesmo grupo (unipolares ou bipolares).

3. Quando um vetor é paralelo a urma derivagiio, a sua projecdo € igual a sua
magnitude nessa derivagio e é menor e igual nas outras duas derivagfes do
Mesmo grupo.

Apondo-se a esse sistema de eixos um circulo trigonométrico, pode-se determi-
nar a posigéo do eixo médio (VM) da despolarizacdo a intervalos de 30° ou menores
(Figura 3.3). Eimportante lembrar que o circulo trigonométrico serve somente como
referéncia para descrever a posigio espacial dos vetores. Assim, um vetor que se
projete no hemicampo positivo da derivagio D1 sera positivo, embora no circulo
trigonométrico possa apontar, por exemplo, para -30°,

aVvR avlL

D1 7180

Figura 3.3 Sistema hexa-axial, acrescido do circulo trigonométrico. Este conjunto possibilita determi-
nar a posi¢io do vetor médio da despolarizagdo e da repolarizag@o no plano frontal, ou seja, se para
baixo cu para cima, ou se para a esquerda ou para a direita.
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Sistema de Eixos no Plano Horizontal

Da mesma forma, apondo-se ao sistema de eixos do plano horizontal um circulo
trigonométrico, pode-se determinar a dire¢do e o sentido do VM da despolarizagio
ventricular nesse plano, ou seja, se para frente ou para trés, ou se para a direita ou
para a esquerda. Na prética, entretanto, costuma-se dividir o plano horizontal em
quatro quadrantes, dois anteriores — esquerdo e direito — e dois posteriores — esquer-
do e direito (Figura 3.4).

o)
PD PE
AD AE
<=
Figura 3.4 Quadrantes do plano horizontal. AD: anterior direito. AE: anterior esquerdo. PD: posterior
direito. PE: posterior esquerdo.




Registro do
Eletrocardiograma

A captagio, a amplificacdo e o registro da atividade elétrica do coragéo séo feitos pelo
eletrocardidgrafo, que é um galvandmetro. A atividade elétrica captada é transmiti-
da ao seu estilete, aquecendo-o e fazendo-o oscilar sobre uma fita de papel milimetrado
termossensivel, que se desloca a uma velocidade constante, usualmente a 25 mm/
seg, mas que pode ser maior, para melhor mensuragéo de espagos, ou menor, para
registros de longa duragdo.

Quando o estilete ndo estd sob a agiio de atividade elétrica, o tragado que regisira
é uma linha reta, de potencial zero, denominada linha isoelétrica ou linha base.
Quando o estilete é submetido ao campo da atividade elétrica do coragéo, sofre oscila-
¢des, deslocando a linha isoelétrica para cima ou para baixo. Pondo-se o papel mili-
metrado a correr, inscrevem-se ondas separadas por intervalos isoelétricos, que se
repetem ritmicamente. Esse registro constitui o eletrocardiograma (ECG) convencio-
nal ou de superficie (registrado na superficie do corpo) e expressa a resultante da
sorma dos milhares de vetores celulares instantineos da despolarizacdo dos dtrios e
dos ventriculos, bern como das suas repolarizagtes.

Por convengdo estabeleceu-se que:

s 0s deslocamentos da linha isoelétrica para cima sdo positivos e representam o VM
da atividade elétrica que se dirige na diregio do eletrodo que o estd captando;

¢ ps deslocamentos da linha isoelétrica para baixo sio negativos e representam
o VM da atividade elétrica que se afasta do eletrodo que o esté captando.

O papel milimetrado é marcado a cada 5 mm, tanto horizontal como verticalmente,
por uma linha levemente mais espessa, visando a facilitar a mensuragio dos registros
(Figura 4.1).

Atualmente existem eletrocardidgrafos digitais, que expdem os registros em te-
las de cristal liquido e os registram em péginas de papel termossensivel.

O eletrocardiégrafo também tem um circuito interno secundario, que permite
langar sobre o estilete um potencial fixo de1mV. Este potencial de 1l mV determina um
deslocamento do estilete e, por conseqiiéncia, da linha de potencial zero, de 1 cm de
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altura. A sensibilidade deste circuito pode ser ajustada de tal forma que o mesmo
potencial de | mV possa determinar deslocamentos de 0,50 cm, 1,0 em ou 2,0 em
(Figura 4.1). Isto permite ampliar potenciais muito pequenos, para que possam ser
melhor visualizados, ou reduzir os muito grandes, para que possam ser registrados
na fita de papel milimetrado. Este sinal/deslocamento da linha isoelétrica deve ser
impresso em cada registro, a fim de indicar a sensibilidade com que foi feito.

Figura 4.1 Fita de papel milimetrado termossensivel mostrando o registro de 1 mV em sensibilidades
crescentes, determinando deslocamentos de 0,50 cm, 1,0 cm e 2,0 cm na linha base isoelétrica.



Eletrocardiograma Normal

O ECG normal apresenta-se como uma seqiiéncia de grupos de ondas positivas e
negativas, separadas por espacos, que se repetem sucessivamente e que correspondem
a cada ciclo cardiaco (Figura 5.1).

As ondas expressam a despolarizagio e a repolarizagéio dos atrios e dos ventriculos
e sdo medidasem mV.

Figura 5.1 Grupo de deflexdes ou ondas de despolarizagéo, repolariza¢io, segmentos e intervalos,
correspondentes a cada ciclo cardiaco, que se repetem consecutivamente no ECG.
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Os espagos sio os segmentos e os intervalos; 0s segmentos s&o0 espagos que se
situam entre duas ondas; os intervalos sdo espagos que abrangem pelo menos uma
onda e um segmento. Esses espagos sdo medidos em segundos, e suas duracdes va-
riam fisiologicamente com a freqiiéncia da emissdo de estimulos pelo NS, ou seja,
com a freqiiéncia cardiaca.

A anilise de um ECG considera:

— ondas — P, Ta, complexc QRS, T e U;

— intervalos - PR, PF, QRS, RR e deflexdo intrinsecéide;
— segmentos - R5T e 5T;

— pontoJ;

- ritmo cardiaco;

— freqiiéncia cardiaca;

— eixo elétrico ou VM do coracio.

Onda P (despolarizacéo atrial)

A primeira onda do ciclo cardfaco se denomina P (designagéo relacionada ao
aspecto palido das células do nédulo sinusal) e expressa a despolarizagio dos atrios
(Figura 5.1).

Na onda P se analisam:

Amplitude - sua voltagem € baixa, proporcional & fina espessura muscular da
parede dos dtrios, ndo ultrapassando 0,25 mV (2,5 mm);

Duragao —se inscreve de maneira lenta, de acordo com as caracteristicas do teci-
do de condugio atrial, durando de 0,08 a 0,10 s nos adultos e de 0,06 a 0,09 s nas
criangas;

Morfologia — apresenta morfologia variada (Figura 5.2), podendo ser

a) positiva:
- arredondada, monofasica, que é a mais freqiiente;
- achatada, quando com menos que 0,5 mmn;

b) pontiaguda:

— como ocorre na taquicardia, ou em criangas, ou em doengas com aumento
da resisténcia na circulagio pulmonar;

¢) bifdsica:

- quando apresenta dois picos de polaridade diferente, isto é, plus-minus (+-);
normalmente a negatividade nunca é dominante (normal, se a fase negati-
va for menor que 0,04 s); este bifasismo costuma ocorrer nas derivagdes
esquerdas D1, aVL e V5;

d) bifida:

— quando apresenta dois picos positivos (normal, se a dura¢do entre eles for

menor que 0,04 s);
e) negativa:
- monofasica.

Eixo elétrico—o0 VM da despolarizagio atrial se dirige para baixo e para a esquerda
no plano frontal e ligeiramente para frente no plano horizontal (Figura 5.3).
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Figura 5.2 Diferentes morfologias da onda P,

Figura 5.3 Vetor médio da despolarizag8o atrial. O vetor médio (VM) resulta da soma dos vetores
médios da despolarizagéo do atrio direito (AD) e do atrio esquerdo (AE) e situa-se normalmente entre
+30 e +70°, no plano frontal.
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No plano frontal ele se situa entre +30 e +70° e serd:

negativo em aVR (braco direito);
positivo em aVL (braco esquerdo) e em D1, D2 e D3;
positivo em aVF (perna esquerda).

No plano horizontal sera:

positivo ou bifdsico (+-) em V1;
positivo em V2, V3, V4, Vb e V6.

Onda Ta (repolarizagio atrial)

A onda Ta expressa a repolarizacio dos atrios, tem baixo potencial e ¢ lenta; seu
VM tem a mesma direcdo, porém sentido oposto ao da onda P da despolarizacio
atrial (Figura 5.4).

Aonda Ta normalmente ndo ¢ visualizada no ECG porque se inscreve simrultanea-
mente & despolarizagdo ventricular, que tem grande potencial e a absorve.

Ta

Figura 5.4 Onda P da despolarizacdo atrial e onda Ta da sua repolarizagéo.

Segmento PR (JAV)

O segmento PR é isoelétrico, comega no {inal da onda P e termina no inicio do
complexo QRS (Figura 5.1). Corresponde a passagem do estimulo pela JAV, onde
sofre um afraso para permitir a contragio atrial e 0 enchimento ventricular.

intervale PR (onda P + segmento PR)

O intervalo PR € a distincia entre o infcio da onda P e o inicio do complexo QRS
(Figura 5.1}, Mede o tempo de condugéo atrioventricular, Inclui a despolarizagio atrial,
a condugdo pela JAV (FCHis e seus ramos, até imediatamente antes do infcio da des-
polarizagio ventricular). O intervalo PR varia com a freqiiéncia cardiaca e o seu valor
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normal oscila entre 0,12 e 0,20 s. Quanto mais lenta a freqiiéncia cardiaca, mais longo
serd o intervalo PR, Valores abaixo de 0,12 s indicam atalhos na trilha de conducéo
atrioventricular {feixes andémalos de condugio atricventricular).

Complexo @RS (despolarizacao ventricular)

O complexo QRS corresponde ao tempo de despolarizagio dos ventriculos, des-
de o terco médio do septo até as porgdes basais dos ventriculos e do septo (Figura
5.1).

Dentro do complexo QRS, a primeira onda negativa que aparece ¢ designada de
onda Q, a primeira onda positiva é designada de onda R, a segunda onda negativa é
designada de onda 5.

As letras maitisculas sdo usadas para ondas de alta voltagem, maiores que 5 mm
ou 5 mV e as letras mintisculas para as de baixa voltagem. Quando aparecem segun-
das deflexdes R e 5, em geral séo de baixa voltagem e, por isso, designadas der’ e s’

No complexo QRS se analisam:

Amplitude — em geral seus potenciais sdo grandes, proporcionais & espessura
muscular dos ventriculos. A voltagem varia muito e pode depender de fatores
extracardfacos. Nas criangas, com parede tordcica delgada, a voltagem é ampla.
Nos obesos, no enfisema pulmonar e no derrame pericdrdico, onde o coragio
fica mais afastacdlo da superficie externa, os registros sao de baixa voltagem.

Critérios de baixa voltagem (ndo bem definidos):

- quando nenhuma deflexdo (positiva ou negativa) nas derivagdes bipolares
(D1, D2, D3) ultrapassa 5 mm, ou

— quando a soma de todas as deflexdes positivas e negativas das derivagdes
bipolares (D1, D2 e D3) nfo excede 15 mm.

Critérios de alta voltagem:

~ s#o ufilizados indices que serdo descritos no capitulo das sobrecargas ventri-
culares, como 0s de Sokolow e Lewis.

Duracio — é medida do inicio da onda Q (ou R se ndo existir Q) até o final da
onda S. Seu limite normal é de 0,10 s nas derivagfes precordiais direitas (V1 e
V2)e0,11 s nas precordiais esquerdas (V5 e V6). Durag¢des maiores indicam anor-
malidade na passagem do estimulo pelo tecido de conduggo.

Morfologia — como o estimulo viaja pelo tecido especializado de condugio em
em alta velocidade, normalmente suas ondas sdo estreitas, pontiagudas e im-
pas, mas sua morfologia é extremamente varidvel (Figura 5.5), dependendo in-
clusive das rotagdes do coraciio em tormo de seus frés eixos. Nem todas as trés
ondas estdo presentes em todas as derivag¢tes. Entathes no tracado podem signi-
ficar graus incipientes de bloqueios & passagem do estimulo, mas também po-
dem ser normais, desde que néo alterem a duragio total do complexo QRS e ndo
estejam presentes em muitas derivaces.

Eixo elétrico —~ O VM da despolarizagdo ventricular se dirige para baixo e para a
esquerda no plano frontal (Figura 5.6) e para trds no plano horizontal.
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Figura 5.5 Diferentes morfologias do complexo QRS.

Figura 5.6 Vetor médio da despolarizagdo ventricular. Resulta da soma do vetor septal (1), do vetor
das paredes livres dos ventriculos direito e esquerdo (2), do velor das regites basais das paredes livres
dos ventriculos e do septo interventricular {3} e situa-se normalmente entre -10 e + 90°, no plano frontal.
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A faixa de variagdo do EE do complexo QRS é ampla, poedendo oscilar de -10 a
+90°. Nos normolineos geralmente oscila entre +60 e +70°. Nos brevilineos, obesos e
gestantes, desvia-se um pouco para a esquerda. Nos longilineos, magros e enfisema-
tosos, desvia-se um pouco para a direita.

Onda @ (vetor 1 — septal)

A onda () é a primeira deflexdo negativa do complexo QRS. Resulta da soma dos
vetores da despolarizacdo do septo direito e do septo esquerdo, que tém a mesma
dire¢fio e sentidos opostos {a despolarizagio se faz do endocérdio para o epicardio).
Embora o septo esquerdo predomine sobre ¢ direito, o vetor resultante da socma de
ambos é de pequena magnitude, inscrevendo uma onda q (Figura 5.1).

A inscricio da onda Q é rdpida, durando de 0,01 a 0,03 s, sendo que em algumas
derivagbes (aVR, aVL e D3) esses limites podem ser ultrapassados, sem sair da nor-
malidade. Ela é de baixa voltagem, estreita e limpa e a sua profundidade normal-
mente ndo excede a 25% da amplitude da onda R do mesmo complexo. Apresenga de
onda Q em V1 e/ou V2 é sempre anormal.

O vetor septal (Figura 5.6) se orienta:

- no plano frontal — para baixo, para a direita e para frente;
- no plano horizontal - para a direita e para frente e serd positivoem Vie V2 e
negativo em V5 e V6.

Onda R (vetor 2 — parede livre dos ventriculos)

Seguindo-se a onda q da despolarizagdo septal, ocorre a onda R, que é a primeira
deflexdo positiva do complexo QRS (Figura 5.1). Resulta da soma algébrica da despo-
larizagdo da parede livre do VD e da parede livre do VE, que tém sentidos opostos.

A onda R apresenta grande potencial, de acordo com a massa muscular dos
ventriculos. Sua inscri¢éio é répida e se completa 0,04 s depois do injcio da despolari-
zagdo ventricular, compativel com as caracteristicas do tecido de condugdo ventricular,
onde o estimulo viaja a 5 m por segundo.

O vetor resultante da soma algébrica dos potenciais de ambos os ventriculos se
orienta para baixo e para a esquerda no plano frontal (Figura 5.6) e para trds no plano
horizontal.

- No plano frontal — projeta-se ao redor de +60° e serd positivo em D1, D2, D3,
aVL, aVF e negativo em aVR.

— No plano horizontal - situa-se no quadrante 2 e serd negativo em V1 e V2,
bifasico em V3 e V4 e positivo em V5 e V6.

Onda S (vetor 3 — basal)

A onda S segue a primeira deflexdo positiva do complexo QRS. Ela se inscreve
de forma répida, entre 0,06 e 0,08 s apés o inicio da despolarizago ventricular e ndo
dura mais que 0,04 s. Logo sua morfologia é estreita, pontiaguda e limpa (Figura 5.1).
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A onda S resulta da soma dos vetores das dltimas regides a se despolarizarem,
que sdo as basais dos ventriculos e do septo. Esses trés vetores tém a mesma dire¢ao
e sentido e sormados resultam no vetor 3, que se orienta para cima, para trés e ligeira-
mente para a direita. A onda S se apresenta:

— no plano horizontal — negativa em V1, V2, V3, V4, V5 e V6.

Onda QS

A onda Q5 é a deflexd@o negativa que resulta da soma das ondas Q e 5, quando
ambas tém a mesma orientagfo espacial, e ocorre na auséncia da onda R.

Defiexao Intrinsecdide (tempo de ativagao ventricular)

A deflexdo intrinsecdide é medida do inicio da onda Q ac pico da onda R (Figura
5.1). Mede o tempo que o impulso elétrico leva do endocédrdio ao epicardio. Nio
excede a 0,03 s nas precordiais direitas (V1 e V2) e a 0,45 s nas precordiais esquerdas
(V5 e V6). Duragdes maiores indicam anormalidade no trajeto percorride pelo estimulo
elétrico, como verificado na hipertrofia, nos bloqueios de ramos, nos bloqueios
fasciculares ou no bloqueio do infarto do miocéardio.

Ponto J

O ponto ] situa-se onde termina o complexo QRS e inicia o segmento ST (Figura
5.1).

Segmento ST

O segmento ST comega no final da onda S e termina no inicio da onda T (Figura
5.1). Ele é horizontal ou levemente desviado da linha isoelétrica. Pequenos desvios (1
a 1,5 mm) podem ser considerados normais. O desvio pode ser:

— positivo - quando desviado para cima da linha isoelétrica. Desvios maiores
que 1,5 mm aparecem na corrente de lesdo subepicardica, em batimentos pre-
maturos e, nas precordiais direitas, na hipertrofia miocérdica; individuos nor-
mais podem apresentar desvios de até 3 mm em V1 e V2.

— negativo — quando desviado para baixo da linha isoelétrica. Desvios maiores
que 1,0 mm, nas derivacdes precordiais esquerdas, aparecem na hipertrofia
miocérdica e na isquemia subendocardica.

Onda T (repolarizacéo ventricular)

O inicio da onda T se confunde com o final do segmento ST. Ao contréario do que
ocorre nos atrios, onde a repolarizagio comega onde se iniciou a despolarizagéo, nos
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ventriculos a repolarizag@o inicia no epicdrdio, onde terminou a despolarizacdo. A
explicagéo provavel para o atraso do inicio da repolarizagdo no endocardio ¢ a isque-
mia fisioldgica a que este esté sujeito durante a sistole ventricular. Por este motivo o
complexo QRS (despolariza¢éio) e aonda T (repolarizagio) tém o mesmo sentido (Fi-

gura 5.1).

Na onda T se analisam:

Morfologia — como a repolarizacéo ventricular se processa de forma mais lenta,
a onda T normal (Figura 5.7) se inscreve de forma alargada; ela é assimétrica,
com 0 ramo ascendente mais lento e o descendente mais rdpido; é sempre positi-
va em V5 e V6 e negativa em aVR. As alteracbes da onda T (Figura 5.7} podem
ser:

a) AlteragOes primdrias — quando inerentes a repolarizacio ventricular, Podem
ser:

positivas, simétricas e pontiagudas, como as detectadas fugazmente no inicio
da isquemia subendocdrdica;

negativas, simétricas e pontiagudas, como as detectadas na isquemia subepicér-
dica.

b} Alteraces secundérias — quando conseqiientes de alteraces da despolariza¢do
ventricular; elas sdo assimétricas minus-plius (o componente inicial inus é uma
continuagio do segmento ST infradesnivelado; ocorrem nas sobrecargas ven-
triculares, nos bloqueios de ramos, na impregnagéo digitélica).

NORMAL INESPECIFICA
SOBRECARGA ISQUEMICA

N\~ -

Figura 5.7 Diferentes morfologias da onda T.
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¢) Alteracbes inespecificas — quando néo decorrem das condi¢des mencionadas
e a morfologia nio se enquadra nas altera¢des primérias e nem nas secundari-
as. Apresentam-se: achatadas, assimétricas e de baixa voltagem, quase
isoelétricas, aparecendo em individuos sadios.

Polaridade — o VM da repolariza¢io ventricular tem o mesmo sentido que o VM
da despolarizagdo e se orienta para baixo, para a esquerda e levemente para
frente, uma vez que o processo se inicia onde terminou a despolarizagio.

Amplitude — ndo existem critérios definidos para a amplitude da onda T.

intervalo QT (sistole elétrica ventricular)

O intervalo QT corresponde a sistole elétrica ventricular. Inicia no comego do
complexo QRS e termina no final da onda T (Figura 5.1). Como o intervalo QT varia
com a freqiiéneia cardiaca, ele deve ser corrigido. A corregdo para a freqiiéncia ¢ feita
pela férmula de Bazet, obtendo-se o QTc (QT corrigido):

QT
VRR

onde o QT é a raiz quadrada do intervalo RR (medido em segundos).

QTc =

O QTc méximo para homem é 0,45 s e para mulher, 0,47 s.
O QTc se alarga nas miocardiopatias, na hipocalcemia, pela agéo da quinidina,
procainamida, amiodarona e se encurta pela agéo da digital.

Intervalo RR

E a distincia entre duas ondas R sucessivas (Figura 5.1). Varia com a freqiiéncia
cardiaca ou na presenca de arritmias cardiacas.

intervalo PP

E a distdncia entre duas ondas P sucessivas (Figura 5.1). i igual ao intervalo RR
e também varia com a freqiiéncia cardiaca ou na presenga de arritmias cardiacas.

Onda U

A onda U nem sempre aparece no registro eletrocardiogréfico. Quando aparece,
o seu inicio se confunde com o final da onda T (Figura 5.1). E uma onda pequena,
arredondada, que se inscreve de maneira lenta, com a mesma polaridade daonda Te
com, no maximo, 10% de sua amplitude. Sua génese ainda € muito discutida, admi-
tindo-se dois mecanismos. O primeiro sugere uma diferenga de potencial entre a
musculatura subendocérdica e subepicdrdica, durante a repolarizagéo ventricular. O
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segundo a considera como dependente de um pés-potencial das fibras de Purkinje.
Uma onda U invertida (cpondo-se & onda T) é sempre um sinal de patologia, podendo
ocorrer na hipertrofia veniricular esquerda, no bloqueio de ramo esquerdo e nos disttir-
bios metabélicos. Sua amplitude € inversamente proporcional 4 freqliéncia cardiaca.

Ritmo Sinusal

As células ritmogénicas do NS sdo as que apresentam limiar de excitacdo mais
baixo e por isso 0 N5 constitui 0 marca-passo normal do coragio, emitindo estimulos
regularmente, determinando o ritmo sinusal (RS).

O sistema nervoso auténomo é o principal mecanismo regulador do RS, podendo
elevar ou reduzir a freqiiéncia cardfaca, aumentando ou reduzindo o automatismo e a
condutividade por meio de seus mediadores quimicos simpéticos e parassimpaéticos.

Nos adultos, a freqiiéncia cardfaca considerada normal oscila entre 60 e 100 bpm.
Nas criancas e nos jovens, a freqiiéncia normalmente é mais elevada, e nos atletas,
mais lenta.

O estimulo sinusal despolariza os étrios e a onda P normal é a expressio do RS,
apresentando sempre a mesma morfologia numa mesma deriva¢io. Os intervalos PP
e RR séo constantes ou apresentam ligeira variagdo, mas guardam relagfo entre si. Os
intervalos PR tém duragfo constante, enire 0,12 e 0,20 5.

Como o VM da despoelarizago atrial se orienta, no plano frontal, para a esquer-
da e para baixo, a onda P é positivaem D1, D2 e aVF e negativa em aVR, podendo ser
positiva, negativa ou bifésica em D3 e aVL. No plano horizontal, orienta-se para a
esquerda e levemente para frente, podendo ser positiva, negativa ou bifdsica (plus-
minus) em V1 e V2 e positiva de V3 a V6.

As caracteristicas fundamentais do RS sio:

1. Onda P sempre presente e com a mesma morfologia numa mesma derivagio,
mais facilmente verificivel em D2 e V1; sempre positiva em D2 e aVF e nega-
tiva em aVR.

. Intervalos P-P e R-R constantes e guardando relagio entre si.

. Os intervalos PR sdo constantes.

. VM da despolarizagédo atrial com orienta¢io normal.

. Freqiiéncia cardiaca entre 60 e 100 bpm.

e M

Se o NS deixar de emitir estimulos, a fungio de marca-passo é assumida pelas
células de limiar de excitagdo hierdrquica e imediatamente abaixo, ou seja, o NAV. E
assim, sucessivamente, assumirdo a fun¢do de marca-passo o FCHis, os feixes de His
e as CP; o ritmo deixard de ser sinusal.

Vale lembrar que os periodos PRA, PRR, PV e normal, relacionados a responsivi-
dade celular, tém correspondéncia no ECG. No ECG o PRA se estende do inicio da
onda Q até o terqo inicial da onda T; o PV se situa nos dois tercos finais da onda T: o
PRR corresponde ao terco distal da onda T; o periodo normal se estende do final da
onda T, passando pela didstole, até o inicio do préximo complexo QRS.

Estimulos andmalos precoces que incidam sobre o periodo vulnerével sio capa-
zes de gerar arritmias malignas e sdo designados de “R sobre T”.

Também é vélido lembrar que artefatos podem deformar o tracado eletrocardio-
grafico. Os artefatos mais comuns séo:
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Figura 5.8 Eletrocardiograma com interferéncia de tremor muscular por parkinsonismo. A linha isoelétrica
apresenta serrilhado irregular e grosseiro.

- Tremor muscular, caracterizado por serrilhado irregular da linha isoelétrica,
devido a relaxamento muscular inadequado, tensédo emocional, frio, posiciona-
mento desconfortivel, parkinsonismo (Figura 5.8).

- Corrente alternada, caracterizada por serrilhado regular, rapido e fino da li-
nha isoelétrica, em virtude da interferéncia de campo eletromagnético alter-
nado gerado por aparelhos elétricos nas proximidades (Figura 5.9).

~ Instabilidade da linha iseelétrica, caracterizada por deslocamento stibito ou
lento da linha isoelétrica, para cima ou para baixo, causado por movimentos
do paciente, por movimentos respiratérios mais amplos, ou por eletrodos frou-
x0s ou oxidados (Figura 5.10).
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Figura 5.9 Eletrocardiograma com interferéncia de corrente alternada. A linha isoelétrica apresenta
serrilhado rapido, fino e regular.

* Padréo de sensibilidade do registro (1 mV=1 cm).
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Figura 5.10 Eletrocardiograma com instabilidade na linha isoelétrica, caracterizada por desloccamen-
tos, devido ao movimento do paciente.



Determinacao da
Freqgliéncia Cardiaca

Corno a velocidade usual de deslocamento do papel milimetrado é de 25 mm/s, tem-
se que:

1lmm =040s
S5mm =0,20s
25mm =100s
I50mm =6,00s
750mm =230,00s
1500mm =60,00s

Assim, quando a freqiiéncia cardiaca (FC) for regular, ou seja, quando a distén-
cia entre duas ondas iguais e consecutivas (R ou P) for constante, pode-se calcular a
FC dividindo-se 1500 pela distincia, em milimetros, entre duas dessas ondas (em
geral entre duas ondas R). Para maior facilidade pode-se construir uma tabela:

mm FC mm FC
5mm = 300 30 mm =50
10 mm = 150 35 mm =40
15 mm =100 40mm =37
20mm =75 45 mm =33
25mm = 60 50 mm =30

Quando a FC é irregular é necessario obter a média das distdncias entre vérias
ondas R consecutivas, e quantas mais, mais correta serd a freqiiéncia. Na pratica pode-
se contar o mimero de ondas R contidas em 150 mm e multiplicar por 10.

Existem réguas que indicam a FC, quando ela € regular. Tais réguas apresentam
uma flecha seguida de uma escala de freqiiéncias. Para medi-la, posiciona-se a flecha
da régua sobre uma onda R e a segunda onda R a direita, apds a flecha (dois ciclos
cardiaces), indicard a FC (Figura 6.1).



60 = Drcio FARACO DE AZEVEDD

| Il!l!!lfllll!l 111 El[ii;liH}IIIIIE]II{IIHPIEE}I!H;II1I{IIHI L1l ! Ld] !
400 300 200 750 . 10090 80 7O 60 55 50 4% 40 35

Figura 6.1 Régua apropriada medindo a freqiiéncia cardiaca. Com a flecha da régua coincidindo com
uma onda R, a segunda onda R & direita (dois ciclos cardiacos) indicara, na régua, a freqiiéncia cardia-
ca, no caso 54 bpm.



Determinacao da
Orientacao do Eixo Elétrico
do Coracao no Espaco

Normalmente o EE do coraciio situa-se entre °e +90° no plano frontal. Mudangas na
orientagio do EE elétrico do coragio decorrem de variantes anatémicas, como bitipo
e dextrocardia, variantes fisiolégicas, como gravidez e obesidade, de patologias mio-
cirdicas primérias e patologias que levam a dilatacio e a hipertrofia das cimaras
cardiacas.

Os desvios da orientagdo elétrica decorrentes de patologias miocardicas resul-
tam de altera¢des na relacdo normal entre os potenciais elétricos das cimaras cardia-
cas ou de alteragéio na orienta¢fio da onda de despolarizacdo, em virtude de defeito
no tecido de condugéo. Eles se acompanham de alteragSes adicionais na despolarizacio
e na repolarizagéo, o que ndo se verifica cormn os desvios decorrentes de variantes
anatdmicas ou fisiolégicas.

Na praética, a determinagéio da orientagéo elétrica do coragéio no espaco é feita
pela localizacdo do EE no plano frontal e pela andlise de suas rotages sobre seus
eixos anatdémicos.

E LOCALIZACAO DO EE (OU VM) NO PLANO FRONTAL

Sendo dominante, a despolarizacio ventricular determina a orientagéo elétrica
do coragdo no espago.

A determinacio da posigdo do EE da despolarizagfio dos ventriculos, no plano
frontal, pode ser feita de duas maneiras. Para exemplificar tomemos o ECG de um
coracdo normal (Figura 7.1).
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Figura 7.1 Eletrocardiograma normal. As ondas P-QRS-T da sistole elétrica repetem-se consecutiva-
mente, separadas pelo intervalo diastélico elétrico.

1. Localizagio do EE da despolarizagio por meio de perpendiculares as deriva-
¢bes D1 e D3, passando pelas extremidades do vetor nelas projetado no siste-
ma de eixos tri ou hexa-axial. Esta é maneira mais exata, mas menos pratica:

— Derivagdo D1: projeta-se o vetor, medido em milimetros, no hemicampo
positivo ounegativo dessa derivagdo (conforme sua polaridade) e traga-se
uma perpendicular & mesma, passando pela farpa do vetor.

— Derivagéio D3: projeta-se o vetor, medido em milfmetros, no hemicampo
positivo ou negativo dessa derivagdo (conforme sua polaridade) e traga-se
uma perpendicular & mesma, passando pela farpa do vetor.

O vetor que se inicia no CE do coragéo e termina na intersecgéo das perpendicula-
res tragadas serd o EE da despolarizagéio, localizado em +50° (Figura 7.2).
2. Localizagdo por delimitagdo de hemicampos no sistema hexa-axial:

~ Derivagao D1: o vetor é positivo e situa-se no seu hemicampo positivo, en-
tre -90 e +90°.
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Figura 7.2 Localizacdo do eixo elétrico de coragao no plano frontal tragando perpendiculares as deri-
vagbes D1 e D3, passando pela farpa do vetor nelas projetado. O vetor que une o centro elétrico do
coragdo a intersegio das perpendiculares indicar a orientagfio do eixo elélrico. O arco amarelo indica
o hemicampo positivo de D1 e o arco laranja indica o hemicampo positive de D3.

— Derivagao D2: o vetor é positivo e situa-se no seu hemicampo positivo, en-
tre -30 e +150°% como tem maior magnitude do que em D1, serd mais parale-
loaD2doqueaDI1.

— Derivagio D3: o vetor é positivo e situa-se no seu hemicampo positivo, en-
tre +30 e +120°.

Obs: O vetor ficou delimitado entre +30 e +90° (nfo aquém de +30°, pois situa-
se no hemicampo positivo de D3, e ndo além de +90°, pois situa-se no hemi-
campo positivo de D1).

~ Derivagiio aVR: o vetor € negativo e situa-se no seu hemicampo negativo,
entre -60 e +120°.

— Derivagdo aVL: o vetor é positivo e situa-se no seu hemicampo positivo,
entre -120 e +60°.

Obs: O vetor ficou delimitado entre +30° e +60°.

-~ Deriva¢io aVF: o vetor é positivo e situa-se no seu hemicampo positivo,
entre 0 e +180%
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Conclui-se que o EE ficou delimitado entre +30 e +60°, e como ele é positivo e
tem maior magnitude em D2 do que em aVFE situa-se aproximadamente em +50°
(Figura 7.3).

Relembramos as constatacbes que se fazem nesse sistema de eixos e que facili-
tam a localizaciio de um vetor no planc frontal:

— A magnitude da projeciio de um vetor em uma dada derivacdo varia de um
valor maximo, quando ele é paralelo a essa derivagio, a um valor minimo,
quando é perpendicular & mesma; no caso de ser paralelo, a sua projegéio tem
a mesma magnitude do vetor; no caso de ser perpendicular, o seu valor € zero.

- Quando um vetor for perpendicular e igual a zero em uma derivagio, a sua
projecéo sera igual nas outras duas derivagées do mesmo grupo (bipolares ou
unipolares).

- Quando um vetor for perpendicular a uma derivagdo bipolar, ele serd parale-
lo a uma unipolar.

Na prética, parte-se da derivagéo na qual o complexo QRS & mais isobifdsico, ou
seja, a qual o EE é perpendicular; ou na qual o complexo QRS tern maior projegdo, ou
seja, & qual é mais paralelo.

o2 03 6:9

1202 S +50°

Figura 7.3 Localizagdo do eixo elétrico do coracdo por delimitagdo de hemicampos no sistema de
eixos hexa-axial. A projegdo seqliencial do vetor de despolarizagédo em cada uma das derivagdes delimita
progressivamente a sua faixa de projegao, até determina-la. Os arcos coloridos indicam os hemicampos
positivos das seis derivagbes do plano frontal: D1 (amarelo), D2 (marrom}, D3 (laranja), aVR (azul), avL
{(verde), aVF {vermelho).
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No exemplo do ECG acima, o vetor tem magnitude 0 em aVL e tem a mesma
magnitude em aVR e aVF. Mas se, por exemplo, estivesse em +90°, seria perpendicu-
lar a D1 e paralelo a aVE.

® LOCALIZACAO DO VM (OU EE} NO PLANO HORIZONTAL

No plano horizontal, na prética, apenas observa-se se 0 VM da despolarizagéo se
orienta para frente ou para tras; se para frente, serd positivo (ondas R) nas derivagdes
precordiais que o enfocam e, se para tras, serd negativo (ondas Q e 5) nas derivagdes
que o enfocam.

= DETERMINACAO DAS ROTAGOES

Rotacdes do coragio sobre seus eixos anatdmicos determinam mudangas na orien-
tacao do seu EE, que se exteriorizam por altera¢tes eletrocardiograficas.

As rotagtes podem depender de varjagdes fisioldgicas e determinam alteragdes
eletrocardiogréficas dentro dos limites da normalidade. Dentre elas estdo variantes
anatdmicas, tais como bidtipo e dexirocardia, e variantes fisioldgicas, tais como gra-
videz e obesidade. As rotagdes podem depender de variacGes patolégicas, como as
decorrentes de hiperirofias e dilatacdes de cimaras cardiacas. Estas determinam altera-
¢des adicionais anormais, que serdo descritas nos capitulos seguintes.

Rotacdes sobre o Eixo Antero-posterior

O eixo antero-posterior atravessa o coragdo da frente para tras, passando pelo

seu centro.

As rotagdes sobre este eixo horizontalizam o coragiio, elevando sua ponta em
direcio ao ombro esquerdo, ou o verticalizam, dirigindo sua ponta em diregdo ao
ptibis. Elas sao bem observadas nas derivagdes unipolares do plano frontal.

Posicdo Intermedidria

A posigao intermedidria é a que se encontra na maioria dos individuos onde o
VM da despolarizago ventricular situa-se entre +15 e +45°, no hemicampo positivo
de aVL e aVF, nelas determinando as morfologias gR em aVF e aVL, semelhantes a
V6, inclusive em magnitude. A posicio intermedidria pode ser considerada como
ndo apresentando rotagio.

A caracteristica fundamental da posigdio intermediaria ¢ a presenga de qR em
aVL e aVF (Figura 7.4).

Posicdo Horizonital

Na posicdo horizontal, o coragéio rota sobre o eixo dntero-posterior, deslocando
sua ponta para a esquerda e para cima, desviando o EE da sua despolarizagio para
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Figura 7.4. Eletrocardiograma de coragio em posigio intermediaria.

entre 0 e -30°, fazendo com que aVL apresente morfologia qR, semelhante a V6 (po-
tencial de VE), e em aVF morfologia rS, semelhante a V1 (potencial de VD). D2 apre-
senta QRS bifsico, com R maior que 5. Desvios além de -30°, com R menor que S em
D2, sugerem bloqueio do fasciculo antero-superior do ramo esquerdo do feixe de
His.

As caracteristicas fundamentais da posicio horizontal sdo qR em aVL e 15 em
aVF (Figura 7.5).

Essas alteraces sao ohservadas em obesos, emn gestantes e na ascite.

Posigdo Vertical

Na posigéio vertical, o coraglo rota sobre o elxo éntero-poste‘rior, dirigindo sua
ponta para a direita e para baixo, desviando o EE da sua despolarizagio para entre
+75 e +110°, determinando a morfologia qR em aVF e a morfologia QS ou Qr, com
ondas P e T negativas em aVL (ou rs com ondas P e T positivas). As ondas Q podem
ser muito profundas, mas séo limpas e de curta duragio, acompanhando-se das ou-
tras caracteristicas de coraco vertical e de onda T normal.
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Figura 7.5 Eletrocardiograma de coracdo em posicdo horizontal. Paciente com sisterma cardiovascular
normal apresentando eixo elétrico em -2° e complexo QRS com morfologia gR em avl, rsemavFe R
maior que S em D2.

As caracteristicas fundamentais da posicdo vertical sdo 15 ou QS ou Qr em aVL
e qR em aVF (Figura 7.6).

Rotacao sobre o Eixo Longitudinal

O eixo longitudinal atravessa o coragfio da base & ponta, passando pelo seu centro.

As rotagdes sobre este eixo, quando olhadas da ponta do coracio, podem se fazer
no sentido horério ou anti-hordrio e se exteriorizam fundamentalmente no planc ho-
rizontal.

Roiagdo Hordria ou Dextro-rofacido

Na rotagéo horéaria, o VD ocupa quase toda a face anterior do coragéo, deslocan-
do a zona de transigio (V3 e V4) para a esquerda, fazendo com que a morfologia de
VD (RS ou Rs) aparega em até V5 e V6 e a morfologia de VE (qR do individuo normo-
lirneo) s6 aparega em V7 ou V8,
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Figura 7.6 Eletrocardiograma de coraglo em posicac vertical. Paciente com sistema cardiovascular
normal apresentando eixo elétrico em + 83° com complexos QRS de morfologia rS em avl.eqR em avFE

As caracteristicas fundamentais da rotagfio hordria sdo complexos RS ou Rs,
ndo precedidos de onda g em V5 e V6 (Figura 7.7).

Essas alteracdes sfo observadas em coragfes verticais e no enfisema pulmonar;
na sobrecarga de VD serdo acompanhadas de alteragdes adicionais.

Rotagcdo Anti-hordria ou Levo-rofagdo

Na rotagio anti-horéria, o VE ocupa boa parte da face anterior do coragéo, deslo-
cando a zona de transicdo (V3 e V4) para a direita, fazendo com que a morfologia de
VE (qR do individuo normolineo, ou mais freqlientemente R) possa aparecer em até
V2. Esta alteragdo pode se acompanhar de elevagido do segmento 5T.

As caracteristicas fundamentais da rotagio anti-horéria sdo complexos qR ouR
em até V2 (Figura 7.8).

Tais modifica¢des podem ser observadas em individuos normais ouna sobrecar-
ga de VE, quando sdo acompanhadas de alteragdes adicionais.
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Figura 7.7 Eletrocardiograma de coragio com rotagéo horéria. Paciente com sistema cardiovascular

normal apresentando zona de transic@o deslocada para a direita, onda R aparecendo desde V2 e au-
séncia de onda g em V5 e V6.

Rotacao sobre o Eixo Transversal

O eixo transversal situa-se no plano frontal, perpendicular ao eixo longitudinal,
passando pelo centro do coragio, dirigindo-se de cima para baixo e da esquerda para
a direita.

As rotacdes sobre este eixo deslocam a ponta do coragéio para frente ou para trés.

Estes deslocamentos sdo bem avaliados no plano sagital. Como no ECG convencio-
nal ndo existe plano sagital, as modificagdes morfolégicas que determinam nas proje-
¢bes do EE da despolarizagio ventricular nédo serdo mencionadas e tém mesmo pou-
ca repercussio sobre 0 ECG.

E importante ressaltar que as rota¢des do coragio se fazem sobre mais de um
eixo simultaneamente. Assim, quando o coragéio sofre rotagéio horaria sobre seu eixo
longitudinal, passando o VD a ocupar a sua face anterior, desviando a zona de transi-
¢fo para a esquerda no plano horizontal, simultaneamente sofre rotagéo sobre o seu
eixo dntero-posterior, desviando sua ponta para a esquerda e para cima. Da mesma
forma, quando o coragao sofre rotagdo anti-horéria, passando o VE a ocupar boa par-
te da sua face anterior, desviando a zona de transi¢ao para a direita no plano horizon-
tal, simultaneamente sua ponta desvia-se para a direita e para baixo.
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Figura 7.8 Eletrocardiograma de coracao com rotaglo anti-horaria. Paciente com 37 anos e sistema

cardiovascular normal. O eletrocardiograma apresenta zona de transi¢éo deslocada para a direita, com
onda R maior que S em V3.



Sobrecarga das
Camaras Cardiacas

SituagBes anormais que determinam sobrecarga de trabalho as cdmaras cardiacas,
como os aurnentos de pré-carga dos circuitos artério-venosos, ou de p6s-carga, como
os das dificuldades de esvaziamento, levam & hipertrofia e posteriormente ao
estiramento e ruptura das suas fibras musculares, com transtorne de condugéo e, por
conseqiiéncia, altera¢io nas ondas de despolarizagio e repolarizagao.

Como nem sempre existe correlagéo entre achados eletrocardiogréficos e
anatdimicos, a presenga clinica de patologias que interfiram na pré ou na pés-carga
torna o diagnéstico eletrocardiografico mais seguro.

E SINAIS ELETROCARDIOGRAFICOS QUE INDICAM SOBRECARGA

1. Aumento da voltagem do complexo QRS: & medida que as fibras miocérdicas
se hipertrofiam, 0s vetores que expressam as suas despolariza¢Bes aumentam
de magnitude.

2. Aumento da dura¢io e alteragdo da morfologia do complexo QRS: como a
hipertrofia determina aumento da duragfo da ativagdo, o complexo QRS se
alarga e a deflexdo intrinsecéide fica retardada. Pode ocorrer bloqueio incom-
pleto de ramo do feixe de His. Estas alteracdes se tornam mais evidentes quando
ocorre lesdo ou ruptura de fibras miocardicas ou lesdo do tecido de condugéo.

3. Desvio do campo elétrico: como o potencial elétrico gerado pela cdmara hi-
pertrofiada supera o da homéloga, o campo elétrico e 0 EE que o representa
desviam-se no sentido da cdmara hipertrofiada. '

Obs.: Quanto mais sinais eletrocardiograficos presentes, maior a especificidade
do diagnéstico.
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= SOBRECARGAS ATRIAIS

Sobrecarga de Atrio Direito

A sobrecarga de étrio direito (SAD) altera a fase inicial da onda P e determina as
seguintes alterag¢des no ECG:

Potencial — como a despolarizagéio do AD se inicia e termina antes que a do AE,
seus potenciais se somam (Figuras 8.1 e 8.3), e a onda I apresenta potencial mai-
or que 0,25 mV (2,5 mmj.

Duragio — o aumento da duragdo da despolarizagio do AD ndo € visualizadono
ECG porque, por maior que seja, ndo ultrapassa o final da do AE (Figuras 8.1 e
8.3) e a onda P nunca terd duracdio maior que 0,11 s.

Deflexdo intrinsecéide — rdpida, normal e menor que 0,04 s (Figura 8.3).

Mozfologia — positiva, ampla e pontiaguda em D2, D3, aVF, V1 e V2 em conse-
(iiéncia da orientagdo desviada do EE da despolariza¢io (Figuras 8.1 e 8.3).

Eixo elétrico — desvia-se para a direita e para frente, determinando:

— no plano frontal - desvio do EE, ou VM, da despolarizagio dos afrios para a
direita, para além de +70° (Figuras 8.2 e 8.3). Desvios além de +90° fazem com
que a onda P seja negativa em D1 e ocorrem em cardiopatias congénitas, ritmo
ectdpico ou na troca de eletrodos;

- no plano horizontal - onda P com voltagem maior que 0,15 mV em Vle V2
(Figura 8.3}.

Os sinais eletrocardiograficos de SAD sédo:

1. Onda P alta e pontiaguda, com 0,25 mV ou mais, em D2, D3 e aVF e com
duragdo normal (P pulmonale).

2. Onda P positiva em V1 e V2 e maior que 0,15 mV.

3. Desvio do EE para além de +70°.
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Figura 8.1 Scbrecarga de atrio direito. Determina aumento no potencial da onda P, mas n&o na sua
duragéo.

Figura 8.2. Esquema da sobrecarga de atrio direito. O vetor da despolarizagao do atrio direito aumentado
desvia o eixo elétrico médio da despolarizagio atrial para a direita. Em linhas pontilhadas a localizagaoe
dos vetores da despolarizagfo atrial normal. AD=atrio direito; AE=atrio esquerdo; VM=vetor médio.
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Figura 8.3 Sobrecarga de atrio direito. O eletrocardiograma mostra onda P alta, pontiaguda, com
duragdo normal em D2, D3 ¢ aVF, Onda P negativa, pontiaguda, com durago normal em aVR. Desvio
do eixo da despolarizagdo atrial para a direita.

Sobrecarga de Atrio Esquerdo

Asobrecarga de dtrio esquerdo (SAE) altera a fase final da onda P e determina as
seguintes alteracbes no ECG:

Potencial —raramente a onda P apresenta potencial maior que 0,20 mV, pois sua
despolarizagdo se inicia tardiamente em relagéo & do AD e suas despolarizactes
pouco se somam (Figuras 84 e 8.5).

Duragdo - o aumento da duragio da despolarizagdo do AE faz com que a dura-
¢ao da onda P seja aumentada, para mais de 0,11 s (Figuras 8.4 e 8.6).

Deflexdo intrinsecéide ~ lenta, maior que 0,04 s (Figura 8.6).

Merfologia—bifida, com picos separados, o primeiro correspondendo a despola-
rizacio do AD e o segundo a do AE (Figuras 8.4 e 8.6).
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Figura 8.4 Sobrecarga de atrio esquerdo. Determina aumento na durag@c da onda P, mas nao no seu
potencial.

Figura 8.5 Esquema da sobrecarga de atrio esquerdo. O vetor da despolarizagdo do atrio esquerdo
aumentado desvia o eixo elétrico médio da despolarizagdo atrial para a esquerda. Em linhas pontilha-
das a localizagao dos vetores da despolarizagdo atrial normal. AD=atrio direito; AE=atrio esquerdo;

VM=vetor médio.
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Eixo elétrico ~ desvia-se para a esquerda e para trés, determinando:

- No plano frontal — o EE da despolarizagio dos dtrios se desvia para a esquer-
da, para entre +30 e 0°, e a onda P apresenta-se bifida em D1, D2 e aVL (Figu-
ras 8.5 e 8.6},

— No plano horizontal —a onda P se apresenta bifasicaem V1 e V2 ou até V3 e
V4 (Figura 8.6) e bifida em V5 e V6.
Qs sinais eletrocardiogrificos de SAE sHo:

1. Onda P com fase final negativa e com duragdo maior que 0,04 s em V1 e V2,
2. Onda P bifida nas derivagdes V5 e V6.
3. Desvio do EE para a esquerda no plano frontal.

TEOpE TR bl EOG
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Figura 8.6 Sobrecarga de atrio esquerdo. O eletrocardiograma mostra onda P alargada, com fase
negativa maior que 0,04 s em V1 e V2 ¢ bifida em V6. Mostra ainda sobrecarga de ventriculo esquerdo,
bloqueio do fasciculo &ntero-superior esquerdo e alteragdes secundarias da repolarizagdo ventricular.
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Sobrecarga Biatrial

Na sobrecarga biatrial ocorrem sinais eletrocardiograficos de sobrecarga de am-
bos os atrios e a onda P apresenta alteragbes na fase inicial e na fase final (Figura 8.7}
e o ECG apresenta as seguintes alteragfes:

Potencial - a onda P apresenta potencial maior que 0,25 mV (2,5 mm).

Duracio — aumentada, maior que 0,11 s,

Morfologia - bifida.

Eixo elétrico:

~ No plano frontal — 0 EE da despolarizagdo atrial néio apresenta desvio;

— No plano horizontal - nas precordiais direitas, a onda F apresenta o compo-
nente inicial, que corresponde ao AD, positivo e pontiagudo, e o componente
final, que corresponde ao AE, negativo e alargado, durando 0,04 s ou mais.
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Figura 8.7 Sobrecarga biatrial. O eletrocardiograma mostra onda P alta, com mais de 0,26 mV, em D2,
D3 e aVF, com fase negativa maior que 0,04 s em V1 e V2 e bifida em V5 e V6, sem desvio do eixo

glétrico. Mostra ainda blogueio de ramo direito incompleto.
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Os sinais eletrocardiograficos de sobrecarga biatrial sdo:

1. Onda P difésica em V1, com componente inicial maior que 0,15 mV e compo-
nente final negativo com duragfio malor que 0,04 s e bifida em V5 e V6.

2. Onda P alta, maior que 0,15 mV, pontiaguda em V1e V2.

3. Onda P maior que 0,25 mV em D2, D3 e aVE

4. Auséncia de desvio do EE da onda I

2 SOBRECARGAS VENTRICULARES

Sobrecarga do Ventriculo Diveito

Para que a sobrecarga do ventriculo direito (SVD) tenha expresséo eletrocardio-
grafica é necessdrio que a sua massa muscular seja suficientemente grande para pre-
ponderar sobre a do VE. A hipertrofia e o aumento do VD determinam rotacfio hora-
ria do coragfio sobre seu eixo longitudinal. Nas grandes dilatacdes o VD chega a ocu-
par toda a face anterior do coragéo, o septo interventricular se torna paralelo ao plano
frontal e a ponta do coragio se desloca para trés. Tais modifica¢Bes determinam alte-
ragdes na magnitude e na orientagio dos vetores da sua despolarizagio, bem como
na orientagiio do EE do coracfio (Figura 8.8). As forgas septais se dirigem mais para
frente, somando-se a de parede livre do VD.

Figura 8.8 Esquema da sobrecarga de ventriculo direito. O vetor da despolarizagéc do ventriculo
direito aumentado desvia o vetor médio ou eixo elétrico do coragéo para a direita. VM=vetor médio.
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As alteragBes eletrocardiogrificas conseqiientes & sobrecarga sdo proporcionais
ao grau de hipertrofia e de aumento do VD.

Na SVD leve, o0 ECG pouco se modifica, apresentando empastamento na ondar,
em V1 e V2, e na onda g, em V5 e V6, no plano horizontal.

Na SVD severa, 0 ECG apresenta alteragdes marcadas. Os vetores septal direito e
da parede livre do VD sobrepujam os do VE. Isto, juntamente com a rotagdo horéria
do coragdo, faz com que o EE do coragéo se oriente para direita (+ de 110°) no plano
frontal, e para frente no plano horizontal, determinando aumento daonda Rem Vle
V2 e aumento da negatividade da onda S em V5 e V6. A duragdo da ativagio ventri-
cular (deflexdo intrinsecéide) aumenta, sendo maior que 0,030 sem V1 e V2, ea dura-
¢io do complexo QRS ultrapassa os 0,09 s (Figura 8.9). Como conseqiiéncia do aumento
do tempo de despolarizacdo, a repolarizacéo se processa, ao contrério do normal, do
endocérdio para o epicirdio, provavelmente por isquemia relativa, resultante do de-
sequilibrio entre o crescimeno da massa muscular e o do leito capilar. Esta inverséo
de polaridade determina infradesnivel do segmento ST e inversao da onda T, nas
derivagdes precordiais direitas, e desvio do EE da repolarizagio para a esquerda, em
oposi¢do ao da despolarizagéo, que se desvia para a direita.

Figura 8.9 Sobrecarga de ventriculo direito. Eletrocardiegrama de pneumopata crénico com hiperten-
sdo arterial pulmonar, mostra ondas R amplas e infradesnivel do segmento ST com inverséo das ondas
T (padrdo sobrecarga) nas derivagdes precordiafs direitas; ondas S nas derivagbes precordiais esguer-
das; relagdo R/S em V1 maior que 1; deflexdo intrinsecoide em V1=0,05 s; eixo elétrico desviado para a
direita. Mostra ainda possivel sobrecarga de atrio esquerdo.
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Os sinais eletrocardiogréificos de SVD séo:

1. Desvio do EE para além de +110°.

2. Relagdo R/S em V1 maior que 1, com R maior que 0,5 mV.

3. Onda Rem V1 + onda S em V5 ou V6 maior que 10,5 mm.

4. Complexo QRS com duragdo maior que 0,09 s, em V1 ou V2.

5. Deflexdo intrinsecéide com duragio maior que 0,035 s, em V1 ou V2.

6. Infradesnivel do segmento ST e inversdo da onda T (padréo sobrecarga), nas
precordiais direitas.

Obs.: Quanto mais sinais eletrocardiogréficos presentes, maior a especificidade
do diagnéstico.

Scobrecarga do Ventriculo Esquerdo

Na sobrecarga do ventriculo esquerdo (SVE) acentua-se a preponderéncia nor-
mal da sua massa muscular sobre a do V.

A hipertrofia e 0 aumento do VE determinam rotagéio anti-hordria do coracio
sobre seu eixo longitudinal, fazendo com que ele avance sobre a face anterior do
coragdo e com que o septo interventricular se torne mais obliquo que o normal. Tam-
bém fazem com que o coragfio gire sobre seu eixo dntero-posterior, horizontalizando-o
e deslocando sua ponta para frente.

Tais modificagdes determinam alterages na magnitude e na orientagéo dos seus
vetores de despolarizagdo e na orientagiio do EE do coracdo (Figura 8.10).

Figura 8.10 Esquema da sobrecarga de ventriculo esquerdo, O vetor da despolarizacdo do ventriculo
esquerdo aumentado desvia o vetor médio ou eixo elétrico do corago para a esquerda., VM=vetor
meédio.
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As alteragdes eletrocardiogréficas, conseqiientes a sobrecarga, sdo proporcionais
ao grau de hipertrofia e de aumento do VE.

Na sobrecarga leve hd apenas aumento da magnitude dos vetores de despolari-
zagdo, com ou sem leve desvio do EE do coragéio para a esquerda. No ECG registra-se
aumento da ondarem V1 e V2 e da onda qem V5 e Vé.

Na sobrecarga mais acentuada, o VM da despolarizagdo do VE se desvia mais
para a esquerda, para cima e para trds, podendo fazer com que o EE do coragéo se
desloque para até -30° (desvios maiores sdo conseqiiéncia de bloqueios fasciculares).
Isto faz com que se registre, no plano frontal, onda R em aVL e onda 5 em D3. E, no
plano horizontal, desvio da zona de transicdo para a direita, com ondas R que podem
estar presentes desde V3 (rotacdo anti-hordria, com o VE ocupando a face anterior do
coragéo) e ondas S em V1 e V2 (Figura 8.11). O tempo de ativacio ventricular (deflexdo
intrinsecéide) aumenta e vai além de 0,05 s e a duragio do complexo QRS atinge 0,12 s.
DuragBes maicres indicam {ranstornos de conducio (Figura 8.11). Como conseqiién-
cia do tempo de despolarizacio aumentado a repolarizaciio se processa, ao contrério
do normal, do endocérdio para o epicdrdio, provavelmente por isquemia relativa,
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Figura 8.11 Sobrecarga de ventriculo esquerdo. O eletrocardiograma mostra leve sobrecarga de

ventriculo

esquerdo com infradesnivel do segmento ST e invers&o da onda T (padrio sobrecarga) nas

derivagBes esquerdas; deflexéo intrinsecdide = 0,05 s em V5 e V6.
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resultante do desequilibrio entre o crescimento da massa muscular e o do leito capi-
lar. Esta inversdo de polaridade determina infradesnivel do segmento ST e inverséo
da onda T (onda T padréo sobrecarga) nas derivagdes precordiais esquerdas e desvio
do EE da repolarizagéo para direita, em oposi¢fo ao EE da despolarizagio que se
desvia para a esquerda (Figuras 8.11 e 8.12).

Com o intuito de melhorar a baixa especificidade diagnéstica de sobrecarga de
VE, Lewis e Sokolow criaram indices baseados na soma algébrica dos potenciais de
ambos 0s ventriculos. Lewis se utilizou do plano frontal, enquanto que Sokolow, do
plano horizontal. Ambos perdem especificidade em criangas e atletas.

fndice de Lewis: (R1 + 53) — (R3 + 51) = normal até 17 mm.

Indice de Sokolow: S1(V1) + R5 ou R6 = até 36 mm em mulheres; até 38 mm em
homens.

Os sinais eletrocardiograficos de SVE sdo:

1. Onda S em V1 + onda R em V5 ou V6 maior que 0,35 mV (35 mm).
2. Onda S em V1 maior que 0,24 mV (24 mmj.
3. Ondas (R1+53)-(R3+51) maior que 0,17 mV (17 mm).

CU3shpmi

Figura 8.12 Sobrecarga de ventriculo esquerdo. O elefrocardiograma mostra acentuada sobrecarga
de ventriculo esquerdo com infradesnivel do segmento ST e inversdo da onda T (padrdo sobrecarga)
nas derivacdes esquerdas; deflexfc intrinsecoide=0,05 s em V5 & V6.
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. Onda R em D1 + onda 5 em D3 igual ou maior que a 0,25 mV (25 mm).
Onda R em aVL maior que 0,13 mV (13 mm).

. Onda R em V5 ou V6 maior que 0,26 mV (26 mm;).

. Desvio do EE para a esquerda, além de -10 e aquém de -30°.

. Desvio da zona de transigdo para a esquerda,

. Infradesnivel do segmento 5T com inversdo da onda T (padréo sobrecarga)
nas derivagdes esquerdas.

O N Oy Ot

Obs.: Quanto mais sinais eletrocardiogréficos presentes, maior a especificidade
do diagndstico.

EH SOBRECARGA BIVENTRICULAR

Se as massas de ambos os ventriculos se contrabalangarem, o ECG podera néo
mostrar alteragdes eletrocardiogréficas, ou mostrard sinais eletrocardiograficos de hi-
pertrofia de ambos os ventriculos, ou o predominio de um sobre o outro.

Os sinais eletrocardiogrificos de sobrecarga biventricular sdo:

1. Sinais de sobrecarga de VE e de VD.

2. Complexos QRS isobifdsicos ao longo de todas as derivagdes precordiais.

3. Sinais de SVE nas derivagbes precordiais e desvio do EE do coragdo para a
direita no plano frontal, na auséncia de disturbio de conducéo.



Arritmias

As arritmias decorrem de distirbio na formag¢io ou na condugfio do estimulo, ou,
ainda, pela associa¢io de ambos.

Os impulsos gerados fora do nédulo sinusal chamam-se ectépicos (ec = fora +
topico = lugar). Aos locais onde sdo gerados dé-se o nome de focos ectdpicos. Quando
emitidos em seqiiéncia e acima de trés, diz-se que hd ritmo ectépico. Os focos ectépicos
podem ser atriais, juncionais ou ventriculares.

As arritmias decorrem da geragio de estimulos precoces, isolados ou em seqiién-
cia, gerados por vérios mecanismos:

Automatismo-aumentado — gerado nas células de PTR instdvel (tecido de condu-
¢a0); sfio conseqilentes & agdo do sistema nervoso auténomo, a hipopotassemia e ao
estiramento das células miocérdicas; também podem ser gerados nas células de PTR
estdvel (musculares), em condi¢Bes anormais, como na isquemia miocérdica. Esses
estimulos precoces, se conduzidos, geram arritmias.

Atividade-gatilho — é gerada por potenciais anormais que se manifestam na fase da
repolarizagio celular; quando esses potenciais alcangam o PLE, desencadeiam um
impulso anémalo, que se propaga para o resto do coragdo, gerando arritmia. Como
esses impulsos se instalam na repolarizaggo de um estimulo normal, o estimulo nor-
mal funciona como um gatilho para deflagar a arritmia. Esses potenciais tardios, quan-
do ocorrem bem no final da repolarizagio, sao chamados de “estimulos ou potenciais
pos-despolarizagéo tardios” e geram, mais freqiientemente, taquicardias; quando
ocorrem mais precocemente, interrompendo a despolarizagio, sio chamados de “esti-
mulos ou potenciais pés-despolarizagio precoces”.

Reentrada — consiste na redespolarizagio consecutiva das células miocardicas a par-
tir de um estimulo inicial tinico. A reentrada ocorre quando a onda de despolarizacio
encontra vias de condutibilidade diferentes, decorrentes de diferencas anatdmicas
ou funcionais. Quando o estimulo que percorre a via lenta encontra o final da via
répida ja repolarizada, propaga-se por ela, retrogradamente, até a via lenta, agora ja
repolarizada do estimulo inicial, gerando um curto-circuito de reentrada, que se re-
pete. A titulo de exemplo, a Figura 9.1 mosira o mecanismo de reentrada, tal como
ocorre na sindrome de Wolff-Parkinson-White, onde existe um feixe anémalo atrio-
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ventricular que tem condutibilidade maior que o NAV. Quando o estimulo retardado
no NAV encontra as células do feixe anémalo jé em fase responsiva, despolariza-as
retrogradamente, reentrando no atrio € no NAYV.

o
f

& As zonas isquémicas também t8m condutibilidade diminuida e quando o estimulo
_ termina de atravessa-las, encontra as zonas normais ji responsivas, despolarizando-
" asnovamente, Este mecanismo gera batimentos prematuros e tende a repetir-se con-
. secutivamente, gerando taquicardias.

- O mecanismo de reentrada pode se processar por meio de microcircuitos, abran-
gendo pequenas regides, ou de macrocireuitos, abrangendo grandes regides, envolven-
do 4trios, tecido de condug¢io ou ventriculos.

Os estimulos ectépicos precoces, quando ocorrem de forma isolada, séo designa-
dos batimentos prematuros. O intervalo entre o estimulo ectépico precoce e o bati-
mento sinusal que o precede chama-se intervale de acoplamento. O intervalo aumen-
tado entre o batimento ectdpico e o proximo batimento sinusal chama-se pausa “com-
pensadora”.

I

FA

A B ‘ ~ C

Figura 9.1 Mecanismo de reentrada na sindrome de Wolff-Parkinson-White. A. O estimulo emitido
pelo nédulo sinusal se propaga pelo tecido de condugdo e pelo feixe andmalo até os ventriculos. A
despolarizagio ventricular resufta da soma das zonas despolarizadas pelo tecido de condugéo e pelo
feixe andmalo, que chega antes e inscreve a onda delta no complexo QRS. B. Ocorrendo um batimento
prematuro, neste caso atrial, este estimulo se propaga aos ventriculos pelo tecido de condugao, mas &
blogueado no feixe anémalo, que ainda se encontra em perfode refratario. C. Quando o estimulo conduzido
pelo tecido de condugao atinge a zona distal do feixe anémalo, ja o encontra recuperado, propagando-
se retrogradamente por ele. Este estimulo reentra no tecido de condugdo, estimulando precocemente
os atrios e os ventriculos. A repetigio desta condugZo anémala gera taquiarritmia.
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Os batimentos ectépicos prematuros, conforme suas relagdes com os batimentos
sinusais, podem ser:

- Isolados — quando ocorrem ocasionalmente.

- Bigeminados — quando a cada estimulo sinusal segue-se um batimento prema-
turo.

— Trigeminados—quando a cada dois estimulos sinusais segue-se um batimento
prematuro e assim por diante.

- Pareados ou acoplados — quando ocorrem aos pares.

~ Interpolados — quando ocorrem no meio de dois estimulos consecutivos nor-
mais, sem pausa “compensadora”.

- Multifocais — quando se originam em diferentes focos ectépicos.

— Batimentos de fusdo — quando resultam da soma ou fusdo de dois estimulos
independentes, geralmente um sinusal e um ventricular.

.

Tanto os batimentos prematuros isolados quanto as taquicardias podem ser uni-
! focais ou multifocais, como podem ser sinusais, atriais, juncionais ou ventriculares.

Os batimentos prematuros, quando agrupados em seqiiéncia de trés ou mais,
constituem as taquicardias. As taquicardias podem ser ndo-sustentadas ou sustenta-
das (quando duram mais de 30 s).

B ARRBITMIAS SINUSAIS

As arritrnias de origem sinusal sdo causadas por automatismo acentuado ou de-
primido, ou por microcircuito de reentrada, envolvendo o NS e células perinodais.

Arritmia Sinusal

Na arritmia sinusal (AS} a freqiiéncia de emisséo de estimulos pelo NS varia,
mas as ondas P apresentam morfologia e orienta¢io espacial normal. Os intervalos
PP e RR apresentam variagio acima de 0,12 s, mas os intervalos PR sdo normais e
constantes (Figura 9.2).

A AS pode ser respiratéria ou ndo. Normalmente a freqiiéncia sinusal varia cicli-
camente com a respiragao, na dependéncia de reflexos vagais provenientes das circula-
gdes pulmonar e sistémica, aumentando na inspiragio e diminuindo na expiracdo.
Este é o tipo mais freqiiente, encontrado especialmente nos jovens (arritmia sinusal
respiratéria), e tende a desaparecer com a idade. Também pode variar sem relagéo
com a respiragao, sem causa determinada. Este tipo € encontrado em cardiopatias
(arritrnia sinusal n8o respiratéria).

A AS tende a se atenuar e a desaparecer com o aumento da freqiiéncia cardiaca,
como ocotre no exercicio ou com drogas parassimpaticomiméticas, e tende a se acen-
tuar com a sua redugdo, como ocorre com drogas parassimpaticoliticas.

Os sinais eletrocardiogrificos da AS s3o:

Ondas P com morfologia e orientacéo espacial normal.
Intervalos PR normais e constantes.

Intervalos PP e RR com variacédo de 0,12 s ou mais.
Freqiiéncia cardiaca normal.

1

[
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Figura 9.2 Arritmia sinusal. Eletrocardiograma mostrando ondas P e intervalos PR constantes, com
intervalos PP e RR com variagéo superiora 0,12 s,

Baltimento Prematuro Sinusal

Batimento prematuro sinusal (BPS) decorre de um estimulo sinusal precoce. A
onda P precoce tem orientagéo espacial normal, o intervalo PR é normal e o intervalo
PP que se segue ao batimento prematuro é igual ac intervalo PP sinusal, ndo apresen-
tando pausa “compensadora” (Figura 9.3). Esta arritmia ndo tem qualquer implican-
cia clinica.

Os sinais eletrocardiograficos do BPS sao:

~ Onda P prematura igual as demais ondas P sinusais na mesma derivagéo.

— Intervalo de acoplamento constante.

- O intervalo PP que se segue ao batimento prematuro é igual ao intervalo PP
sinusal. -
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Figura 9.3 Batimentos prematuros sinusais trigeminados, O eletrocardiograma mostra ondas P pre-
maturas iguais &s sinusais, com intervalos de acoplamento constantes e intervalos PP que seguem os
batimentos prematuros iguais aos intervalos PP sinusais.

Bradicardia Sinusal

Quando o ritmo é sinusal com freqiiéncia menor que 60 bprn, diz-se que ha bra-
dicardia sinusal (BS). Na BS as ondas P apresentam orientacdo espacial normal. A
freqiiéncia cardiaca baixa é constante e os intervalos PR, PP e RR também sfo constantes
(Figura 9.4).

A BS decorre de acentuagéo da atividade parassimpitica (vagal) e costuma ser
encontrada em individuos asténicos, em jovens, em atletas e em idosos. Nos idosos
ela também pode resultar de degeneracdo do INS. A BS pode depender da acéo de
drogas como digital, beta-bloqueadores, verapamil, amiodarona.

Quando a emissdo de estimulos é muito lenta, em geral abaixo de 40 bpm, ela
pode produzir sintomas decorrentes de baixo débito cardfaco, como fraqueza, tontu-
ra e, eventualmente, sincope.

Quando nédo dependente de drogas e refrataria a estimulos simpaticos (exercicio,
aminas simpaticomiméticas) ou a a¢éo de parassimpaticoliticos (atropina), pode decor-
rer de sindrome degenerativa do NS, tornando necesséria a implantagdo de marca-
passo.
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Figura 9.4 Bradicardia sinusal. O eletrocardiograma mostra ondas P sinusais e intervalos PR, PP e RR
constantes com freqliéncia cardiaca de 40 bpm.

Os sinais eletrocardiogrificos da BS séo:

~ Ondas P sinusais com orientagdo espacial normal.
— Intervalos PR, PP e RR constantes.
— Freqliéncia cardiaca abaixo de 60 bpm.

Taquicardia Sinusal

Quando o ritmo € sinusal e com freqiiéncia acima de 100 bpm, diz-se que ha
taquicardia sinusal (15). Nos adultos, a freqiiéncia pode variar de 101 a 160 bpm; nos
jovens pode alcancar até 180 bpm e nas criangas pode atingir de 200 a 220 bpm. Ma
TS, os intervalos PR, PP e RR sdo constantes (Figura 9.5).

A TS decorre da acentuagiio da atividade simpética, como a desencadeada pelo
exercicio fisico ou pelos estimulos emocionais; pela ingestdo de café, cha, dlcool, ou
pelo cigarro; pela agio de drogas simpaticomiméticas ou parassimpaticoliticas ou
pela demanda aumentada de patologias que levam a estados hipercinéticos.

A'TS cessa quando a causa que a mantém desaparece.
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Figura 9.5 Taguicardia sinusal. O tragado mostra freqliéncia ventricular de 115 bpm, com ondas P
sinusais e intervalos PR, PP e RR constantes. Mostra, ainda, alteragbes inespecificas da repolarizacéo
ventricular.

Os sinais eletrocardiograficos da TS sée:

~ Freqiiéncia cardiaca acima de 100 bpm.
— Ondas P sinusais.
— Infervalos PR, PP e RR constantes.

RMarca-passo Migratdric

O marca-passo migratério (MM) tem origem topogréfica erritica.

No MW, os estimulos atriais partem de locais diferentes, fazendo com que a onda '
P e o intervalo PR variem na dependéncia do grupo de células atriais que atuarem
como marca-passo {(Figura 9.6).

Esta arritmia costuma estar associada & AS respiratéria.

Os sinais eletrocardiogrificos do MM sdo:

— Ondas P de morfologia varidvel.
— Intervalos PR com duragio varidvel, mas dentro dos limites normais.
— Intervalos PP variaveis.
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Figura 9.6 Marca-passo migratéric. O marca-passo oscila enire zena atrial inferior (as trés primeiras
ondas P sdo negativas) e zona atrial superior; os intervalos PR s&o varidveis e normais; os intervalos PP

sdo variaveis,

Parada Sinusal

Na parada sinusal (PS) hd falha transitéria na emiss@o de estimulo pelo NS, dei-
xando de ocorrer onda P no tempo do RS bésico, registrando-se um pericdo diastélico
aumentado (Figura 9.7). APS decorre de excessivo tono vagal ou de mais lenta recu-
peracio do NS, depois de suprimido (deprimido) por taquicardias ectépicas transitd-
rias. Ela pode ser causada por digital, agentes antiarritmicos ou infarto do miocérdio.

Se a parada for prolongada, um marca-passo subalterno, juncional ou ventricular,
emitird um estimulo que se denomina escape. Se for muito prolongada, estabelecer-
se-4 wm ritmo ectépico de escape, juncional ou ventricular.

Os sinais eletrocardiograficos da PS sdo:

— TPeriodo diastélico aumentado.
— Auséncia de onda I, QRS e T no tempo do ritmo basico.
— Intervalos PP variaveis.
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Figura ©.7 Parada sinusal. O eletrocardiograma mostra longa parada sinusal entre dois episédios de
flutter atrial em sindrome braditaquiarritmia.

Sindrome do Nédulo Sinusal

A sindrome ou doenga de NS se caracteriza por bradicardia acentuada, conse-
giiente a distirbio na formagéo ou na condugfio do estimulo para os 4trios. Ela pode
se exteriorizar através de:

Bradicadia sinusal acentuada;

Parada sinusal;

- Ritmo juncional de escape;

Sindrome braditaquiarritmia;

Incapacidade de reassumir a fungéio de marca-passo apds a correcio de taquiar-
ritmias por cardioversdo.

A sindrome do NS ocorre com maior fregiiéncia na velhice e pode aparecer de
forma intermitente. Em mais da metade dos pacientes se acompanha da sindrome
bradicardia-taquicardia. Se nos surtos de taquicardia drogas supressivas forem ad-
ministradas, a disfungéo sinusal poderd ser agravada.

Como paradas de até dois a trés segundos nem sempre sio acompanhadas de
tontura ou sincope e o diagnéstico s6 é feito se as paradas forem acompanhadas de
sintomas, o ECG ambulatorial é o melhor meio de surpreendé-las.

A sindrome do NS pode ser de origem idiopdtica ou familiar; pode ser causada
por cardiopatia isquémica, hipertensio arterial, miocardiopatias primdrias e secun-
darias, por cardiopatia congénita; por lesao cirtrgica do NS; por drogas, como digital
e antarritmicos, e por alteragdes eletroliticas.

2 ARRITMIAS ATRIAIS

As arritmias atriais sdo geradas por automatismo aumentado, por atividade-
gatilho ou por reentrada.
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Batimento Prematuro Atrial

Batimento prematuro atrial (BPA) é gerado por automatismo aumentado de um
foco localizado nos dtrios ou no septo interatrial.

Os BPAs se expressam por ondas P prematuras, com morfologia e orientagéo
diferente das sinusais. Esses estimulos precoces se propagam para os ventriculos e
sio seguidos de complexos QRS e ondas T normais. Seguindo-se ao BPA ocorre um
intervalo diastélico mais longo, chamado de pausa “compensadora” (Figura 9.8}.

A morfologia da onda P varia conforme a localizagio do foco ectépico:

- quando localizado préximo ao NS, a morfologia da onda P serd semelhante &
sinusal;

- quando localizado préximo do NAV, o VM da sua despolarizagio dirige-se
para cima e a onda P serd negativa nas derivagdes D2, D3 e aVvFE:

- quando localizado no AD, o VM da despolarizacdo atrial se orienta para a
esquerda, para baixo e para trds e a onda P serd positiva nas derwagoes das
extremidades e negativa de V1 até V4;

- quando localizado no AE, o VM da despolarizagio atrial se orienta para a
direita e para frente e a onda P serd negativa em D1 e V6 e positiva em V1.

Figura 9.8 Batimentos prematuros atriais bigeminados. As ondas P ectopicas apresentam morfologia
diferente da onda P sinusal e s8o seguidas de pausas “compensadoras”.
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Se o BPA for bastante precoce, com intervalo de acoplamento muito curto, encon-
trard os feixes de His ainda sem condigOes satisfatdrias de conduzi-lo aos ventriculos
e o complexo QRS que o segue serd alargado. Quando o BPA for mais precoce ainda,
a onda P pode mesmo néo ser seguida de complexo QRS e serd designada de onda P
nao conduzida ou bloqueada. Se os batimentos ectdpicos forem multifocais, a onda
P apresentara aspecto multiforme e intervalo de acoplamento varidvel numa mesma
derivacio.

Os BPAs podem se apresentar de forma isolada ou agrupados em salvas e po-
dem levar & taquicardia atrial, ao flutter atrial e a fibrilagdo atrial.

Qs sinais eletrocardiograficos do BPA séo:

Onda P precoce com orientacio espacial diferente das sinusais.

Intervalo de acoplamento varia com a precocidade do estimulo P

Pausa “compensadora”.

Espaco PR varidvel: quanto maior o espago RP’, menor serd o intervalo P'R e,
vice-versa, quanto menor o espago R, maior serd o intervalo 'R,

Taguicardia Atrial

Na taquicardial atrial (TA), o mecanismo pode ser o do automatismo aumenta-
do, da atividade-gatilho, ou o da reentrada. A freqiiéncia cardiaca pode oscilar entre
120 e 250, mais freqlientemente entre 160 e 250 bpm.

O estimulo ectdpico despolariza os dtrios de forma anémala, inibe o NS e determi-
na onda P de morfologia varidvel, relacionada com seu local de origem. Ele alcanca o
NAV e despolariza os ventriculos normalmente, resultando em complexos QRS e
ondas T normais (Figura 9.9).

A freqiiéncia ventricular depende do estade de condutibilidade do NAV. Em
geral, quando integro, é capaz de conduzir até 200 estimulos por minuto e a freqiién-
cia ventricular serd igual & atrial, de 1:1. Quando a freqiiéncia atrial for acima de 200
por minuto, inicia o bloqueio em NAV e cada segundo estimulo encontrard o NAV
em periodo refratério e a freqliéncia ventricular serd a metade da atrial, com resposta
ventricular de 2:1. Quando o NAV apresenta periodo refratario mais longo, na depen-
déncia de patologias ou da a¢do de drogas, graus maiores de bloqueio atrioventricular
OCOTTerao.

Os sinais eletrocardiograficos da TA s3o:

— Freqiiéncia cardiaca entre 120 e 250 batimentos por minuto.

— Arelagiio P/QRS pode ser 1:1, ou 2:1 com freqgiiéncias mais elevadas.

— Onda P néo-sinusal e com orientagio diferente da normal.

- Intervalos I'P’ e RR iguais.

— Em geral é precedida por um batimento prematuro atrial isolado ou bigemi-
nado.

~ Em geral comega e termina de forma abrupta.

~ Quando termina, é seguida por uma longa pausa que expressa o tempo de
recuperacio do nédulo sinusal que foi suprimido pelo foco ectépico.
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Figura 9.9 Taquicardia atiial ndo sustentada. Em D2 longo observa-se uma seqléncia de batimentos
ectdpicos atriais haixos com fregiiéncia de 115 bpm. O terceiro batimento da taquicardia é conduzido
com aberraglo. Os batimentos taquicardicos vém precedidos e seguidos de batimentos sinusais. O
terceiro batimento apds a taquicardia & ectdpico juncional conduzido com aberragéo.

Quando a freqiiéncia é muito alta, o estimulo pode encontrar o NAV ndo comple-
tamente recuperado e os complexos QRS podem ser bizarros e as ondas P podem
sobrepor-se as ondas T, aos segmentos 5T ou aos complexos QRS, tornando dificil a
sua identifica¢do e a diferenciacdo com a taquicardia ventricular. Os complexos QRS
também podem apresentar aberragdo se houver prévio blogueio de ramo do feixe de
His. Se o0 NAV for encontrado em estado refratirio, o estimulo nio serd conduzido
aos ventriculos, resultando no ritmo denominado taquicardia atrial com bloqueio
atrioventricular.

Quando mais de um foco der origem a taquicardia, ela serd chamada de taquicar-
dia atrial multifocal e as ondas P apresentardo morfologia diversa numa mesma
derivagéo.

Quando na taquicardia o complexo QRS for estreito, torna-se dificil determinar
o seu tipo. Para estes casos, usa-se a denominagéio genérica taquicardia supraventri-
cular.
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ATA em geral ocorre emindividuos portadores de cardiopatia e pode se cronificar.
Mas também pode ocorrer, de forma transitdria, em até 30% dos individuos normais.

Flutier Atrial

O flutter atrial é um ritmo ectépico rdpido e regular, cujo mecanismo é o da ma-
croreentrada. A existéncia de defeitos de conducio intra-atrial parece ser condigio
favorédvel a sua instalacdo. Em geral comeca com um BPA.

As ondas P sdo substituidas por ondas F de flutter, que correspondem a despola-
rizagdo atrial e apresentam um componente inicial rdpido, que lhes confere morfologia
de “dente de serrote”, com freqiiéncia habitual entre 250 e 350 bpm, sendo menor nos
adultos e maior nas criangas.

Arelagéo atrioventricular depende da feqiiéncia do flufter e do estado de condu-
tibilidade da juncdo AV. Como em geral a freqiiéncia do flutier é muito elevada, os
estimulos encontram a jungdo AV, que tem periodo refratario longo, sem condices
de conduzi-los aos ventriculos, resultando numa relago atrioventricular de 2:1, que
€ a mais freqliente, e a freqiiéncia ventricular serd a metade da atrial. Em criancas ou
em adultos com excitagio simpética, como no exercicio ou hipertireoidismo, ou na
sindrome de Wolff-Parkinson-White, a relagéo atrioventricular pode chegar a 1:1, con-
figurando uma situacdo de alarme, porque é incompativel com a vida, se persistente.

Os sinais eletrocardiograficos do Hutferatrial sio:

Ondas F do flutter.

- Freqiiéncia atrial em geral entre 250 e 350 bpm.

Relagio F/QRS de 2:1 {ocasionalmente 1:1 ou 4:1).

Intervalos FF e RR regulares.

Complexo QRS e onda T normais {anormais se houver distiirbio de condu-

¢ao).

[

Na forma mais tipica de flutter o VM da despolarizag@o atrial se dirige para cima
e para frente, e as ondas F sdo negativas nas derivagdes D2, D3 e aVF e positivas em
V1, nas quais sdo melhor observadas (Figura 9.10).

Na forma atipica de flutter o VM da despolarizagdo atrial se orienta para baixo e
as ondas F s8o positivas nas derivacdes D2, D3 e aVF (Figura 9.11).

Os complexos QRS sdo normais, mas podem apresentar aberracio quando a fre-
qliéncia atrial for muito elevada e encontrar o NAV parcialmente recuperado, ou
quando previamente existia dificuldade de condugdo, como bloqueio de ramo do
feixe de His.

O flutter atrial pode ser paroxistico e transitério, revertendo espontaneamente ac
ritmo sinusal; pode alternar-se com fibrilagdo atrial, pode apresentar morfologia in-
termedidria entre ambas, recebendo a denominagdo de “fibrilo-flutter”, e pode se cro-
nificar como flittter ou fibrilagio.

O flutter atrial expressa cardiopatia mas, raramente, pode ser observado em indi-
viduos sadios.
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Figura 9.10 Flutter atrial tipico. As ondas F apresentam freqliéncia de 300 bpm, com cendugéo AV de
6:1 e sdo negativas em D2, D3 e aVF. Os intervalos FF e RR séo requlares e a freqiiéncia ventricular &

de 50 bpm.

Fibrilacao Atrial

Afibrilagdo atrial (FA) é dos ritmos ectépicos o mais rdpido, grosseiramente irre-
gular, com foco de origem em qualquer local dos atrios, com as ondas P substituidas
por ondas f de fibrilagio. O seu mecanismo de origem € o de reentrada por micro-
circuito e em geral comega com um BPA.
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Figura 9.11 Flutter atrial atipico. As ondas F apresentam freqiléncia de 300 bpm, com condugdo AV
de 2:1 e s&o positivas em D2, D3 e aVF. Os intervalos FF e RR s8o regulares e a freqliéncia ventricular
é de 150 bpm.

As ondas f se apresentam como oscilagbes com freqiiéncia de 400 a 700 estimu-
los por minuto. Elas podem ser finas ou grosseiras, com amplitude, configuracio e
duragdo varidveis. 530 melhor percebidas nas derivagbes D2 e V1 e sio menos proemi-
nentes que as ondas F do flutfer atrial. Como os estimulos alcangam o NAV anarquica-
mente, o ritmo ventricular é irregular. Os complexos QRS e as ondas T apresentam
ligeira deformidade de batimento a batimento, pela superposicio das ondas f (Figura
9.12). Néo existindo bloqueio atrioventricular, a freqiiéncia ventricular oscila entre
120 a 200 bpm (Figura 9.12).

Os sinais eletrocardiograficos da FA sio:

- Ondas f com amplitude, morfologia e duracio irregulares e freqiiéncia entre
400 a 700 por minuto.

- Intervalos RR grosseiramente irregulares.

- Freqiiéncia cardiaca irregular, variando entre 120 e 180 bpm.
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Figura 9.12 Fibrilagéo atrial. Ondas f com freqiéncia aproximada de 500 bpm., Os intervalos RR séo
grosseiramente irregulares. A freqliéncia ventricular média & de 72 bpm.

Quando tratada, a resposta ventricular pode ser baixa (Figura 9.13). Quando
tratada e a resposta ventricular permanece acima de 100 bpm, diz-se que a resposta
ventricular é elevada (Figura 9.14).

Quanto mais rdpida for a freqiiéncia da fibrilagdo, menores serdo as ondas f e
mais aberrantes serdo os complexos QRS e vice-versa. Também podem apresentar
maior ou menor aberragio, dependendo do estado refratdrio em que os estimulos
encontram o INAV, ou da existéncia prévia de transtorno de condugdo, quando, entfio,
apresentardo a morfologia do bloqueio respectivo.
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Figura 9.13 Fibrilag8o atrial com baixa resposta ventricular. Os intervalos RR séo irregulares e a
freqUéncia ventricular média é de 48 hpm.

B ARRITMIAS JUNCIONAIS

As arritmias juncionais podem ser passivas ou ativas. As passivas sdo geradas
por depressio do NS. Quando o NS emite estimulos com freqiiéneia menor que a
freqiiéncia natural da JAV (35 a 40 bpm), esta passa a emitir estimulos protetores, 0s
batimentos prematuros juncionais de escape. Se a depressdo do NS for persistente,
a JAV assumira a fungéio de marca-passo, com sua freqiiéncia natural, determinando
oritmo juncional passivo ou lento. As arritmias juncionais sfio ditas ativas quando
conseqiientes a automatismo aumentado da JAV, ou quando decorrem de mecanismo
de reentrada, envolvendo a JAV, determinando a taquicardia juncional.
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Figura 9.14 Fibrilagdo atrial com alta resposta ventiicutar. Os intervalos RR séo irregulares e a fre-
gliéncia ventricular média & de 140 bpm.

Batimentoe Prematuro Juncional

Batimento prematuro juncional (BPJ) se origina em qualquer local da JAV. Isto
faz com que a despolarizagéo dos dtrios se faga retrogradamente, enquanto que a dos
ventriculos se processa normalmente. Como conseqiiéncia, o VM da despolarizagio
atrial se dirige para cima, para entre -60 e -80° e a onda P serd negativa nas deriva-
¢bes D2, D3 e aVF no plano frontal, podendo ser negativa, positiva ou bifasica nas
derivagdes do plano horizontal. O VM da despolarizagdo ventricular ndo se altera e
os complexos QRS tém configuragio normal. O BPJ é seguido de pausa “compensa-
dora”. O intervalo de acoplamento é menor que o do ritmo béasico (Figura 9.15).

A relagdo entre a onda P e o complexo QRS depende nédo 56 da localizagao do
foco ectdpico na JAV, como da condutibilidade anterdgrada e retrégrada do estimulo
gerado. Assim a onda P pode anteceder, sobrepor-se ou seguir o complexo QRS. O
intervalo PR varia com o local do foco ectépico.
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A onda I precede o complexo QRS quando o foco ectdpico se localiza na zona
superior da JAV (Figura 9.15) ou quando a condutibilidade anterograda estd dificul-
tada. Se a dificuldade for total, a onda I’ néo serd seguida de complexo QRS, qualquer
que seja a localizacdo do foco ectdpico na JAV, como ocorre na presenca de bloqueio
atriovenfricular total.

Quando o foco ectdpico se localiza na zona superior daJAV e a onda P precede o
complexo QRS, ointervalo PR ndo ultrapassa os 0,11 s (Figura 9.15), a menos que haja
defeito de condugéo retrégrada.

Figura 9,15 Batimento prematuro juncicnal. Em D2 longo a quarta onda P, precoce e negativa, gerada
em foco ectdpico localizado na zona superior da jungio atrioventricular & seguida de complexo QRS
normal. O mesmo batimento juncional precoce é observado também em aVR e aVL e em aVF,
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Quando o foco ectdpico se localiza na zona inferior da JAV, a onda P segue o
complexo QRS e o intervalo RP néo serd maior que 0,12 s (Figura 9.16), a menos que
haja defeito de condugéo anterdgrada.

Quando o foco ectdpico se localiza na zona central da JAV, ou se as condugdes an-
terdgrada e retrégrada forem iguais, a onda P se sobrepde ao complexo QRS e nao serd
identificdvel. A onda P também estard ausente quando houver bloqueio retrégrado.

Se o NS emitir um estimulo mais precoce, a despolarizacio atrial resultara da
soma de ambos os estimulos, o sinusal e o juncicnal, resultando em um batimento de
fusdo, e a onda P serd uma mescla da sinusal e da juncional.

Os sinais eletrocardiograficos do BPJ sdo:

— Onda P ndo sinusal precedendo o complexo QRS, ou seguindo o complexo
QRS, com orientacfio espacial oposta ao normal, sendo negativaem D2, D3 e
aVF e positiva em D1 e aVR.

- Intervalo PR varidvel, na dependéncia de sua localizaciio na JAV e da veloci-
dade de condugdo retrograda e anterdgrada.

~ Complexo QRS normal.

— Pausa “compensadora”.

As vezes os complexos QRS podem mostrar aberragio, em virtude de defeitos
de condugéo, apresentando morfologia e duracdo maiores que os normais; a distin-
¢ao dos batimentos prematuros ventriculares é feita pela presenga da onda P que os
antecede ou segue. Eles estardo ausentes quando houver bloqueio anterdgrado, como
ocorre na presenga de bloqueio AV total.

Os BPJs podem ser encontrados tanto em individuos sadios como em cardiopatas.
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Figura 9.16. Batimento prematuro juncional. O foco ectdpico localizado na zona inferior da jungéo
atrioventricular gera onda P negativa gue se inscreve seguindo-se ao quarto e ao oitavo complexos
QRS. (Cortesia do Dr. Antdnio F. Pinotti.)
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Ritmo Juncional

A depressio prolongada do NS faz com que a JAV assuma a fungio de marca-
passo, com sua freqiiéncia natural, em geral entre 40 e 50 bpm, determinando um
ritmo de escape — o ritmo juncional {R]}. A freqliéncia do R parece guardar relagio
com a posi¢ao do foco ectépico dentro da JAV, decrescendo a medida que desce na
sua estrutura anatdmica.

A morfologia e as caracteristicas da onda P e do complexo QRS, bem como as
relagbes que guardam entre si, sdo as mesmas descritas nos BP] (Figura 9.17).

C L me v Asunsk
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Figura 9.17 Ritmo juncional proximal. O foco ectdpico localizado na zona proximal da jungéo atrioven-
tricular gera ondas P negativas que precedem os complexos QRS.
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Taguicardia Supraventricular

Como nem sempre é possivel distinguir entre taquicardia juncional por automa-
tismo aumentado e taquicardia juncional por reentrada envolvendo a JAV, elas sdo
designadas como taquicardia supraventricular.

Taquicardia Juncional Automaética

AT] por automatismo aumentado (TTA) é pouco encontrada; sua freqiiéncia os-
cila entre 120 e 220 bpm (Figura 9.18).

Os sinais eletrocardiograficos da TJA sdo:

- Freqiiéncia regular entre 120 e 220 bpm, mas podendo ser irregular.

Complexo QRS normal, a menos que haja disttirbie de condugdo prévio,

- Ondas P’ negativas por condugdio retrégrada, ou dissociagdo AV, com freqiién-
cia sinusal mais lenta.

— Ocasional captura ventricular pelo impulso sinusal.

— Nio pode ser suprimida por estimulo vagal.

Figura 9.18 Taquicardia juncional. A onda P & negativa em D2, D3 e aVF. O tragado apresenta ainda
bloqueic de ramo direito completo. O sexto batimento é prematuro ventricular.
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Taquicardia Juncional por Reenirada

A taquicardia juncional por reentrada (TJR) se da no nivel da JAV ou utiliza uma
via acessdria AV.

[ quase sempre provocada por um BPA. Se o estimulo do BPA encontrar uma via
que tem periodo refratdrio mais longo, néo recuperada do estimulo sinusal prévio,
progredird pela via que tem periodo refratdrio mais curto para excitar os ventriculos.
Esse estimulo andmalo, ao chegar & zona distal da via bloqueada, jd a encontrara
recuperada, propagando-se retrogradamente, excitando os atrios e a via anterograda,
que ja se encontrard responsiva novamente, reexcitando os ventriculos. A repetico
deste circuito de excitagiio desenvolve a taquicardia.

A TJR apresenta ritmo regular, com freqiiéncia que oscila entre 140 e 260 bpm.
Na reentrada nodal tipica (Figura 9.19), que é a mais freqiiente, a onda I’ apresenta-se
sobreposta ao complexo QRS. Na reentrada nodal atipica, a onda P é tardia, sobrepon-
do-se & onda T, com intervalo R maior que 0 PR.

A morfologia e a orientagio das despolarizagdes atrial e ventricular, bem como
as relagdes entre a onda P e o complexo QRS, acontecem como foi descrito no BPJ.

Figura 2.19 Taquicardia juncional por reentrada atrioventricular. A onda P negativa segue os comple-
xos QRS em D2, D3 e aVF; a freqléncia cardiaca é de 131 bpm.



108 = Decio FArRACO DE AZEVEDO

Os sinais eletrocardiograficos da TJR s&o:

— Inicio e término abruptos, com freqiiéncia entre 140 e 220 bpm.

— Intervalos PP e RR iguais.

— O complexo QRS é normal, a menos que haja disttirbio de condugio intraven-
tricular prévio.

— Em geral é precedida por um BPA.

— Quando termina ¢ seguida por uma longa pausa que expressa o tempo de
recuperagio do NS gue fora suprimido pelo foco ectépico.

B8 ARRITMIAS VENTRICULARES

As arritmias ventriculares podem ser desencadeadas por reentrada, por auto-
matismo aumentado, ou por atividade-gatilho.

Batimentos Prematuros Ventriculares

Os batimentos prematuros ventriculares (BPV) resultam de um marca-passo subsi-
didrio ativado em qualquer local dos ventriculos. Os complexos QRS se apresentam
alargados, com duragfio superior a 0,12 s, em virtude da condugio anormal do estimulo
e da ativagdo assincrénica dos ventriculos. O segmento ST e a onda T apresentam
alteragdo secundaria a despolarizagido anormal dos ventriculos. Quando o complexo
QRS é positivo, o segmento 5T é infradesniveladoe e a onda T, negativa. Quando o
complexo QRS & negativo, o segmento ST é supradesnivelado e a onda T, positiva.
Sempre séo seguidos de pausa “compensadora” (Figura 9.20).

A prematuridade do complexo QRS é varidvel. Ele pode ser precoce e coincidir
com o ramo descendente da onda T do batimento sinusal prévio, caracterizando a
apresentaciio R sobre T, prenunciadora ou geradora de taquicardia, flutter ou fibri-
lagdo ventricular. Pode ser tardio, caindo apds a onda P. Pode ser mais tardio ainda,
somando-se ao complexo QRS gerado pelo estimulo sinusal, resultando em batimento
de fusdo, com morfologia mais assemelhada & do foco (sinusal ou ectépico) que mais
miocérdio tiver despolarizado. Quando o complexo (RS incide sobre a onda P, ela
pode néo ser visualizada.

Quanto mais precoce for o BPV, menor serd o seu intervalo de acoplamento e
mais alargada sua morfologia, uma vez que ainda encontrard o miocdrdio em perfo-
do refratirio relativo.

Os sinais eletrocardiograficos do BPV sao:

— Complexos QRS prematuros, alargados (0,12 s ou mais), bizarros.

— Segmente 5T e onda T com orienta¢do oposta ao QRS.

— Pausa “compensadora”, quandoc o foco ectdpico é unifecal e o ritmo bésico é
regular,

— Intervalo de acoplamento constante, quando o foco ectépico é unifocal e o
ritmo basico ¢ regular.
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Figura 9.20 Batimentos prematuros ventriculares bigeminados. Cs batimentos ectdpicos s&o segui-
dos de pausa “compensadora”. O foco ectdpico situa-se no ventriculo direito.

Os BPVs podem ser uni ou multifocais. Quando multifocais, apresentam dife-
rentes morfologias, na dependéncia da localizagdo do foco ectépico. Quando o foco
ectdpico se situa no septo interventricular alto, logo alcanca o feixe comum de Hisea
morfologia do complexo QRS é pouco alterada, assemelhando-se & da excitagéo si-
nusal. Quando apical, o VM do complexo QRS se dirige para tras, sendo negativo nas
derivages precordiais. Quando se situa no VE, a morfologia se assemelha & do blo-
queio de ramo direito completo do feixe de His (p. 125), e quando se situa no VD, a
morfologia se assemelha a do bloqueio de ramo esquerdo completo do feixe de His
(ver p. 128).

Os BPV podem ocorrer isolados, acoplados, bigeminados, trigeminados, etc. e
sdo seguidos de pausa “compensadora”, quando o ritmo bésico é sinusal. Ocasional-
mente, quando o ritmo bésico é lento, podem ser interpolados, sem pausa “compen-
sadora” (Figura 9.21). Por vezes, encontrando o NAV recuperado, podem propagar-
se retrogradamente, capturando os dtrios (Figura 9.22).

Os BPVs sido 0s mais aptos a desencadear arritmias malignas, especialmente quan-
do se apresentam em salvas; quando em mais de 30 por hora, diz-se que sdo freqiientes.
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Figura 9.21 Batimento prematuro ventricular interpotado. O eletrocardiograma mostra batimento ectdpico
entre dois batimentos sinusais, sem perturbar o ritmo basico e sem pausa “compensadora” em V1, V2 e
V3.

Os BPVs séo raros nas criangas sem cardiopatia. Nos adultos sadios eles podem
ser ocasionados por estresse emocional, pelo uso excessivo de café, chd, fumo ou
dlcool e sdo freqgiientes na presenca de cardiopatias ou de intoxicagdo por drogas,
como, por exemplo, a digital.

Parassistole Ventricular

A parassistole ventricular se caracteriza pela atividade de um foco ectépico, que
se mantém independente e protegido do ritmo bésico por bloqueio de entrada. Pelo
fato de ser um ritmo independente do ritmo bdsico, a parassistole tem um intervalo
de acoplamento varidvel, diferente do que ocorre com os BPVs unifocais, que tém
intervalo de acoplamento constante. Isto propicia o aparecimento de batimentos de
fuséo.

A freqiiéncia do foco ectdpico pode ser tio elevada quanto 400 estimulos por
minuto, mas, em geral, ela se exterioriza com uma freqtiéncia que oscila entre 30 e 60
bpm, em virtude do fato de que somente os estimulos que encontram o NAV em fase
néo-refratéria tém expressdo no ECG. Quando a freqiiéncia é superior a 70 bpm, diz-
se que ha taquicardia parassistélica.
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Figura 9.22 Batimentos prematuros ventriculares com capiura atrial. A onda P negativa que segue o
terceiro, o sétimo, 0 nono & o décimo primeiro complexos QRS em D2 longo e nas demais derivacbes

{exceto em aVR, aVL e aVF) deve-se a captura atrial.

Os sinais eletrocardiogréficos da parassistole sdo:

- Intervalo de acoplamento varidvel.
— Intervalo RR dos batimentos ectépicos constante.
— Batimentos de fuséo presentes.

A parassistole ventricular nao é freqtiente e acompanha a cardiopatia isquémica.

Taguicardia Ventricuiar

Diz-se que hd taquicardia ventricular (TV) quando trés ou mais BPV consecuti-
vos se sucedem rapidamente e independentes da onda P.
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Taquicardia Veniricular Paroxistica

ATV paroxistica inicia abruptamente por um BPV e também termina de forma
abrupta, com freqtiéncia oscilando entre 140 e 200 estimulos por minuto (Figuras 9.23

e 9.24).
A morfologia dos complexos QRS varia com a localizagio do foco ectdpico, como

nos BPVs isolados.

Qs sinais eletrocardiograficos da TV sao:

- Complexos QRS, alargados (0,12 s ou mais).

— Freqiiéncia entre 140 e 200 bpm.

- Intervalo RR constante ou ligeiramente irregular.

— Segmento ST e onda T com orientagéio oposta ao complexo QRS (alteragio
secunddria).

Figura 9.23 Taquicardia ventricular paroxistica. Complexos QRS alargados com intervalos RR regula-
res e fregliéncia de 153 bpm. As ondas T apresentam polaridade oposta aos complexos QRS.
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Como os dfrios continuam com sua atividade independente, embora com fre-
giiéncia menor que a do foco ventricular, eventualmente um estimulo atrial encontra
o NAV ndo-refratdrio, captura os ventriculos e determina um complexo QRS normal.
Da mesma forma, um estimulo do foco ventricular, eventualmente encontrando o
NAV nao-refratirio, conduz-se retrogradamente, capturando os atrios, determinan-
do uma onda .

Dependendo da duragéo e da forma de apresentagéo, a TV é dita:

- Nao sustentada — quando dura menos de 30 s (Figura 9.25).
- Sustentada - quando dura mais de 30 s (Figuras 9.23 e 9.24).
- Incessante —quando recorrente e interrompida por alguns batimentos sinusais.

fe e o

Figura 9.25 Taquicardia ventricular ndo sustentada. O curso de sete batimentos ventriculares
taquicardicos é desencadeado por batimento prematuro atrial. Apés a taquicardia observa-se curto pe-
riodo de depressao sinusal. O segundo batimento apds a taquicardia & ectopico ventricular. (Cortesia do
Dr. Antdnio F. Pinotti.}

Quando a TV apresenta complexos QRS que apresentam alterndncia de diregdo
numa mesma derivagiio (com focos ectdpicos alternados nos ventriculos), da-se o
nome de “taquicardia bidirecional”.

Embora TV paroxistica possa ser encontrada, ocasionalmente, em individuos sa-
dios, em geral expressa doenca miocardica.

Taquicardia Ventricular Ndo-paroxistica ou Ritrmo Idioventricular Acelerado

Quando a FC é menor que 100 bpm e mator que a inerente dos marca-passos
ventriculares diz-se que o ritmo ¢é idioventricular acelerade (idio = préprio) ou
taquicardia ventricular ndo-paroxistica (Figura 9.26).

A TV acelerada pode ser multifocal (multiforme ou polimorfa), com complexos
QRS bastante diferentes ¢ intervalo RR varidvel. O polimorfismo dos complexos QRS
estd relacionado a sua gravidade.
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Figura 9.26 Taquicardia ventricular nao-paroxistica ou idioventricular acelerada. Os complexos QRS
aparecem alargados, com intervalos RR regulares e freqiiéncia de 94 bpm. {Cortesia do Dr. Anténio F.

Os sinais eletrocardiogréficos do ritmo idioventricular acelerado sio:

- Complexos QRS alargados, maiores que 0,12 s, com freqiiéncia entre 60 e 100
bpm.

- Intervalo RR regular.

~ Dissociagio AV em geral presente.

Torsades de Poinfes

A torsades de pointes é uma forma particular de TV, que se caracteriza por ciclos
continuos de complexos QRS alargados, polimorfos, com polaridade e amplitude al-
ternante, que se sucedem como se estivessem girando ao redor da linha isoelétrica.
Um minimo de dois ciclos siio necessdrios para que o ritmo se caracterize e o niimero
de complexos QRS, em cada ciclo, varie entre cinco e 20. O ciclo comega e termina
onde o complexo QRS tem a menor amplitude e muda de polaridade. O intervalo RR
é varidvel e a freqliéncia oscila, em geral, entre 200 e 250 estimulos por minuto (Figu-
ra 9.27).

O mecanismo da forsades de poinies nao é de todo conhecido, mas possivelmente
é o da reentrada. Ela se precipita quando existe despropor¢io entre os tempos de
despolarizagio e de repolarizagdo, traduzida por complexos QRS com duragio nor-
mal e repolarizacdo prolongada, ou seja, com intervalo QTc longo, durando 0,60 s ou
mais. Ela inicia com um BPV. Em geral é autolimitada, mas pode degenerar em fibri-
lagiio ventricular.

Os sinais eletrocardiograficos da forsades de poinfessao:

— Complexos QRS alargados, polimorfos, com duragiio de 0,12 s ou mais e com
freqiiéneia, em geral, entre 200 e 250 bpm.

— Intervalo RR varidvel.

— Dois ou mais ciclos continuos de complexos QRS com polaridade alternante e
amplitude variando sinusoidabmente.

— Intervalo QT prolongado.
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Figura 8.27 Torsades de pointes. O episodio de taquicardia vem precedido de batimentos sinusais
com intervalo QT aumentado, Os complexos QRS tém polaridade positiva no inicic do episédio. (Core-
sla do Dr. Antdnio F. Pinotti.}

A torsades de pointes pode ser desencadeada pelos antiarritmicos dos grupos Ia
(quinidina, procainamida e disopiramida) e Ic (propafenona, flecainida e encainiday,
psicotrépicos triciclicos (especialmente tioridazine) e antidepressivos, bem como pelo
anti-histaminico terfenadina.

Flutter e Fibrilacdo Ventricular

No flutter ventricular registram-se ondulagbes amplas, continuas, néo se distin-
guindo complexos QRS, segmentos ST, ou ondas T. No flutter as ondulagdes apresen-
tam certa regularidade e a freqiiéncia oscila entre 150 e 250 batimentos por minuto.

Supde-se que o mecanismo da génese do flutter e da fibrilagdo ventricular seja o
de reentrada. Em geral, também sdo desencadeadas por um BPV. Acredita-se que no
flutter, pela regularidade do ritmo, a desorganizago elétrica seja menor.

Quanto mais comprometido for o miocdrdio, menor sera a magnitude das ondula-
¢bes e, com a aproximacgéo da morte, a magnitude e a freqiiéncia diminuem até a
parada total.

Na fibrilagdo ventricular o ritmo ¢ totalmente irregular, com ondas de morfologia
e amplitude grosseiramente diferentes, com freqiiéncia de 150 a 500 ondulagdes por
minuto, ndo se distinguindo complexos QRS, segmentos ST ou ondas T (Figura 9.28).
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B BLOQUEIO NO TECIDO ESPECIALIZADO DE CONDUCAO

Os transtornos de condugéo do estimulo elétrico, também chamados de blo-
queios, podem ocorrer em qualqter local do tecido de condugdo. Os bloqueios po-
dem determinar desde pequenos atrasos até a completa interrupgéo na condugéo do
estimulo, alterando a duragéo, o sentido e a magnitude dos vetores de despolarizagiio.

Esses distdrbios de condugéio podem ser fransitérios ou permanentes e se devem
a alteragBes histologicas, como as que sucedem a necrose por isquemia, a processos
inflamatérios ou infecciosos, a alteracbes eletroquimicas, ou agente fisico, como a
radiofreqiiéncia usada no tratamento ablativo de arritmias.

Quanto & localizagiio, eles podem ser sinusais, atriais, juncionais ou intraventri-
culares.

Biogueio Sino-atrial

No bloqueio sino-atrial (BSA), a onda de excitagdo gerada pelo estimulo sinusal
é bloqueada no tecido sino-atrial, néo se propagando para os éfrios e para os ventri-
culos, registrando-se uma pausa elétrica que é o dobro do intervalo PP

O BSA seria decorrente de estimulo sinusal andmalo, de pequena intensidade,
incapaz de ser conduzido. Costuma ocorrer na degeneragdo do NS, nas miocardiopa-
tias, pela a¢do de drogas como a digital e os antiarritmicos.

A distingio entre BSA e PS é feita pela duracio da pausa elétrica, que na PS5 ndo
costuma alcancar o dobro da pausa do ritmo sinusal.

O BSA é de dificil visualizagfio e diagnéstico no ECG.

Uma forma importante de BSA € a que se verifica na hiperpotassemia acentua-
da. O tecido atrial perde a excitabilidade antes das vias de condugio sinoventricula-
res, dando origem a chamada condugio sinoventricular, ou seja, a um ritmo sinusal
sem onda P e com complexos QRSs de freqliéncia e configuragdo normal.

Blogqueio Atrioventricular

No bloqueio atrioventricular (BAV) o estimulo que parte do NS sofre atraso na
JAV (intervalo PR maior que 0,21 s), ou néo é de todo conduzido aos ventriculos,
deixando de ser seguido de complexo QRS.

A falha da condugfio dos estimulos sinusais ou ectdpicos atriais aos ventriculos
pode ser fisiolégica ou néo. Ela é fisiologica quando os estimulos encontram a JAV
em fase refratria, como ocorre nos batimentos prematuros muito precoces, ou nos
ritmos muito rdpidos, como no flutter atrial, em que de cada dois estimulos apenas
um se propaga. A falha da conduggo &€ ndo-fisiolégica quando os estimulos chegam
a JAV em fase ndo-refratria e nio se propagam aos ventriculos. Nesta condigdo o
bloqueio decorre de doenga miocérdica e se deve ao aumento da durago do periodo
refratario da JAV ou do FCHis.

Dependendo do grau de bloqueio, eles podem ser completos: de terceiro grau; e
incompletos: de primeiro e de segundo graus.
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Blogueio Atfrioventricular de Primeiro Grau

No bloqueio atrioventricular (BAV) de primeiro grau o intervalo PR dura mais
de 0,21 s, mas todos os estimulos sinusais vencem o NAV e todas as ondas P sédo
seguidas de complexo QRS (Figura 9.29). Pacientes com idade acima de 60 anos po-
dem apresentar intervalos PR de até 0,24 s, como variante da normalidade.

Nos individuos normais, o intervalo PR aumentado diminui com o aumento da
freqliéncia cardiaca e aumenta por estimulo vagal, enquanto que nos cardiopatas o
intervalo PR aumentado nio varia.

Os sinais eletrocardiogrificos do BAV de primeiro grau sio:

— Intervalo PR maior que 0,20 s.
— Onda P seguida de complexo QRS.
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Figura 8.29 Bloqueio atrioventricular de primeiro grau. O intervalo PR aumentado é constante.
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Blogueio Afrioventricular de Segundo Grau

No BAV de segundo grau o transtorno é mais acentuado e nem todos os estimu-
los logram vencer o NAV e chegar aos ventriculos. Assim, nem todas as ondas P sdo
seguidas de complexos QRS. Este bloqueio intermitente costuma apresentar-se de
duas formas: bloqueio tipo Mobitz I {ou Wenckebach) e tipo Mobitz IL.

Blogueio Tipo Mobitz | ou Wenckebach

Neste tipo de BAV, o estimulo sofre um atraso progressivo no NAV, até que nao
consegue vencé-lo, sendo totalmente bloqueado, ndo atingindo os ventriculos. Verifi-
ca-se aumento progressivo do intervalo PR, até que a onda P deixa de ser seguida de
complexo QRS (Figura 9.30). Em geral o bloqueio se situa no NAV.

A medida que o intervalo PR aumenta, os intervalos RR diminuem progressiva-
mente, enquanto que o intervalo PP permanece constante. O intervalo PR mais longo
é o que antecede & onda P bloqueada e o mais curto, o que ocorre apds o batimento
bloqueado. O intervalo RR mais curto é o que antecede ao bloqueio. O intervalo PR
seguinte ao bloqueado volta com duragio semelhante ao original. O intervalo RR que
inclui a onda P bloqueada e que corresponderia a dois intervalos RR é menor que
dois intervalos PP. Isto se deve & duragdo menor do intervalo PR que segue a pausa
da onda P bloqueada. O niimero de ciclos com duragéo progressiva do intervalo PR
até que ocorra o bloqueio total pode ser varidvel, mas em geral € de 3:1 ou de 4:1, ou
seja, de cada trés ou quatro estimulos, um néo ¢ conduzido.

Os intervalos PP e RR podem apresentar irregularidade, se existir arritmia sinusal,
e os complexos QRS podem apresentar morfologia anormal, se existir perturbagéo de
conducio nos feixes de Fis.
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Figura 9.30 Bloqueio atrioventricular de segundo grau, tipe Wenckebach ou Mohbitz tipo [. O intervalo
PR aumenta progressivamente até que a onda P é blogueada. {Cortesia do Dr. Anténio F. Pinotti.)



INIcIAGAO A ELETROCARDIOGRAFIA B 121

Este tipo de bloqueio, quando associado a TA ou TJ, é de natureza fisioldgica,
uma vez que a natural recuperagio lenta da jungio atrioventricular ndo acompanha a
rapida chegada dos estimulos e os bloqueia.

Os sinais eletrocardiogrificos do BAV de segundo grau do tipo I sdo:

- Aumento progressivo do intervalo PR até que a onda P é bloqueada.

- Redugdo progressiva do intervalo RR até que a onda P é bloqueada.

- Ointervalo que contém a onda P bloqueada é menor que dois intervalos PP,
ou seja, ndo constitui pausa compensadora completa.

O bloqueio do tipo Mobitz I ou Wenckebach pode ocorrer em criangas e em adul-
tos sadios com excessivo tono vagal. Em geral ndo provoca sintomas e é reversivel,
mesmo quando surge em infarto do miocardio diafragmatico.

Blogueio Tipo Mobitz II

Neste tipo de bloqueio ndo hd aumento progressivo da duracio do intervalo PR,
que é constante. A forma de apresentagéo do estimulo bloqueado pode ser de 2:1, 3:1,
4:1, etc., ou seja, de cacla dois, ou de cada trés, ou de cada quatro estimulos emitidos,
um néo consegue estimular os ventriculos (Figura 9.31). Em geral o bloqueio se situa
no feixe de His.

As ondas P bloqueadas néo sio seguidas de complexos QRS. Qs intervalos RR
também sdo constantes e o que inclui a onda P bloqueada é o dobro do intervalo PP
do ritmo bésico, a menos que exista arritmia sinusal. Este tipo de bloqueio pode se
apresentar de forma periddica, periodicidade esta que pode ser regular ou néo.

Os sinais eletrocardiogrificos do BAV de segundo grau do tipo II sdo:

- Asondas P sdo intermitentemente bloqueadas.
— s intervalos PR sfo constantes em todos os batimentos conduzidos.

Blogqueio Atrioventricular de Grau Avangado

Tanio o BAV tipo I como o BAV tipo II podem ser de grau avangado. Quando
duas ou mais ondas P sdo bloqueadas consecutivamente, estabelecendo-se uma rela-
¢do atrioventricular de 3:1 ou mais, ou seja, quando de cada trés ou mais estimulos
emitidos apenas um € conduzido, diz-se que hd BAV de grau avancado.

No BAV de grauavangado, quando somente alguns estimulos conseguerm captu-
rar os ventriculos, é freqiiente marca-passos subsididrios juncionais fisiol6gicos assumi-
rem ¢ ritmo bésico, para manter a atividade ventricular. Quando o intervalo PR va-
ria, € provavel que o BAV seja do tipo . Quando o intervalo PR é constante, é prova-
vel que o BAV seja do tipo Il

O prognéstico deste tipo de bloqueio é reservado, pois tende a se tornar progressi-
vamente freqliente, provocando sintomas como tonturas. Pode evoluir para o BAV
de terceiro grau ou completo, acompanhando-se de sincopes, exigindo implantacio
de marca-passo definitivo.
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Figura 9.31 Bloqueio atrioventricular de segundo grau, tipo Mobitz [l. A condug&o atrioventricular & de
2:1.

Blogueio Atrioventricular de Terceire Grau (total ou compieto)

No BAV de terceiro grau ou total todos os estimulos sinusais sdo bloqueados na
JAV, ouno FCHis, ou em ambos os seus ramos. Isto leva um marca-passo subsididrio,
distal & zona de bloqueio, a assumir o ritmo cardiaco. O ritmo resultante, que é fisio-
16gico, denomina-se ritmo de escape. A atividade dos atrios e dos ventriculos é inde-
pendente e ndo guarda relagdo entre si. Como a capacidade sinusal de emiss&o de
estimulos é maior que-a dos ventriculos, registram-se mais ondas P, com intervalos
PP iguais, do que complexos QRS, também com intervalos RR iguais (Figura 9.32). A
regularidade dos complexos QRS se mantém mesmo na presenga de arritmias atriais.

Quando o bloqueio ocorre no NAV, o proprio nédulo assume a fungéo de marca-
passo e os complexos QRS apresentam morfologia normal, denominando-se o ritmo
resultante de ritmo de escape juncional, com a freqiiéncia que lhe é inerente, de 40 a
60 bpm. O mesmo acontece quande o FCHis assume o comando (Figura 9.32).
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Figura: 9.32 Bloqueio atrioventricular de terceiro grau ou total, com ritmo idioventricular. A atividade
dos ventriculos e dos atrios é independente. Os complexos QRS ectdpicos alargados apresentam fre-
qiiéncia de 31 bpm e as ondas P sinusais de 75 bpm.

Os sinais eletrocardiograficos do BAV de terceiro grau sao:

- Qs atrios e os ventriculos apresentam atividade independente.

- A freqiiéncia atrial é maior que a ventricular e o seu ritmo pode ser sinusal ou
ectdpico {taquicardia, flutter ou fibrilacio).

— Oritmo ventricular pode ser juncional ou idioventricular.

Fregiientemente este tipo de bloqueio ¢ transitério, desaparecendo com a causa
que o originou, em geral infarto de parede diafragmatica ou intoxicagio digitélica.

Quando o comando estd abaixo da bifurcagéo do FCHis, o estimulo nio trafega
pelo tecido de condugéo e os complexos QRS apresentam aberragéo. O ritmo resultante,
que também é fisioldgico, denomina-se ritmo de escape ventricular ou idioventricular,
com a freqiiéncia que lhe é inerente, de 30 a 40 bpm, ou menos. Em geral este tipo de
blogueio é permanente, resultante de dano irreversivel do tecido de condug¢8o abaixo
da bifurcaciio do FCHis, como costuma ocorrer no infarto do miocardio anterior.
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O BAV completo pode se estabelecer de forma aguda, como acontece no infarto
do miocdrdio ou em doengas infecciosas e inflamatérias, ou pode se estabelecer de
forma progressiva, como ocorre nos idosos, pela degeneragao esclerotica da JAV. Tam-
bém pode ser congénito, como na doenca de Ebstein e na comunicagio interventricular.

Nas formas permanentes, a implantagio de marca-passo definitivo sempre se
faz necessdria. Nas formas transitdrias agudas, a instalagao de marca-passo transité-
rio pode se fazer necesséria, até que a causa do BAV seja removida.

O BAV de terceiro grau costuma levar & sindrome de Stokes-Adams e & insuficién-
cia cardiaca aguda, conseqiiente ao baixo débito cardiaco, decorrente da bradicardia
idigventricular e da cardiopalia sobre a qual se assenta, em geral avangada.

Dissociacdo Atrioventricuiar

A dissociagdo atrioventricular (DAV) nunca é um distiirbio primadrio do ritmo.
Ela é sempre conseqiiéncia de falha na formag&o ou na condugfo do estimulo supra-
ventricular ou de automatismo-aumentado de foco ectépico ventricular ou juncional.
Na DAV existem dois ritmos independentes, um atrial e outro juncional ou ventricular.
Ela pode ser completa ou incompleta.

Na DAV completa, os estimulos de origem supraventricular sdo bloqueados na
jungdo atrioventricular, nfio havendo captura. Os intervalos PP e RR sdo regulares,
mas nédo guardam relagfo entre si e, como a freqiiéncia atrial costuma ser maior que
a ventricular, o intervalo PR néo é constante. O BAV de ferceiro grau é um exemplo
tipico desta forma de DAV.

A DAV éincompleta quando alguns dos impulsos supraventriculares chegam &
JAV e se propagam aos ventriculos, capturando-os. ADAV incompleta pode ser obser-
vada nos rittos de escape e nas taquicardias juncionais ou ventriculares com blo-
queio retrégrado da condugéo.

Quando o ritmo é irregular, como na FA, por exemplo, a DAV é reconhecida pela
regularidade dos intervalos RR.

Blogueio Intraventricular

Os bloqueios que ocorrem nos ramos direito e esquerdo do feixe de His e seus
fasciculos sdo chamados de blogqueios intraventriculares. O atraso de conducéo por
um ou outro dos ramos do feixe de His faz com que os ventriculos se despolarizem de
forma assincronica. O atraso de condugiio pelos fasciculos faz com que segmentos
dos ventriculos se despolarizem de forma assincrénica.

Esses transtornos de condugio alteram a duragéio, a diregio e a magnitude do
VM de despolarizagao, pois o ventriculo do ramo bloqueado se ativa a partir do ven-
triculo homdlogo, através do septo interventricular. Também alteram a seqiiéncia da
repolarizacéo, de tal forma que a onda T tem sentido oposto ao complexo QRS. Quando
a onda T tem o mesmo sentido que o complexo QRS sugere isquemia subepicardicae,
em geral, apresenta padréo primdrio.

Os bloqueios de ramo do feixe de His em geral sdo permanentes, mas podem ser
intermitentes (Figura 9.38). As vezes, a intermiténcia é relacionada a freqiiéneia cardia-
ca. Quando a freqliéncia cardfaca atinge um certo limite e o estimulo encontra o ramo
do feixe de His comprometido ainda em periodo refratario, surge o bloqueio de ramo.



IniciacAo A ELETROCARDIOGRAFIA B 125

A freqliéncia cardiaca na qual surge o bloqueio chama-se “freqliéncia critica”, e tio
logo a freqiiéncia cai aquém da freqliéncia critica, o bloqueio desaparece. Esse blo-
queio intermitente é também chamado de “bloqueio freqliéncia-dependente”, esquer-
do ou direito.

Os transtornos de condugdo intraventriculares podem ser:

— Bloqueio do ramo direito do feixe de His.
— Bloqueio do ramo esquerdo do feixe de His.
— Bloqueios fasciculares.

Os bloqueios intraventriculares podem ocorrer em um ou mais de um desses
locais.

Blogueio do Ramo Direifo do Feixe de His

No bloqueio de ramo direito (BRD) o estimulo elétrico sofre atraso ou é bloquea-
do no ramo direito do feixe de His, enquanto que segue normalmente pelo ramo
esquerdo. Amedida que o grau de bloqueio aumenta, o estimulo despolariza, por via
normal, menos musculo septal e ventricular direitos. Dependendo do grau de atraso,
o BRD ser completo ou incompleto.

Bloqueic de Ramo Direito Completo

No blogueio de ramo direito completo (BRDC) o atraso do estimulo € acentuado
e o complexo QRS apresenta-se alargado, bastante alterado morfologicamente, com
duragéio ultrapassando os 0,12 s.

Por razdes de ordem diddtica, a morfologia do complexo QRS serd desdobrada
em seus vetores principais e ver-se-d o surgimento de um vetor adicional, correspon-
dente & despolarizacfio retardada do septo direito e da parede livre do VD. Este é o
vetor 3 na seqliéncia da despolarizagéo, pois ocorre depois da despolarizagio da pare-
de livre do VE (vetor 2) e antes do vetor das porgdes basais, que passa a ser o vetor 4.

Despolarizagédo

Vetor 1 - Como o estimulo elétrico se propaga normalmente pelo ramo esquerdo do
feixe de His, a despolarizagdo do septo esquerdo se processa de forma normal. O
vetor 1, que representa a soma da despolarizagéo dos septos, se dirige para a direita,
para frente e levemente para baixo ou para cima {dependendo da posicio do cora-
gédo), ndo alterando nem a morfologia nem a duragdo do inicio do complexo QRS
(0,015s). Este vetor continua determinando o registro deuma ondarem Vie V2 ede
uma onda ¢ em V5 e V6, como ocorre na despolarizagio ventricular normal (Figuras
9.33 € 9.34).

Vetor 2 - A despolarizacio do VE se processa normalmente, mas sem a oposi¢io da
do VD, que estd atrasada em virtude do transtorno de condugio pelo ramo direito do
feixe de His. O vetor 2, que a expressa, dirige-se para a esquerda, levemente para
cima ou para baixo (dependendo da posi¢do do coragdo) e levemente para trés, como
normalmente, determinando uma onda S em V1 e V2 e uma onda R em V5 e V6
(Figuras 9.33 e 9.34).
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Vetor 3 — A despolariza¢iio do septo direito se faz tardiamente, por via muscular, a
partir do septo esquerdo, de forma lenta, do epicardio para o endocdrdio. O vetor 3
que a representa ndo tem homdlogoe que a ele se oponha, dirigindo-se para frente,
para a direita e para baixo ou para cima, inscrevendo uma onda R’ com platd em V1
e V2 e uma onda 5 empastada em V5 e V6 (Figuras 9.33 € 9.34).

Vetor 4 - Finalmente se processa a ativaco das paredes altas do VD e do septo direi-
to, determinando o vetor 4, que se orienta para cima, para a direita e para frente. Ele
determina as porgdes finais do platé da onda R’ em V1 e V2 e contribui para o empas-
tamento da onda S em V5 e V6 (Figuras 9.33 e 9.34).

Repolarizagao

No BRI2C a onda de repolarizacéo, ao contrario do que ocorre normalmente, tem
sentido oposto ao da despolarizagio e a onda T se torna negativa (padréo secunda-
rio). A negatividade da onda T se deve a ndo-simultaneidade e & suprernacia dos
potenciais de repolariza¢io do septo interventricular direito em relagdo aos poten-
ciais de repolarizagio da parede livre do VE (Figura 9.34).

Figura 9.33 Blogueio de ramo direito corpleto. Esquema com os vetores da despolarizagio ventricular
em seqliéncia. O vetor 3 expressa a despolarizagio retardada do ventriculo direito, desviando o vetor
médio (VM) para a direita. A morfologia das derivagbes V1 e V6 mostra a inscricdo seqliencial dos
vetores da despolarizagio.
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Nas derivagoes em que o complexo QRS é predominantemente positivo ocorre
infradesnivel do segmento ST e a onda T é negativa, de padrao secunddrio. Nas deriva-
¢Bes em que o complexo QRS é predominantemente negativo ocorre supradesnivel
do segmento ST e a onda T é positiva.

Os sinais eletrocardiograficos do BRDC sdo:

Complexo QRS com duragio igual ou maior que 3,12 s.

Deflexao intrinsecéide com duragédo maior que 0,05 s em V1 (medida do inicio
do complexo QRS até o pico da onda R ou da onda R/, se houver).
Complexos rsr’, ou rsR’, ourSR’ em V1 e V2. A onda r’ ¢ habitualmente maior
que a onda r inicial. Em uma minoria de casos pode ser encontrada uma onda
R tnica, alargada e entathada.

Onda S negativa, alargada, em D1, D2, V5 e V6.

Onda T padréo secundério nas derivagdes direitas aVR ede V1a V3.

Figura 9,34 Bloqueio de ramo direito completo. O tragado mostra complexo QRS padréo rsR’ em V1
com duragioe de 0,124 s; onda T padrdo secundario em aVR e V1; onda S alargada em D1, D2, V5 & V6.
O eixo elétrico se encontra desviado para a direita.
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O BRDC pode estar associado a cardiopatia isquémica, doenga de Chagas, mio-
cardiopatia, miocardite, embolia pulmonar, doengas congénitas como Ebstein, comuni-
cagdo interatrial e tetralogia de Fallot, sindrome de Lev, etc. Ocasionalmente pode ser
encontrado em individuos aparentemente sadios. I freqliente a associagdo de BRDC
ao bloqueio do fasciculo &ntero-superior esquerdo.

Blogueio de Ramo Direito Incompleto

Noblogueio de ramo direito incompleto do feixe de His (BRDI) o atraso é peque-
no, o complexo QRS se apresenta pouco alterado, semelhante ao do bloqueio comple-
to, durando entre 0,09 5 e 0,11 s. A onda T n&o chega a se alterar. O BRDI é freqiiente
em individuos aparentemente sadios.

Despolarizacdo

O estimulo elétrico sofre pequeno atraso no ramo direito do feixe de His, mas
despolariza o septo ventricular direito e a massa ventricular direita, apenas com leve
assincronismo em relacéo a despolarizagéo do VE. Isto faz com que as por¢des altas
do VD e do septo direito, que séo as tiltimas a se despolarizar, ndo encontrem oposi-
¢do das do VE e se expressem bem nas porgdes finais do complexo QRS. Estas altera-
¢bes determinam complexos 51" em V1 e uma onda s terminal empastada em V6
(Figura 9.35).

Repolarizagéo

Néo chega a se modificar em relagéo a repolariza¢io normal.

Blogueio do Ramo Esquerdo do Feixe de His

No bloqueio de ramo esquerdo (BRE), a onda de excitagio sofre atraso ou € blo-
queada no ramo esquerdo do feixe de His, enquanto que segue normalmente pelo
ramo direito. A medida que o grau de bloqueio aumenta, o estimulo despolariza, por
via normal, menos massa septal e ventricular esquerdas. Dependendo do grau de
atraso, o BRE pode ser completo ou incompleto.

Blogueio de Rame Esquerdo Completo

No bloqueie de ramo esquerdo completo (BREC) o atraso do estimulo é acentua-
do e o complexo QRS apresenta-se alargado, com duracéo superior a 0,12 s, bastante
alterado morfologicamente. ;

Por razdes de ordem diddtica a morfologia do complexo QRS serd desdobrada
em seus vetores principais e ver-se-a, tal como no BRDC, o surgimento de um vetor
adicional, correspondente a despolarizago retardada do septo ventricular esquerdo.
Este é o vetor 2 na seqliéncia da despolarizagdo, pois ocorre depois do vetor da despo-
larizagdo do septo ventricular direito (vetor 1) e antes do vetor 3 da parede livre do
VE.
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Figura 9.35 Blogueio de ramo direita incompleto. Complexo QRS com padréo rSr'em V1 com duragéo
de 0,98 s, Nao ha desvio do eixo elétrico para a direita.

Despolarizacéo

Vetor 1 — Como o estimulo elétrico se propaga normalmente pelo ramo direito do
feixe de His, a despolarizacgo do septo direito se processa de forma normal, mas sem
a oposi¢io da homdloga do septo esquerdo, que se encontra atrasada. Isto faz com
que o vetor 1, que representa a despolarizagdo do septo anterior e baixo, se oriente
para baixo, levemente para a esquerda e para frente. Como conseqtiéncia o complexo
QRS se altera desde o inicio, fazendo com que desapareca a onda q das derivacbes
esquerdas D1, aVL, V5 e V6, e apareca um pequeno entalhe positivo no ramo ascenden-
te da onda R em V5 e V6 (Figuras 9.36 e 9.37).
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Vetor 2 — A seguir ocorre a despolarizagio do septo esquerdo baixo, a partir do septo
direito, por via retrégrada muscular-Purkinje, de forma lenta, do epicardio para o
endocérdio, gerando o vetor 2, que se dirige para tras e para a esquerda, determinan-
do o aparecimento da onda Q5 de V1 a V4 e da onda R em V5 e V6 (Figuras 9.36 e
9.37).

Vetor 3 — Em seguida se processa a despolarizacio da parede livre do VE, dando
origem ao vetor 3, que se orienta para tras, para cima e para a esquerda. Este vetor dé
origem aos empastamentos de V1 e V2 e ao platd empastado de V5 e V6 (Figuras 9.36
e 9.37).

Vetor 4 - Por fim se despolarizam as porgdes superiores do septo esquerdo e da pare-
de livre do VE, gerando o vetor 4, que se orienta para cima, para a esquerda e para
tras. Este vetor inscreve a parte final da onda QS de V1 a V4 e a parte final daonda R
em V5 e Vb (Figuras 9.36 e 9.37).

Repolarizacdo

Assim como a despolarizagio do septo interventricular predomina sobre a da
parede livre do VE, a repolarizaciio também predomina e tem sentido oposto aquela.
Arepolarizagio determina um vetor que se dirige para a direita e para baixo, determinan-
do ondas T positivas em V1 e V2 e ondas T negativas em V5 e V6 (padréo secundério).

Figura 9.36 Blogueic de ramo esquerdo completo. Esquema com os vetores da despolarizagdo
ventricular em seqléncia. O vetor médio (VM) se encontra desviado para a esquerda devido ao atraso
da despolarizagéo do ventriculo esquerdo desde o septo. A morfologia das derivagbes V1 e V6 mostra
a inscrigdo seqiencial dos vetores da despolarizagio.
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Nas derivagdes em que o complexo QRS & predominantemente positivo ocorre
infradesnivel do segmento ST e a onda T é negativa, de padréo secundério. Nas deri-
vagdes em que o complexo QRS é predominantemente negativo ocorre supradesnivel
do segmento ST e a onda T € positiva (Figuras 9.37 € 9.38).

Os sinais eletrocardiograficos do BREC sao:

— Complexo QRS com duragéo igual ou maior a 0,12 s.

— Deflex#io intrinsecdide com duragdio igual ou maior que 0,06 s em V5 e V6.

— EE entre +30 e -30° (além de -30° se associado a bloqueio do fasciculo antero-
superior esquerdo).

- Onda R alargada e com entalhes em D1, aVL, V5 e V6.

— Onda q ausente em D1, V5 e V6 (pode estar presente em aVL).

~ Onda T padrio secunddrio nas derivagdes esquerdas D1, aVL, e V4-V6.

O BREC pode estar associado a cardiopatia isquémica, hipertensio arterial
sistémica, miocardiopatias, miocardites, bem como a doengas congénitas como
estenose adrtica, coarctacio da aorta e comunicagio interventricular. Também pode
ocorrer na presenga de arritmias.
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Figura 9.37 Bloqueio de ramo esquerdo completo. O tragado mosira complexo QRS alargado, com
duracdo de 0,164 s e deflexfo intrinsecdide aumentada; onda T padrao secundario nas derivagbes
esquerdas; onda q ausente em D1, V5 e V6. O eixo elétrico se encontra desviado para a esquerda.
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Figura 9.38 Blogueic de ramo esquerdo completo intermitente. O bloqueio é freqliéncia dependente:
os intervalos PP gque antecedem os batimentos com bloqueio de ramo sdo menores.

O ECG da Figura 9.39 mostra um bloqueio de ramo esquerdo completo associa-
do a fibrilagdo atrial com alta resposta ventricular.

Blogueio de Ramo Esquerdo Incompleto

No bloqueio de ramo esquerdo incompleto (BREI) o atraso € pequeno, o comple-
xo QRS se apresenta pouco alterado e dura entre 0,09 ¢ 0,12 s. A onda T ndo chega a
se alterar (Figura 9.40).

Despolarizagdo

O estimulo elétrico sofre pequeno atraso no ramo esquerdo do feixe de His, mas
despolariza o septo interventricular esquerdo e a massa ventricular esquerda apenas
com leve assincronismo em relagéo & despolarizagio do ventriculo direito. O atraso
pelo ramo esquerdo pode fazer com que se reduza ou desaparegaaondarem Ve V2
e que desaparega a onda q em V5 e V6, uma vez que a despolarizagdo do septo ven-
tricular direito se processa quase sem a oposigdo da do septo ventricular esquerdo.
Também ocorre discreto aumento da deflexdo intrinsecéide e leve espessamento do
ramo ascendente da onda R em V5 e V6 (Figura 9.40).
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Figura 9.39 Bloqueio de ramo esquerdo completo. O eletrocardicgrama mostra blogueio de ramo
esquerdo completo, tendo como ritmo basico fibrilacao atrial com alta resposta ventricular.

Sobrecarga de VE costuma associar-se com BREL

Repolarizagdo

N&o chega a se modificar em relagéo a repolarizagdo normal.

Bloqueio Fascicular

Em condi¢es normais, a despolarizagiio do VE se faz simultaneamente pelos
FPIE e FASE, que se continuam através de uma rica rede de Purkinje confluente na
intirnidade do miocdrdio. Havendo bloqueio em um dos fasciculos a despolarizacio
das regides dependentes do fasciculo bloqueado se faz a partir da rede de Purkinje
do fasciculo ndo bloqueado. Isto faz com que a ativagéo dos ventriculos seja levemen-
te assincrénica, pouco alterando o complexo QRS, que se apresenta com duragio nor-
mal ou discretamente aumentada, porém menor do que nos blogueios comnpletos.
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Figura 9.40 Bloqueio de ramo esquerdo incomplete. O compiexo QRS tem duracao de 0,116 s. Ndo
ha onda g em V5 e V6. N&o ha desvio do eixo elétrico para a esquerda.

Sobrecarga de VE costuma associar-se com BREIL

Como esses atrasos de condugio ocorrem em zonas musculares restritas e mais
localizadas, modificam especialmente a orientacéio da despolarizagio ventricular e
muito pouco a sua duracgfio. Por esta razéo o desvio do VM da despolarizacdo
ventricular no plano frontal é o principal pardmetro para o seu diagnostico.

Os bloqueios fasciculares podem ser transitérios ou permanentes.

Bloqgueio do Fasciculo Antero-superior Esquerdo

No bloqueio do fasciculo dntero-superior esquerdo (BFASE) a condugioc pelo
FPIE se processa normalmente e as primeiras regides a se despolarizarem séo as septais
postero-inferiores e s6 mais tardiamente a regido antero-lateral-superior esquerda se
despolariza, sem a oposigio do vetor daquela. Isto faz com que no BFASE o estimulo
se dirija para cima e para a esquerda, desviando o EE para esquerda, para além de -
30° (Figura 9.41).
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No plano frontal, as for¢as iniciais do septo e da parede inferior se orientam para
a direita e para baixo, determinando uma onda q ou qR nas derivagGes D1 e aVLe
uma onda r ou 15 nas derivagdes D2, D3 e aVF (Figura 9.41).

No plano horizontal, a zona de transicio pode estar deslocada para a esquerda,
com reducio da amplitude da onda R nas derivacfies direitas e aumento da onda S
nas derivacdes esquerdas (Figura 9.41).

Os sinais eletrocardiograficos do BFASE sio:

— Desvio do EE da despolarizagdo ventricular para a esquerda {-30 a -907).

~ Complexo qRouRem Dl eaVLer5em D2, D3 e aVF, com S3 maior que S2 e
R2 maior que R3.

— Ondas R reduzidas e ondas S aumentadas em V5 e V6.

~ Zona de transigdo deslocada para a esquerda.

— Complexos QRS com duragio normal ou discretamente aumentada.

Figura 9.41 Bloqueio do fasciculo antero-superior esquerdo. Complexo QRS padrdo rS em D2, D3 e
aVF; onda R reduzida e onda S aumentada em V5 e V6. Zona de transi¢ao deslocada para a esquerda,
Eixo elétrico desviado para a esquerda.
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A distingfo entre BFASE e infarto do miocérdio de parede inferior, que também
apresenta onda QS profunda nas derivagdes inferiores e desvio do EE da despolari-
zacAo ventricular para a esquerda, para além de -30°, é feita por meio da morfologia
do complexo QRS. No BFASE, as alteragdes ocorrem no final do complexo QRS, en-
quanto que no infarto do miocdrdio inferior ocorrem no inicio do complexo QRS.

Bloguefo do Fasciculo Posfero-inferior Esquerdo

O bloqueio do fasciculo péstero-inferior esquerdo (BFPIE) é pouco freqgiiente.
Nele, a condugio pelo FASE se processa normalmente e a primeira regido a se despo-
larizar é a ntero-latero-superior esquerda e s6 posteriormente a regido septal péstero-
inferior bloqueada se depolariza, sem a oposigio daquela. Isto faz com que no BFPIE
o estimulo se dirija para baixo e para a direita, desviando o EE médio para a direita,
além de +90°.

No plano frontal, esta alteragiic de ativagiio desvia o EE da despolarizacéo ven-
tricular para a direita e para baixo, localizando-o enire +90 e +180°, determinando
ondarem DI, ondagem D3 eonda Rem D2, D3 e aVE

No plano horizontal, o campo elétrico se orienta de forma semelhante ao normal,
ou pode apresentar desvio da zona de transi¢fio para a esquerda, com onda S profun-
da nas derivagdes precordiais esquerdas.

Os sinais eletrocardiogrificos do BFPIE sdo:

~ Desvio do EE da despolarizacio ventricular para a direita (+90 a +180°).
— Complexo RS5ouRsem DleaVLe qRem D2, D3 eaVE
- Complexo QRS com duragio normal ou levemente aumentada.

O BFPIE pode ser distinguido de outras condi¢des que apresentam desvio do EE
médio para a direita porque ndo apresenta outras alteragdes eletrocardiogréficas que
as acompanham e que séo descritas abaixo:

— 5VD -onda R ouRSR’ e onda T padrdo sobrecarga em Vie V2.

— Enfisema pulmonar — baixa voltagem dos complexos QRS no plano frontal e
nas derivagdes esquerdas no plano horizontal.

— Infarto lateral alto — onda QS com onda T invertida em D1 e aVL.

Blogueios Bifascicilares e Trifascicular

Os bloqueios intraventriculares podem ocorrer, simultaneamente, em vérios lo-
cais do tecido de condugéo. Dependendo da forma de associagio eles podem ser
bifasciculares (Figuras 9.42 e 9.43} ou trifascicular.

Bifasciculares:
BRD + BFASE
BRD + BFPIE
BEFASE + BFPIE
BRD + BRE (bloqueio de ramo bilateral)

Trifascicular:
BRD + BEASE + BFPIE
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Figura 2.42. Blogueio de ramo dirgito associado a bloqueic do fasciculo antera-superior esquerdo.
Complexo QRS com duragio de 0,128 ms e onda T padrio secundario em Vi e V2, Desvio do eixo
elétrico para a esquerda com complexos QRS padréo rS em D2, D3 e aVF. Ondas S alargadas e profun-
das em V5 e V6.
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Figura 9.43 Elogueio de ramo direito associado a bloguefo do fasciculo dntero-superior esquerdo.
Complexos QRS com duragédo de 156 ms e eixo elétrico desviado para a esquerda. Infarto do miocardio
antero-septal & evidenciado pelas ondas Q e ondas T padrdo isquémico desde V1 até V4 e infarto do
miocardio inferior agudo é evidenciado pelo supradesnivel do segmente ST e pela onda Qem D2, D3 e

aVF.

O bloqueio de ramo bilateral e o bloqueio trifascicular equivalem ao BAV total.
No ECG de superficie apenas os bloqueios bifasciculares associados ao BRD podem
ser reconhecidos. O BRD associado ao BFASE é o mais comum e o mais facilmente

reconhecido.



Sindromes de
Pré-excitacao

As sindromes de pré-excitagdo assumem importéncia pelo fato de poderem gerar
arritmias. Nelas a ativagéo se inicia antes do que se tivesse se processado pela via de
condugdo normal.

= SINDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE

Das sindromes de pré-excitacdo a mais freqiiente e a mais estudada ¢ a do tipo
Wolff-Parkinson-White (WPW). Nela, a ativagio ventricular se faz pela via normal e
por via andmala atrioventricular, que encurta o tempo de chegada do estimulo ao
ventriculo. Esta via andmala congénita, que pode estar entre as cAmaras direitas ou
esquerdas, encurta o intervalo PR e determina um espessamento no inicio do complexo
QRS, denominado onda delta, que corresponde & despolarizagdo ventricular preco-
ce. Ocorrendo um estimulo prematuro, ele encontra a via anémala, que tem periodo
refratario longo, bloqueada anterogradamente, mas se propaga pela via normal, que
tem perjodo refratario mais curto. O estimulo propagado pele nédulo AV, quando
chega a extremidade distal da via andmala, j4 a encontra responsiva, gerando uma
taquiarritmia por mecanismo de reentrada (Figura 9.1).

Quando a conex@o andmala se situa entre o0 AE e o VE, determina onda delta e
complexos QRS dirigidos para frente, positivos nas deriva¢des precordiais, lembran-
do BRD, 5VD e necrose do miocardio posterior (Figura 10.1).

Quando a conexdo andmala se situa entre 0 AD e o VD, determina complexos
QRS negativos em precordiais direitas, lembrando BRE.

Os sinais eletrocardiogrificos da sindrome de WPW s3o:

Intervalo PR curto (0,12 s ou menos).

Complexo QRS alargado (0,11 s ou mais).

Onda delta presente no inicio de complexo QRS.

Onda T e segmento ST com polaridade oposta & onda delta.

!
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Figura 10.1 Sindrome de Wolif-Parkinson-White. C eletrocardiograma mostra intervalo PR curto. Onda
delta no inicio do complexo GRS alargado. Onda T negativa em D1 e aVL e positiva em D2, D3 e aVF,
com polaridade oposta & onda delta. Note 0 padréo de pseudo-infarto do miocardio inferior. A morfologia
sugere due g localizacdo da via acessoria se situa entre o atrio e o ventriculo direitos.

Asindrome de WPW somente determina manifestag@es clinicas quando surgem
taquiarritmias. Ela tem mau prognéstico quando gera FA com resposta ventricular
muito alta. As taquiarritmias podem ocorrer desde o nascimento.

Onéo reconhecimento e o tratamento inadequado da fibrilagdo atrial na sindrome
de WPW, com digital ou verapamil, que diminuem o periodo refratario da via ané-
mala, podem fazé-la degenerar em fibrilaggo ventricular com morte siibita.



Insuficiéncia Coronariana

A capacidade funcional do coragio depende de seu estado contratil, que por sua vez
depende do suprimento de nutrientes por meio do fluxe coronariano.

Redugbes no fluxo coronariano podem causar transtorno metabdlico nas células
miocérdicas, determinando alteractes eletrofisiolégicas e histolégicas. Na dependéncia
do grau e da duragdo da reducio do fluxo, pode ocorrer isquemia, lesdo ou necrose
miocéardica.

Alteragbes eletrocardiograficas paralelizam essas alteragdes teciduais e sdo ob-
servadas nas derivagdes que enfocam o local onde os fenémenos estdo ocorrendo.

Nos instantes iniciais da isquemia coronariana, as primeiras células a se ressenti-
rem sdo as da regide subendocérdica. Elas perdem potéssio com redugio de seus
PTRs. Esta redugéo é pequena e afeta exclusivamente a repolarizacéo, gerando onda
T alta e simétrica. Esta fase & fugaz, pois regride ou evolui para a regifo subepicérdica.

Aevolugéo para a regifo subepicardica determina maior perda de potéssio, mas
ainda ndo o suficiente para afetar a despolarizagéo, afetando somente a repolarizagio,
gerando onda T negativa, simétrica e pontiaguda — a tipica “onda T isquémica”.

Tanto a isquemia subendocdrdica como a subepicérdica podem se apresentar
por surtos e regredirem, como podem se cronificar ou evoluir rapidamente para a
lesdo e necrose.

Quando a perda de potéssio faz com que o PTR chegue ao redor de -70 mV, cria-
se uma diferenca de potencial entre as zonas isquémica e normal. Esta diferenca de
potencial gera a chamada corrente de lesdo, que desnivela o seguimento ST no ECG.
Quando a les@o € subendocdrdica, gera infradesnivel e, quando subepicardica, gera
supradesnivel.

Nas fases de isquemia e de lesdio nédo ocorrem transtornos celulares irreversiveis
e as alteragbes eletrofisiologicas e eletrocardiograficas delas decorrentes podem
regredir, se a relagdio oferta-consumo de nutrientes se normalizar. Caso contrério, a
lesdo, depois de atingir um maximo, evolui para a necrose.

Quando o estado de lesdo evolui para necrose, o desnivelamento do seguimento
ST, depois de atingir um maéximo, regride paulatinamente, alcangando a linha base
de potencial zero em uma ou duas semanas, ao mesmo tempo em que vai surgindo
uma onda q ou QS, tipica de necrose, e inversdo da onda T, na zona afetada.
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Na necrose hd dano irreversivel na estrutura da célula e ela se torna incapaz de
se despolarizar. Isto ocorre quando o seu PTR se reduz a 50% do normal. Estas altera-
¢Oes afetam a despolarizacao.

Aexpressio eletrocardiografica residual da necrose é uma onda q ou QS alargada
(0,04 s) e profunda (25% da onda R}, que é permanente.

Ela pode tornar-se inexpressiva se a area de necrose for muito pequena e estiver
circundada por zona lesada que se normalizou.

AFigura 11.1 mostra a evolugio de um infarto subepicardico da parede antero-
lateral do miocardio que evoluiu para a necrose, passando pela fase de lesdo e
isquemia.

B ISQUEMIA MIOCARDICA

Aisquemia interfere na resisténcia da membrana celular, permitindo fundamental-
mente a saida de pequena quantidade de potéssio intracelular. A saida de potéssio
determina redugdo do PTR e pequena despolarizacdo diastdlica. Estas alteragdes
modificam o sincronismo e o equilibrio elétrico da repolarizagéo entre o epicdrdio e o
endocardio. Na zona isquémica, a repolarizacio se faz de forma mais lenta, repercutin-
do na morfologia e na orientacdo da onda T.

A isquemia celular pode situar-se junto ao endocdrdio ou ao epicardio.

isguemia Subendocardica

Embora a repolarizacdo da zona subendocdrdica afetada se faga de forma mais
lenta, ela continua se fazendo do epicérdio para o endocérdio, como ocorre normalmen-
te. A repolarizagdo subendocérdica isquémica retardada se processa sem oposicio,
dando origem a uma onda T positiva, alta e siméirica nas derivacdes que a enfocam.
Esta alteraciio da onda T ¢ fugaz.

Os sinais eletrocardiogrificos da isquemia subendocardica sao:

— Ondas T positivas, simétricas, amplas.
— Aumento da duracéo do QTc.

Isquemia Subepicardica

Arepolarizagiio da zona subepicdrdica isquémica se faz de forma lenta, do endo-
cardio para o epicdrdio, ao contrdrio do que ocorre normalmente, completando-se
depois que a da zona subendocardica. A repolarizagio subepicdrdica isquémica tar-
dia faz com que ela permanega negativa por mais tempo, dando origem a uma onda
Tnegativa, pontiaguda e simétrica (onda T isquémica), nas derivagdes que a enfocam
(Figuras 11.2, 11.3 e 11.4).

Os sinais eletrocardiogrificos da isquemia subepicardica sio:

— Ondas T negativas, pontiagudas e simétricas.
— Aumento da duragio do QTc.
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Figura 11.1 Infarto do miocardio em evolugéo. A. Primeiro dia, com surgimento de corrente de lesdo
subepicardica (elevag@io do segmento ST). B. Décimo quinto dia, mostrando a corrente de lesdo sendo
sequida de isquemia subepicardica {onda T negativa pontiaguda). C. Décimo sétimo dia, mestrando
desaparecimento da isquemia e residuo da corrente de les&o. D. Vigésimo segundo dia, com redugéo
quase completa da corrente de les&o, restando, como seqliela, a substituicgo da onda R por onda Q,
desde V1 até V5.
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Figura 11.2 Isquemia subhepicardica septal e antero-lateral. O eletrocardiograma mostra endas T ne-
gativas, simétricas e pontiagudas em V1 e V2 {miocardio septal) e desde V3 até V6 (miocardio dntero-
lateral).

Figura 11.3 Isquemia subepicardica lateral e lateral-alta. O eletrocardiograma mostra ondas T nega-
tivas, simétricas e pontiagudas em V5 e V8 (miccéardic lateral) e em D1 e aVL (miocardio lateral-alio).
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Figura 11.4 Isquemia subepicardica antero-lateral e inferior. O eletrocardiograma mostra ondas T
negativas, simétricas e pontiagudas desde V3 até V5 {miocardio &ntero-lateral) e em D2, D3 e avF
{miocardio inferior).

e LESAO MIOCARDICA

Nas células lesadas, a funcéo dieléirica da membrana celular estd mais afetada
do que na isquemia, permitindo maior saida do potdssio intracelular, alterando o
segmento ST. Quanto maior o grau de lesdo, maior serd a saida de potéssio, mais
positivo serd o PTR no final da despolarizago e esta serd mais incompleta. Estes
potenciais positivos da zona lesada causaréo desnivel do segmento 5T nas deriva-
¢Bes que a enfoquem.

Alesdo celular pode situar-se junto ao epicdrdio ou ao endocédrdio.

Les&o Subendocardica

Na lesdo subendocardica, as células afetadas ficam incompletamente despolari-
zadas, mais positivas no final da despolarizagio e durante a repolarizacdo do que as
da zona normal, interposta enire elas e o eletrodo que as enfoca. Isto d4 origem a um
vetor que se orienta do epicdrdio para o endocérdio, determinando infradesnivel do
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segmento ST nas derivag¢des que enfocam a cauda do vetor (Figuras 11.5 e 11.6). Quanto
mais acentuado for o desnivel do segmento ST, maior serd o grau de les3o.

Os sinais elefrocardiograficos da lesdo subendocardica séo:

Infradesnivel do ponto J.

Segmento ST com infradesnivel maior que 1,0 mm, retilineo, ou descendente
com concavidade superior; se ascendente, deve alcangar a linha base ap6s
0,08 s para que seja considerado como decorrente de lesdo subendocardica,
caso contrdrio serd normal.

Redugdo da amplitude da onda T.

Aumento da duragio do QTc.

Nao s6 a insuficiéncia coronariana pode determinar infradesnivel do segmento
ST. Ele pode estar na dependéncia de alteragbes metabdlicas, de a¢do de drogas, de
patologias diversas como hipertensio arterial sistémica, bloqueios de ramo, digital,
hipopotassemia, miocardite, miocardiopatia, cor pulmonale agudo, etc. Assim a inter-
pretagdo de um infradesnivel do segmento ST deve sempre ser correlacionada & clinica.

Figura 11.5 Lesdo subendocardica. Esquema com o vetor da les@c subendocéardica apontando do
epicardio para 0 endocardio mais despolarizado (com PTR mais positivo).
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Figura 11.6 Leséo subendocardica. O eletrocardiograma mostra infradesnivel do segmento ST nas
derivagdes D2, D3 e aVF (derivagBes inferiores) e nas derivagfes precordiais, desde V1 até V4 (miocardio
septal e anterior).

Lesdo Subepicardica

Na lesdo subepicérdica, as células afetadas ficam incompletamente despolariza-
das, permanecendo mais positivas que as células das zonas normais no final da des-
polarizagéo e durante a repolarizac@o. Isto da origem a um vetor que se orienta do
endocirdio para o epicérdio, determinando supradesnivel do segmento ST nas deriva-
¢bes que as enfocam (Figuras 11.7 e 11.8).

Quanto maior e mais aguda for a despolarizagéio parcial das células afetadas,
menor serdo o PTR, a magnitude e a velocidade da despolarizagéo, ocasionando re-
dugio na amplitude e aumento na duragdo dos complexos QRS, nas derivaghes que
enfoquem essas zonas lesadas.

Quando o PTR diminui para -70 mV, comegam a aparecer transtornos de condu-
¢do nos feixes que atravessam as zonas lesadas; quanto mais proximo do PLE (-60
mV), mais aptas estardo as zonas lesadas a determinar o aparecimento de focos
ectépicos, capazes de desencadear arritmias.
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Figura 11.7 Les&o subepicardica. Esquema com o vetor da lesdo subepicardica apontando do
endocardio para o epicardio mais despolarizado {com PTR mais positivo),

Com potenciais menores que 50% do normal, comegarn a surgir alteragdes celu-
lares, que as vao tornando incapazes de serem ativadas e de se contrair. Embora te-
nham evoluido para um estado de inatividade elétrica, néo chegaram, necessaria-
mente, a necrose. Este estdgio ainda é passivel de reverséo, dependendo do tempo de
sofrimento isquémico.

Os sinais eletrocardiograficos da lesio subepicardica sio:

- Supradesnivel do ponto ] e do segmento ST.
— Aumento da duracgio da deflexdio intrinsecdide.
— Aumento da duragiio do QTe.

Além da insuficiéncia coronariana, outras patologias e altera¢bes metabdlicas
podem determinar supradesnivel do segmento ST. As mais freqlientes sdo hiperpo-
tassemia, miocardite aguda, pericardite aguda, cor pulmonale agudo. Assim, a
interpretacéio de um supradesnivel do segmento ST deve sempre ser correlacionada
a clinica.
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Figura 11.8 Lesdo subepicardica. O eletrocardiograma mostra supradesnivel do segmento ST nas
derivages precordiais desde V1 até V5 (miccardio septal, anterior e lateral).

® NECROSE MIOCARDICA (INFARTC DO MIOCARDIO)

As células necrosadas apenas mantém a capacidade de conduzir o estimulo elétri-
co. Elas sdo eletricamente nulas, incapazes de se despolarizar, de gerar potencial, e de
se contrair. A zona necrosada pode ser transmural ou nic. Quando fransmural, tem
expressao no ECG, isto é, a onda R desaparece na regifio necrosada. O eletrodo que a
enfoca registra uma onda Q, em vez de R, que corresponde ao vetor da despolarizagio
normal da parede que se contrapde a zona necrosada, e que se orienta do endocardio
para o epicérdio, afastando-se do eletrodo. Estas necroses ou infartos transmurais se
expressam por onda Q.

A parede livre dos ventriculos é considerada como se constituida de duas cama-
das: 0 endocéardio elétrico, que corresponde a metade ou aos 2/3 internos da espessu-
ra da parede, e o epicardio, que corresponde a metade ou ao 1/3 externo. O endocardio
elétrico ¢ rico em fibras de Purkinje e despolariza-se quase que instantaneamente,
néo contribuindo para a onda R registrada no epicirdio. O epicérdio, que é pobre em
fibras de Purkinje, despolariza-se de forma mais lenta e é responsével pela onda R.
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Quando a zona necrosada se localiza no subendocérdio, ou quando é pequena,
dispersa, e envolvida por tecido normal, continua-se registrando onda R, néo se re-
gistrando onda Q. Registram-se somente altera¢Ges no segmento ST e na onda T.
Estas necroses sdo nao-transmurais e sdo designadas de infarto ndo-Q. A necrose
sem onda Q ou infarto ndo-(Q) deve se acompanhar de quadro clinico compativel e de
enzimas miocdrdicas alteradas.

A seguir sdo descritas as caracteristicas fundamentais da necrose ou infarto nas
diferentes camadas musculares e regies do coraco.

Necrose Nio-transmural ou infarto Nao-Q

Infarto Subendocirdico

Anecrose subendocirdica ndo altera o complexo QRS, pois a zona muscular (1/
3 externo), responsdvel pela onda R, ndo é afetada (Figura 11.9). Portanto, a necrose
subendocérdica pode ser diagnosticada indiretamente, pela lesdo subendocardica
(Figura 11.9), associada ao quadro clinico e enzimatico.
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Figura 11.9 Infarto subendocardico. O eletrocardiograma apresenta infradesnivel do segmento ST
desde V1 até V4 (&ntero-septal} e em D2, D3 e aVF (inferior) com complexos QRS normais. O diagnds-
tico de infarto agudo foi confirmado pelo quadro clinico e enzimas miocardicas seriadas.
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Infarto Subepicérdico

A necrose subepicérdica pode ser diagnosticada pela reducio da onda R, conse-
qiiente & perda dos potenciais das células mortas, uma vez que o eletrodo enfoca
tanto zonas necrosadas como sadias (Figura 11.10). O diagnéstico deve ser associado
ao quadro clinico e enzimédtico.

MNecrose Transmural (ou “infarto ")

Anecrose transmural se caracteriza por complexos do tipo QS com onda T negativa.
Azona necrosada se comporta como uma janela, que permite o registro da despolarizagdo
da parede oposta, que se faz do endocardio para o epicdrdio, originando a onda Q.

Figura 11.10 [nfarto Subepicardico. O tragade mostra ondas T negativas, simétricas e pontiagudas
desde V2 até V5; inversdo da onda T e infradesnivel do segmento ST em D1 e aVL,; supradesnivel do
segmento ST em D2, D3 e aVF. O diagnastico de infario agudo foi confirmado pelo quadro clinico e
enzimas miocardicas seriadas.
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Infarto do Miocdrdio Sepial
Os sinais eletrocardiogrificos do infarto septal (Figuras 11.11 e 11.12) sao:

- OndaQSemVleV2,
— Desaparecimento da onda q em V5 e V6.

Figura 11.11 Infario do miocéardio septal.
Esquema mostrando a zona septal necro-
sada, eletricamente inativa, que causa a
substituicao da onda R pela onda Q, nas
derivagdes que a enfocam.

Figura 11.12 Infarlo do miccardio septal. O elstrocardiograma mostra substituicdo da onda R por
onda Q em V1 e V2; supradesnivel do segmento ST desde V1 até V3; onda T negativa, simétrica e
pontiaguda desde V1 até V4; tambérm onda T negativa em D1 e aV(, mostrando que o processo isquémico
se estende até o miccardio lateral e lateral alio.
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Infarfo do Miocdrdio Anterior

Os sinais eletrocardiogrificos do infarto do miecirdio anterior (Figuras 11.13 e
11.14) sdo:

— OndarSem V1.
- Onda QdeV2oude V3 até V4.

Figura 11.13 Infarto do miocardio anterior.
Esguema mostrando a zona anterior necrosada,
eletricamente inativa, que causa a substituicio
da onda R pela onda Q, nas derivagBes que a
enfocam.

Figura 11.14 Infarto do miocardio anterior. O tragado mostra onda r incipiente em V3 e V4; supradesnivel
do segmento ST desde V2 até V5; onda T negativa de padrio isquémico desde V2 até V5. Observa-se
ainda supradesnivel do segmento ST em D2, D3 e aVF,
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Infarto do Miocdrdio Antero-septal

Os sinais eletrocardiogréficos do infarto do miocardio dntero-septal (Figuras
11.15 e 11.16) sao:
— Onda Qde V1 até V3 e, is vezes, até V4.
— Onda Qr ou onda R nédo aumentando, ou diminuindo, de potencial de V1 até
V4, se o epicérdio tiver sido poupado.

Figura 11.15 Infarto do miocardio dntero-
septal. Esquema mosirando a zona &ntero-
septal necrosada, que causa a substituicio
da onda R pela onda Q, nas derivactes que
a enfocam.

Figura 11.16 Infarto do miocéardio &ntero-septal. O tragado mostra auséncia de onda R e presenca de
onda Q desde V1 até V4; supradesnivel do segmento ST desde V1 até V4; onda T de padrio isquémico
desde V2 até V6 e em D1 e aVL. Mostra ainda batimento prematuro juncional (o tiitimo complexo QRS)
nas derivacdes V4, V5, V8 e D2 longo.
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Infarto do Miocdrdio Antero-lateral

Os sinais eletrocardiograficos do infarto do miocardio dntero-lateral (Figuras
11.17 e 11.8) sdo:

- OndaQ de V4 até V6, eem Dl e aVL.

Figura 11.17 Infarto do miocardio
antero-lateral. Esquema mostrando a
zona antero-lateral necrosada, eletri-
camente inativa, incapaz de gerar po-
tenciais e sem expressdo no eletro-
cardiograma, ela apenas conduz o es-
timulo elétrico e comporta-se como
uma janela, que permite que os eletro-
dos exploradores das derivagdes que
a enfocam registrem os potenciais ne-
gativos da parede oposta.

Figura 11.18 Infarto do miocéardio dntero-lateral. O tragado mostra onda Q de V2 até V6, elevacio do
segmento ST desde V2 até V5; onda T isquémica desde V3 até V6. Mostra ainda onda Q e inverséo da
onda T em D1 e aVL, indicando que a necrose se estendeu até o miocardio lateral alto, bem como até
parte do septo, pois em V2 ja aparece onda Q.
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Infarto do Miocardio Lateral

Os sinais eletrocardiogrificos do infarto do miocardio lateral (Figura 11.19 e
11.20} séo:

— Onda Q de V4 até V6 e, as vezes, até V7.

Figura 11.19 Infarto do miocardio lateral.
Esquema mostrando a zona lateral necrosa-
da, que se comporta como uma janela, permi-
tindo que as derivagdes que a enfoguem re-
gistrem potenciais negativos da parede opos-
ta.

Figura 11.20 infarto do miocardio lateral. O eletrocardiograma maostra onda Q profunda em V5 e V8.
Mostra ainda reducdo da onda R em V3 e V4, indicando que a necrose possa ter se estendido ao
miocardio anterior. A onda P & compativel com sobrecarga de atrio esquerdo.
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Infarto do Miocadrdio Lateral Alfo

Os sinais eletrocardiograficos do infarto do miocardio lateral alto (Figura 11.21)
sdo:

— OndaQemDleaVL.

Figura 11.21 Infarto do miocardio lateral
alto. Esquema mostrando que a zona lateral
alta nao & visualizada pelas derivagdes
} Y precordiais. E registrada somente por D1 e
V; v v avL.

Infarto do Miocdrdio Inferior ou Diafragmético

Os sinais eletrocardiograficos do infarto do miocardio inferior ou diafragmaético
(Figura 11.22) sdo:

—~ OndaQem D2, D3 e aVF (onda Q56 em aVF provavelmente nio indica necrose
e sim coragio horizontalizado ou dextro-rotado).

Infarto do Miocdrdio FPosterior ou Dorsal

Os sinais eletrocardiograficos do infarto do miocirdio posterior ou dorsal (Figu-
ra 11.23) sao:

- OndaRem Vle V2e, as vezes, até V3, com duragio maior que 0,04s e com R/
S maior que 1, na auséncia de SVD.
— Infradesnivel do segmento ST (na fase aguda).

Comonenhuma derivagio eletrocardiogréfica de rotina enfoca a regido posterior
ou dorsal do VE e possa registrar onda Q, o diagnéstico é feito por meio de sinais
indiretos, como onda R nas derivagdes anteriores, pela auséncia de potenciais opos-
tos que as contrabalancem.
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Figura 11.22 Infarto do miccardio inferior ou diafragmatico. O eletrocardiograma mostra auséncia de
onda R, presenga de onda Q e supradesnive! do segmento ST em D2, B3 e aVF.

Aneurisma Ventricular

A zona fibrosada e adelgagada pds-necrose, em geral, apresenta acinesia pela
perda da capacidade contratil. Mas, por vezes, apresenta discinesia, ou seja, protruséo
durante a sistole. Esta altera¢do morfolégico-funcional, denominada aneurisma
ventricular, expressa-se, no ECG, por supradesnivel permanente do segmento ST,
nas deriva¢fes que o enfoquem. Entretanto, a auséncia de supradesnivel do segmen-
to ST néo exclui a existéncia de aneurisma ventricular.
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Figura 11.23 Infarto do miocardio posterior ou dorsal. Observa-se onda R em V1, V2 e V3; infradesnivel
do segmento ST desde V2 até V4. A presenga de enda Qt em D2, D3 e aVF indica também necrose do
miocardio inferior.



Pericardite

Como o pericérdio é eletricamente neutro, as alterag@es eletrocardiogréficas encontra-
das na pericardite se devem a inflamagéo da superficie subepicardica e & compressio
por derrame intrapericardico e fibrose.

As células subepicdrdicas afetadas ficam parcialmente despolarizadas no final
da despolarizagfio e permanecem mais positivas que as células das zonas normais.
Isto d4 origem a um vetor que se orienta do endocdrdio para o epicardio, determinando
supradesnivel do segmento ST nas derivagdes que as enfoquem, que é o achado ele-
trocardiografico mais caracteristico da pericardite aguda. Na fase de recuperacdo o
segmento ST retorna a isoeletricidade e surgem ondas T negativas, por retardo da
repolariza¢ao na zona subepicérdica, que podem persistir com a cronifica¢do do pro-
cesso.

As alteragGes eletrocardiograficas da pericardite mimetizam as do infarto do mio-
cérdio. A diferenga entre ambas as patologias reside na extenséo e na profundidade
das alteragdes. Enquanto no infarto do miocardio elas sdo mais localizadas e acentua-
das, na pericardite elas se estendem por vérias derivagGes, sio menos pronunciadas e
nunca séo seguidas de ondas QO de necrose. A onda R sempre estd presente.

Os sinais eletrocardiograficos da pericardite se limitam & repolarizagio, sio
difusos, estando presentes em quase todas as derivagbes dos planos frontal e hori-
zontal (Figura 12.1):

- Supradesnivel do seguimento ST (exceto em aVR e raramente em V1),

— Ondas T achatadas ou invertidas simétricas, mas nunca profundas.

— Redugdo da magnitude do complexo QRS (com derrame ou fibrose).
Infradesnivel do segmento PR {com derrame ou extensio do processo infla-
matodrio aos atrios).

Alterndncia elétrica (com derrame pericérdico).

Aevolugdo das alteragdes eletrocardiograficas, desde a fase aguda até a recupera-
¢do, pode ser detectada através de eletrocardiogramas seriados e nela podem ser
reconhecidos quatro estigios:
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Figura 12.1 Pericardite aguda. Eletrocardiograma obtido em fase de recuperagéo, mostrando ondas T
do tipo isquémico difusas. Enzimas e cintilografia miocardicas foram normais.

— No primeiro estdgio ocorre elevacdo do segmento 5T com concavidade para
cima. (No infarto do miocardio ocorre convexidade para cima.)

— No segundo estdgio verifica-se o retormo do segmento ST a linha base e acha-
tamento da onda T. (No infarto do miocérdio a onda T se torna negativa antes
que o segmmento atinja a linha base.)

— No terceiro estdgio a onda T se inverte em oposicfio ao segmento ST.

- No quarto estdgio a onda T se normaliza, sempre acompanhada de onda R.
(No infarto do miocdrdio hd substituigdo de ondas R por ondas (35.)

Nem sempre a evolugéo detalhada em estdgios ¢ observada e um ou mais estdgi-
0s podem néo se expressar, assim como a onda T pode permanecer negativa indefinida-
mente, como nas pericardites crénicas, decorrentes de urernia, tuberculose ou neo-
plasias pericdrdicas.

E pouco comum o infradesnivel do segmento PR. Ele ocorre quando o processo
inflamatério atinge os atrios. Ele ndo é patognomonico da pericardite, podendo ocor-
rer no infarto do miocdrdio atrial e no exercicio fisico.



INICIAGAD A BLETROCARDIOGRAFIA B 163

Havendo derrame pericardico pronunciado, os complexos QRS ficam reduzi-
dos. Aredugéo dos complexos QRS também pode ser conseqiiéncia da fibrina deposi-
tada sobre o epicdrdio e é encontrada na pericardite crénica constritiva (Figura 12.2).

Nos casos de derrame pericardico pronunciado verifica-se alterndncia elétrica,
isto é, altern@ncia de ciclos cardfacos com potenciais mais altos e mais baixos, envolven-
do os complexos QRS. O mecanismo da alternancia elétrica é obscuro, ela tem sido
atribuida aos movimentos do cora¢io dentro do saco pericardico. Quando também
envolve as ondas P e T, pode significar que provavelmente os atrios foram atingidos
pelo processo e pode ser indicio de tamponamento cardiaco. A alternéncia elétrica
também ocorre em cardiopatias com grave comprometimento do miocardico. A alter-
néncia elétrica é pouco freqfiente.

Figura 12.2 Pericardite cronica. O eletrocardiograma de paciente com pericardite constritiva e hiper-
tens&o pulmenar mostra reducéo dos complexos QRS nas derivages das extremidades e em V5 e VB
e blogqueio completo do ramo direito do feixe de His.



Miocardite

Amiocardite é um processo inflamatdrio agudo do miocédrdio, de origem infecciosa,
auto-imune ou alérgica. A sua evolugio depende da extensdo do envolvimento mio-
cardico. Pode ser focal ou difusa. Pode ser subclinica ou severa, autolimitada ou créni-
ca.

Nas formas subclinicas as manifestacdes sdo inespecificas e as alteragbes
eletrocardiograficas podem constituir o tinico indicio da doenga.

As alteragdes histoldgicas sao constituidas de infiltrados inflamatérios que evo-
luem para fibrose, levando a disttirbios isquémicos, de condugo e de ritmo.

Alteragbes isquémicas sdo freqlientes e se expressam por supra ou infradesnivel
do segmento ST ou por ondas T achatadas, conseqiientes ao processo inflamatério,
ou ainda por ondas QS conseqiientes ao processo fibrético.

Os distirbios de condugfio se caracterizam por BAV de graus diversos, especial-
mente de primeiro grau; aumento da duragio da deflexdo intrinsecéide, do comple-
x0 QRS e do intervalo QT; bloqueios de ramo e de fasciculos.

Os distirbios do ritmo podem ser os mais variados. Podem ocorrer batimentos
prematuros ventriculares ou atriais, taquicardia ou fibrilagéio atrial, taquicardia, flutfer
ou fibrilagdo ventricular.

Na fase aguda, a doenga se caracteriza por lesdes em evolugdo, em involugdo e
por lesdes ja fibrosadas. Como conseqiiéncia, as alteragdes eletrocardiogréficas se
caracterizam pela transitoriedade, pela alternédncia e pela multiplicidade.

As altera¢Bes isquémicas subepicédrdicas e subendocardicas sdo semelhantes as
doinfarto do miocédrdio e as zonas de necrose também se acompanham de altera¢des
enzimdticas musculares. A distingéio € feita pela instabilidade das alteracbes eletro-
cardiogréficas e pelo quadro clinico.

Na fase cronica séo comuns as seqiielas de distiirbios de condugéo intraventri-
cular, com complexos QRS alargados e espessados, registrados em diversas deriva-
¢oes, principalmente a direita, onde o BRDC ¢ freqiiente. Na miocardite chagésica,
por exemplo, o achado de BRDC associado & BFASE pode estar relacionado a fibrose,
que ocorre principalmente nas regides apical e dntero-septal. Nesta fase, as arritmias
sdo muito freqiientes, principalmente neste tipo de patologia.



Miocardiopatia

As miocardiopatias primérias sdo doengas que afetam o miisculo cardiaco de forma
primordial, nfio relacionadas com doenca isquémica, hipertensiva, valvular, pericér-
dica ou congénita.

Qutras doencas miocérdicas especificas, também nao relacionadas as acima referi-
das, mas que levam a alteragSes semelhantes s miocardiopatias primdrias, sao classi-
ficadas como miocardiopatias secundarias.

As miocardiopatias primdrias sdo classificadas como dilatadas, hipertréficas e
restritivas. A miocardiopatia dilatada é a mais comum e caracteriza-se por dilatagao,
disfuncdo contratil e insuficiéncia cardiaca congestiva. A miocardiopatia hipertréfica
caracteriza-se por hipertrofia inapropriada, com preservagéo da fungdo contratil. A
miocardiopatia restritiva caracteriza-se por restrigio ao enchimento ventricular por
fibrose endocérdica.

As miocardiopatias secundarias evoluem de forma semelhante as miocardiopatias
primérias, especialmente & de forma dilatada. Elas acompanham doengas do tecido
conjuntivo, como lupus eritematoso sistémico, arniloidose, etc.; metabdlicas, como
mixedema, etc.; neuromusculares, como distrofia muscular progressiva, etc.; neoplasica
primadria ou metastatica; granulomatosa, como sarcoidose.

As miocardiopatias sfo processos difusos que envolvem o miocérdio de uma ou
mais cimaras cardiacas, o tecido de conduggo e o tecido perivascular. As alteragbes
eletrocardiograficas que geram néo s&o especificas, mas podem ser a tinica evidéncia
da doenca e devem ser interpretadas juntamente com o quadro clinico.

Pelo comprometimento miocérdico, levam a alteragSes da onda P e do complexo
QRS, conseqtientes a SAE e SVE. As alteragbes do segmento STedaonda T em geral
sio secunddrias a sobrecargas e a defeitos de condugio. A desorganizagio das miofi-
brilas conduz as mais variadas arritmias. Os BPVs estdo presentes em todas as for-
mas. As arritmias supraventriculares, como fibrilacéo, flutter, taquicardias, ritmo
juncional, BAV de primeiro grau, BRD associado ou ndo a BFASE, sfo mais freqiien-
tes na forma dilatada. As arritrias ventriculares, como taquicardias, fibrilagao e morte
stibita, predominam na forma hipertrofica. Na forma hipertréfica, o vetor septal é
proeminente, inscrevendo onda R ampla nas derivacdes precordiais direitas e onda Q
nas derivaces precordiais esquerdas. Ondas Q anormais podem surgir em qualquer
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das formas, pela substituicdo do miocérdio por fibrose. Nas miocardiopatias secun-
dérias predominam as alteragdes da repolarizagéio, que estdo sempre presentes.

As Figuras 14.1 e 14.2 mostram respectivamente ECG de miocardiopatia dilata-
da e de miocardiopatia hipertréfica.

Figura 14.1 Miocardiopatia dilatada. O eletrocardiograma mostra onda Q em derivagdes inferiores;
onda R reduzida desde V1 até V3; sobrecarga de ventricule esquerdo; provavel sobrecarga biatrial;
onda T de padréo secundario desde V4 até V6; desvio do eixo elétrico para a esquerda.
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Figura 14.2 Miocardiopatia hipertréfica. Paciente com 28 anos e ohstrug@o severa da via de saida do
ventriculo esquerdo. O gradiente transvalvar adriico é de 120 mmHg. O eletrocardiograma maostra on-
das Q nas derivagGes precordiais esquerdas devido ac aumento dos potenciais hasais ventriculares.



Cor Pulmonale

O cor pulmonale pode ser crénico ou agudo, dependendo de como se instala.

B COR PULMONALE CRONICO

O cor pulmonale cronico se caracteriza por hipertrofia e dilatagéio do ventriculo
direito e decorre de doengas que levam ao aumento da resisténeia vascular pulmo-
nar, mediada por hipéxia. A resisténcia vascular pulmonar aumentada leva & hiperten-
sAo arterial pulmonar e a sobrecarga do VD. Essas doengas também podem se acompa-
nhar de aumento de resisténcia das vias aéreas, conduzindo 4 hiperinsuflagdo pulmo-
nar.

A hiperinsuflagéo pulmonar altera a posi¢do anatémica do coragio no térax e a
sua orientagdo elétrica no espago. O abaixamento do diafragma verticaliza e determi-
na a rotacio horéria do coragiio, com deslocamento da zona de transicdo para a direi-
ta. A SVD contribui para essas alterages. Essas modificagdes se instalam de forma
progressiva e as alteragdes eletrocardiogréficas as acompanham.

O VM da onda P se desvia para a direita no plano frontal, fazendo com que a
onda P se apresente reduzida em ID1 e aumentada nas derivagdes inferiores do plano
frontal (Figura 15.1}.

O VM do complexo QRS se desvia para a direita no plano frontal, para mais de
70°. No plano horizontal se desvia para tras, tornando-se perpendicular ao plano
frontal e &s linhas de derivagbes de V5 e V6. Isto torna pequena sua proje¢@o nessas
duas derivagdes do plano horizontal e nas derivagdes do plano frontal. A hiperinsu-
flagdo e a ma condutibilidade pulmonar contribuem para a redugfio da amplitude do
complexo QRS (Figura 15.1).

O desvio do complexo QRS para tréds contribui para a rotagdio horéria do cora-
cdo, com deslocamento da zona de transigdo para a direita (Figura 15.1).

O abaixamento e verticalizagio do coragiio, conseqiiente ao abaixamento do dia-
fragma, faz com que anegatividade dos complexos QRS se registre de forma aumenta-
da nas derivagdes precordiais direitas, simulando infarto do miocardio, criando o
chamado “pseudo-infarto”.
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Figura 15.1 Cor pulmonale crénico. O eletrocardiograma mostra onda P elevada em D2, D3 e aVF &
isoelétrica em D1, com eixo elétrico desviado para a direita, Complexos QRS reduzidos nas derivagdes
das extremidades, com eixo elétrico desviado para a direita. R/S menor que 1 em V5, S1, 52, 83, sendo
que 52 maior gue S3. Mostra ainda infarto do miocardio antero-septal.

Os sinais eletrocardiograficos do cor pulmonale crdnico sdo:

- Onda P pontiaguda e elevada em D2, D3 e aVF (maior que 2,5 mm) e isoelétrica
em D1, com VM (despolarizacéo atrial) desviado para a direita {ao redor de
+60°).

— Complexo QRS igual ou menor que 1,5 mm nas deriva¢es das extremidades
eem V5 e V6.

- EE desviado para a direita (em geral além de +70°).

— R/Smenor que 1 em V5 e V6.

- 51,52, 53, com R/S menor que 1, sendo que S2 maior que S3.

2 COR PULMONALE AGUDO

Cor pulmonale agudo resulta de sobrecarga aguda do VD, conseqiiente & hiper-
tensdo pulmonar por reducio brusca da secgéo transversa da drea do leito pulmonar,
devido a embolia macica, proveniente de veias profundas das extremidades inferio-



IniciAGAO A ELETROCARDIOGRAFIA B 173

res ou das veias iliacas acometidas por tromboflebite; também pode provir, ocasional-
mente, do VD. Arepercussdo hemodindmica e clinica depende da extensfo da obstru-
¢do e do nivel da hipertens&o.

Asmicroembolias ou embolias submacicas causam obstrucdes periféricas meno-
res e néo tém repercussio no ECG.

As obsirugdes extensas ou embolias macigas centrais levam ao quadro clinico de
cor pulmonale agudo, pela acentuada e brusca elevagiio da pressao arterial no territério
pulmonar. Quando a pressio arterial pulmonar atinge niveis de 50 a 60 mmHg, de-
termina dilatacfio e insuficéncia do VI, com queda do rendimento cardiaco, hipotensio
e parada cardiaca. Estas alteracfes tém contrapartida no ECG (Figura 15.2).

Os sinais eletrocardiografices do cor pulmonale agudo sdo:

- Complexo QRS com padrio 5103.
— EE desviado para a direita.
—~ Onda T negativaem V1 e V2,

Figura 15.2 Cor pulmonale agudo. Paciente com embalia pulmonar e presséo sistélica de 78 mmHg
na artéria pulmonar. O eletrocardiograma mostra ondas P elevadas; complexo QRS sem D1 e desvio do
eixo elétrico para a direita; segmento ST infradesnivelado com onda T negativa nas derivagdes precordiais
direitas e inferiores.
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Rotagdo hordria do coragfio, com a zona de transicio deslocada para a esquerda.
Segmento ST infra ou supradesnivelado nas derivag¢des precordiais direitas.
Blogueio incompleto ou completo do RDFHis fransitério.

Onda P pontiaguda com VM desviado para a direita.

Onda R maior que 5,0 mm ou R/S maior que 1, em V1.

H

Como muitos desses sinais eletrocardiograficos podem ser encontrados em indi-
viduos normais, é fundamental correlaciond-los com a clinica e com ECG prévio, se
existente.

A distingao entre o corpulmonale agudo e o infarto do miocardio pode ser dificil
quando surge onda Q e inversio da onda T com supradesnivel do segmento 5T em
D3 e aVF, especialmente na presenga de cardiopatia isquémica. A transitoriedade
dessas alteragdes em ECGs consecutivos ajuda no diagndstico diferencial.



Alteracoes Decorrentes
de Disturbios Eletroliticos

Vimos no capitulo sobre eletrofisiologia que a atividade elétrica do coragio é gerada
pelo movimento de ions através da membrana celular e que variacdes nos gradientes
idnicos transmembrana dio origem aos acidentes eletrocardiogréficos. Quando essas
varia¢des ultrapassam certos limites, determinam alteracdes na curva eletrocardio-
gréfica normal. As variages idnicas anormais que costumam se fazer notar no ECG
sio as do potéssio e do cdlcio. Inicialmente elas afetam a repolarizagdo celular e, se
mais acentuadas, afetam também a despolariza¢io. O valor diagndstico dessas altera-
¢des eletrocardiogréficas é limitado pela inter-relagdo com as variagdes na concentra-
cdo de outros fons, por alteragdes decorrentes de patologias cardiacas e pela agfo de
drogas, uma vez que todas provocam alteragdes eletrocardiogrificas semelhantes.
Porém, uma vez determinado o distiirbio eletrolitico presente, o ECG representa um
guia prético para a avaliagdo da recuperago terapéutica.

= MIPERPOTASSEMIA

Quando atinge niveis séricos de 5,5 a 6,0 mEq/], verificam-se:

~ Ondas T apiculadas, simétricas, amplas e com base estreita (ondas T em for-
ma de tenda), mais evidentes em D2, D3, V2, V3 e V4;

~ Intervalo QTc encurtado {pelo encurtamento da onda T), ou normal;

- Supradesnivel do segmento ST (simulando infarto do miocardio).

Com o crescente aumento do potéssio extracelular hd diminuigéo do gradiente
transmembrana de repouso, aproximando-o mais do zero, determinando depresséo
da condugio miocardica. Quando os niveis séricos atingem 0s 7,0 mEq/|, verificarn-se:

~ Alargamento e redugio da amplitude da onda P pela depress&o da condugio
intra-atrial.

— Aumento dointervalo PR, que pode progredir para bloqueio AV de até segun-
do grau.
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A Figura 16.1 mostra ECG de paciente com hiperpotassemia.

Quando os niveis de potdssio alcancam os 8,5 mEq/l, verifica-se:

— Redugdo ou desaparecimento das ondas P,

As ondas P desaparecem em virtude da maior sensibilidade do musculo atrial &
hiperpotassemia, mas o estimulo sinusal continua se transmitindo aos ventriculos,
de forma lenta, por meio de fibras internodais especiais mais resistentes, determinan-
do a chamada condugéo sinoventricular, dificultando a identificagfio de arritmias.

Quando os niveis ultrapassam os 9,0 mEq/], verifica-se:

— Alargamento difuso do complexo QRS, que difere do encontrado nos bloqueios
de ramo completos, porque a depressdo da condugiio se faz tanto no inicio
como no fim do complexo QRS.

Figura 16.1 Hiperpotassemia. Eletrocardiograma obtido com niveis séricos de potassic de 6,9 mEg/l.
As ondas T apresentam-se bastante elevadas, pontiagudas, simétricas e com a base estreita de V1 até
V4 e em D2 e D3. O intervalo QT esta diminuido.
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E HIPOPOTASSEMIA

Ahipopotassemia miocérdica aumenta o tempo de excitabilidade e facilita o apa-
recimento de arritmias, mas ndo encurta o tempo de repolarizagio das células mio-

cardicas.
As alteractes eletrocardiograficas guardam boa relagdo com as concentrag@es

séricas de potassio e exibem toda sua extensdo quando as concentragdes caem a 2,3-
3,0mEqg/l
Quando a concentragéo sérica cai para 3,0 mEq verificam-se:

— Aparecimento de onda U proeminente {mais alta, 1 mm ou mais, que a onda

T), sem aumento do intervalo QTc;
— Redugfo progressiva da amplitude da onda T e infradesnivel do segmento ST;

Quando a onda U se sobrepde ao ramo descendente da onda T, torna-se dificil
medir o QTc e ele pode parecer aumentado.
Quando a hipopotassemia é severa, de 2,0 a 3,0 mEq/L:

- Osegmento ST se funde com a onda T;
~ O complexo QRS pode aumentar de duragdo (ndo mais de 0,02 s);
— Podem surgir arritmias e bloqueio AV.

A Figura 16.2 mostra ECG de paciente com hipopotassemia.

E HIPERCALCEMIA

Aumento da concentracio do cdleio sérico determina no eletrocardiograma:
~ Redugio do intervalo QTc, & custa do encurtamento ou desaparecimento do
segmento ST.
AFigura 16.3 mostra ECG de paciente com hipercalcemia.
Quando a hipercalcemia é mais acentuada, pode determinar diminuicdo da ve-
locidade de condug#o, traduzida no eletrocardiograma por:

— Aumento da duragdo do complexo QRS;
— Aumento do intervalo PR, podendo ocorrer bloqueio AV de primeiro grau.

A hipercalcemia raramente determina arritmias, porém a administragdo endo-
venosa rdpida de célcio pode provocar arritmias graves, em especial nos pacientes
plenamente digitalizados.

B HIPOCALCEMIA

Reducfio na concentrag¢do do célcio sérico determina no eletrocardiograma:

— Aumento do intervalo QQTc & custa do aumento do segmento ST.
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Figura 16.2 Hipopotassemia. Eletrocardiograma obtido com niveis séricos de potassio de 2,9 mEg/l.
As ondas T apresentam amplitude diminuida e o intervalo QT esta aumentado. A onda U aparece e é de
pequena amplitude.
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Figura 16.3 Hipercalcemia. Eletrocardiograma cbtide com niveis séricos de calcio de 16 mg/di. O
intervalo QT esta reduzido 4 custa de encurtamento de segmento ST. Intervalos PR e QRS discretaman-
te aumentados.



AlteracOes Decorrentes
de Medicamentos

E DIGITAL

A digital atua diretamente sobre o tecido especializado de condugfio, inibindo o
transporte de sodio e potassio através da membrana celular, ou indiretamente, estimu-
lando o sistema nervoso autnomo parassimpético. A digital interfere no automatismo,
na excitabilidade e na condutibilidade celular.

As alteragoes eletrocardiograficas decorrentes da impregnagio digitélica se mani-
festam por: '

— Diminuicdio da amplitude da onda T, que tende a se tornar minus-plus,
assimétrica, com o ramo descendente lento e ascendente rdpido;

~ Infradesnivel do ponto ] e do segmento ST com concavidade para cima. As
alteracOes de ST-T, em conjunto, sdo descritas como em forma de “colher”;

— Diminuigéo do intervalo QTc.

Quando os niveis de impregnagdo muscular e séricos de digital atingem niveis
toxicos (Figura 17.1), surgem altera¢des de condugéo e de ritmo (conduggo dificulta-
da e automatismo aumentado), podendo gerar quase todos os tipos de arritmias por
distirbio na formagéo e na condugao do estimulo:

— BAV de vérios graus.

— Arritmias ventriculares — BPV (a mais precoce), taquicardia e fibrilagdo ven-
tricular.

Arritmias juncionais — BPJ (escapes), R] acelerado, DAV,

— Arritmias atriais — BPA, TA, FA.

— Arritmias sinusais — BS, PS, BSA, TS.

1

E importante ressaltar que o aparecimento de manifestagSes téxicas da digital
nao se correlaciona bem com a presenca ou auséncia de sinais de impregnagcao digitalica
no ECG e nem mesmo com os nives séricos terapéuticos da droga (1,8 a 2,0 ng/dl).
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#7bpa,

Figura 17.1 Impregnacéo digitalica. Eletrocardiograma obtido com niveis séricos de digoxina de 3,74
ng/dl. Observa-se fibrilagdo atrial, infradesnivel do ponto J e onda T de amplitude reduzida. O conjunto
ST-T apresenia a forma de "colher”. O intervalo QT esta reduzido.

2 QUINIDINA

Aquinidina também atua de forma direta sobre as células miocérdicas, bloquean-
do o transporte de sodio através das membranas celulares e, indiretamente, inibindo
o sistema nervoso autdnomo (agio colinérgica ou parassimpaticolitica). Ela deprime
o automatismo, a excitabilidade e a condutibilidade, aumentando o periodo refrata-
rio. A sua agfo depressora do automatismo é contrabalangada pelo seu efeito
colinérgico.

As alteragOes eletrocardiogréficas decorrentes da impregnacéo quinidinica séo:

Redugio da amplitude ou inverséio da onda T.
Depressao do segmento ST.

Aumento do intervalo QTc.

Aparecimento de onda U proeminente.
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Quando os niveis séricos de quinidina atingem niveis téxicos (acima de 4,7 mg/
1), surgem alteragdes de ritmo e de condugdo, com maiores alteragdes da onda P, com-
plexo QRS e onda T:

— Alargamento do complexo QRS maior que 25%.

— BAV de vérios graus.

— Arritmias ventriculares: BPV, TV e FV, com sincope e morte stbita.
— Arritmias sinusais: BS acentuada, IPS, BSA.

O controle terapéutico da quinidina deve ser feito com determinagio dos niveis
séricos e com ECG.

E PROCAINAMIDA E DISOPIRAMIDA

Aprocainamida e a disopiramida pertencem ao mesmo grupo de drogas antiarrit-
micas que a quinidina e com ela compartitham os mesmos efeitos eletrofisiclégicos,
porém menos marcados.

Como sdo destituidas de efeito colinérgico (simpaticolitico), podem acentuar dis-
tirbios de conducio, como os da doenga do NS, ou agravar bloqueios intraventricu-

lares.
Quando atingem niveis séricos téxicos, desencadeiam as mesmas alteracbes ele-

trocardiogréficas morfolégicas e de ritmo que a quinidina.

2 AMIODARONA

A amiodarona deprime a excitabilidade, a condutibilidade e aumenta o perfodo
refratdrio do miocardio atrial, nodal AV, rede de Purkinje e ventricular.

As alteracdes eletrocardiogréficas decorrentes da impregnacio amiodardnica séo:

Redugéo da freqiiéncia cardiaca.
Aumento do intervalo QTc.
Alargamento e entalhe da onda T.
Proeminéncia da onda U.

E SOTALOL
O sotalol deprime o automatismo, a condutibilidade e o periodo refratdrio.

As alteragdes eletrocardiograficas decorrentes da impregnacio pelo sotalol sao:

— Redugdo da freqiiéncia cardfaca.
— Aumento do intervalo PR.
— Aumento do intervalo QTkt.
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B PSICOTROPICOS

Fenoliazina e Antidepressivos Triciclicos

As alteracdes eletrocardiogréficas decorrentes da agéo da fenotiazina e dos anti-
depressivos triciclicos sdo semelhantes as da quinidina:

Aumento da freqliéncia cardiaca.

Alargamento, achatamento e entalhe da onda T.
Aumento do intervalo QTc.

Alargamento do complexo QRS.

Em doses téxicas podem determinar arritmias supraventriculares, complexos
QRS bizarros e arritmias ventriculares, incluindo fibrila¢io ventricular.

Litio
As alteragdes eletrocardiogréficas decorrentes da agio do litio em doses terapéu-
tHcas sao:
— Achatamento ou inversio da onda T.

— Arritmias sinusais: BS, PS, BSA.

Em doses toxicas pode determinar arritmias supraventriculares ou ventriculares
e alargamento do intervalo QTc.



Marca-passos
Eletrbnicos

O marca-passo (MP) artificial € um pequeno aparelho que gera potencial elétrico rit-
mico, programavel, capaz de fazer o papel de um MP natural. Ele é conectado ao
miocérdio através de fios condutores com eletrodos estimuladores nas extremidades.
Os MPs podem ser usados de forma tempordria ou permanente.

Os MPs temporarios sdo geradores externos mais simples. Sdo usados em cirur-
gia cardiaca, conectados ao miocérdio, e retirados, por tragfo transtordcica, no final
do pés-operatério imediato. Também sdo usados para o controle de arritmias amea-
cadoras transitérias. Neste caso, da mesma forma que os MPs permanentes, os eletro-
dos sdo conectados ao endocdrdio, por via transvenosa subcldvia ou jugular, através
de fluoroscopia.

Os MPs permanentes sdo geradores implantdveis, mais sofisticados, com varios
microcircuitos internos, completamente selados. Eles geram e permitem modular a
intensidade da corrente elétrica que estimula o endocardio, gerando uma onda de
excitagdo. Percebem e permitern variar a sua capacidade de sentir o estimulo natural;
isto possibilita ajustar a sua freqiiéncia de emisséo, de tal forma que podem deixar de
emitir estimulo quando detectam um estimulo natural emitido antes do intervalo de
freqiiéncia para o qual foram modulados. Eles ainda fornecem informagdes sobre seu
funcionamento e podem receber informagdes de um programador externo, permitin-
do variar sua modulagdo, sempre que necessdrio.

Os MPs permanentes podem ser uni ou bicamerais. Os unicamerais tém o eletro-
do estimulador implantado no endocérdio do VD e s emitirdo estimulo quando o
estimulo atrial natural ndo for sentido (Figura 18.1). Os bicamerais, também chama-
dos seqilienciais, {&m um eletrodo estimulador implantado no endocérdio do AD e
outro no endocdrdio do VD; a sua fungio ventricular s6 emitird estimulo quando o
estimulo atrial, natural ou artificial, for bloqueado no seu trajeto aos ventriculos e os
ventriculos deixarem de emiti-lo (Figura 18.2). Os MPs mais usados s@o os seqiienciais
multiprogramaveis.
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Figura 18.1 Marca-passo transvenosc de demanda em ventriculo direito. A ponta do eletrodo esta
ancorada na ponta do ventriculo direito. A espicula estreita do marca-passo aparece imediatamente
antes do complexo QRS. Os complexos QRS apresentam morfologia de blogueio de ramo esquerdo
completo. Observam-se ondas P ndo conduzidas.

O ECG € capaz de reconhecer atividade cardiaca comandada por MP, bem como
avaliar o seu funcionamento, por meio do registro dos seus estimulos, expresso por
finas espiculas. A espicula do circuito que estimula os édtrios aparece imediatamente
antes da onda I, enquanto que a espicula do circuito que estimula os ventriculos
aparece imediatamente antes do complexo ORS.

A morfologia da onda I e do complexo QRS variardo conforme o local onde os
eletrodos estimuladores forem implantados. Como o eletrodo que estimula os atrios,
em geral, é implantado na auriculeta direita, a onda P ectépica resultante é semelhan-
te & onda P sinusal. Como o eletrodo que estimula os ventriculos, em geral, € implan-
tado na ponta do VD, a morfologia do complexo QRS é a do BREC.

Os MPs sdo implantados de forma definitiva em patologias irreversiveis, nas
quais hd falha na formagéo ouna condugdo do estimulo, levando a bradicardia sinto-
madtica, como a dependente de doenga degenerativa do sistema de condugio, das
quais a mais freqiiente é a disfunc¢o do NS, seguida da disfun¢io do nédulo NAV.
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Figura 18.2 Marca-passo transvenoso seqliencial. A ponta do eletrodo atrial esta ancorada na auriculeta
direita. A ponta do eletrodo ventricular esta ancorada na ponta do ventriculo direito. O estimulo seqltencial
é evidenciado pela espicula do estimulo atrial, imediatamente antes da onda P, seguida da espicula do
estimulo ventricular, imediatamente antes do complexo QRS. A morfologia do complexo QRS é a de
bloqueio de ramo esquerdo completo.

A tecnologia tem aumentado a vida titil média dos MPs permanentes. Atual-
mente ela oscila ao redor de oito anos, quando comecam a apresentar sinais de funci-
onamento inadequado. O mau funcionamento envolve os circuitos de geragéo de
impulso e de percepgao do impulso natural.

O mau funcionamento do circuito gerador de potencial pode se expressar pela
reduciio da freqiiéncia de emissio de estimulos em relagéo a freqiiéncia inicialmente
programada ou pela incapacidade do impulso gerado despolarizar os ventriculos,
ressurgindo o ritmo prévio ao implante do MP. Havendo perda da capacidade de
percepgdo do estimulo natural, ele se comporta como um MP de freqiténcia fixa (Fi-
gura 18.3). Excluidas a implantagio e a programagio inadequadas, as causas dessas
disfunces do MP podem localizar-se no préprio gerador, nos cabos condutores ou
nas conexdes eletrodo-endocdrdio ou condutores-gerador.
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Figura 18.3 Marca-passo mal-funcionante. O marca-passo perdeu a capacidade de percepgdo do
estimulo ventricular espontaneo e captura os ventriculos de forma intermitente.



Eletrocardiograma
no Recém-nascido
e na Infancia

O ECG sofre modificacdes desde a vida intra-uterina até a idade adulta. Essas modi-
ficagGes se processam de forma marcada e rdpida, em decorréncia das stibitas altera-
¢des hemodindmicas que ocorrem durante o nascimento e nas primeiras semanas e
meses de vida.

No feto, aresisténcia arteriolar pulmonar é elevada porque as arteriolas sfo estrei-
tas e tém a camada muscular média espessa (padrédo fetal); porque o pulmdo esta
contraido e porque héd pequeno curto-circuito, da esquerda para a direita, através do
canal arterial. Como conseqiéncia hd predominio do VD sobre o VE.

Logo ao nascer, seguindo-se 4 expanséo pulmonar e 4 ligadura do corddo umbili-
cal, hd sighificativa queda na resisténcia vascular pulmonar e aumento na resisténcia
vascular sistémica.

Em geral, até o primeiro més de vida, o ECG (Figura 19.1) apresenta:

— Onda R ampla nas derivagdes direitas, que pode estender-se até V3 ou V4
{padrao Rs ou RS) e onda Sem V5 e V6.

— Desvio do EE para a direita (+110 a +180°).

— Rotag¢&o horaria do coragiio no plano frontal.

— Onda T negativa nas precordiais direitas, se opondo ac QRS (mas positiva em
V1 e V2 nas primeiras 48 horas).

— Onda P alta, ponteaguda e assimétrica, com o ramo ascendente mais lento.

— Freqiiéncia cardiaca entre 130 e 160 bpm.

A queda na resisténcia vascular pulmonar continua se processando com o fecha-
mento do canal arterial, com o aumento da luz arteriolar e com a regressdo da muscula-
tura da camada média das arteriolas. Progressivamente o VE vai se espessando e jd
no quarto ou quinto més predomina sobre o VD. A onda T vai se tornando positiva,
das derivagdes precordiais esquerdas para as direitas. Em geral, até os 7 anos de
idade a crianca apresenta esta onda T de padréo infantil (Figura 19.2).
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Figura 19.1 Eletrocardiograma de crianga normal com 30 dias de vida. O eletrocardiograma mostra
ainda predominio da resisténcia pulmonar sobre a sistémica. A onda R é ampla nas precordiais direitas
e a onda S é profunda nas precordiais esquerdas. A onda T & negativa e assimétrica nas precordiais
direitas. A freqiéncia cardiaca é de 125 bpm.
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Figura 19.2 Eletrocardiograma de crianga normal com 10 anos de idade. A amplitude da onda R nas
precordiais direitas e a profundidade da onda S nas derivagbes esquerdas ja se aproximam do normal.
A onda T ainda & negativa nas precordiais direitas. O eletrocardiograma mostra ainda arritmia sinusal.
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A

aneurisma ventricular, 158

arritmias, 85-138. Veja também arritmias especifi-
cas

arritmia por distiirbio na condugie do estimulo,
114115, 133-134

arritmia sinusal, 87-88

arritmias ventriculares, 104-105, 113-114

arterfatos eletrocardiogréficos, 55-56

atividade-gatilho, 85, 95

automatismo-aumentado, 85

B

batimento prematuro atrial, 94-95
batimento prematuro juncional, 87,102-103
juncional de escape, 101
batimentos prematuros, 86
bigeminado, 87
de fusdo, 87
interpolado, 87
isolado, 87
multifocal, 87
pareado (vu acoplado), 87
trigeminado, 87
batimento prematuro sinusal, 88-89
batimento prematuro ventricular, 87, 104, 108
com captura atrial, 86, 111
interpolado, 104-105
bloqueio atrioventricular, 118
de grau avangado, 121
de primeiro grau, 119
de segundo grau, 120
de terceiro grau (total ou completo), 122
tipo Mobitz I, 121
tipo Wenkebach (ou tipo Mobitz I), 120
blogueio bifascicular e trifascicular, 136
bloqueio do fasciculo dntero-superior esquerdo,
134-135

indice Remissivo

bloqueio do fasciculo péstero-inferior esquerdo,
136

bloqueio intraventricular, 136

blogueio do ramo direito do feixe de His, 125
completo, 125, 126, 127
incompleto, 128. 129

bloqueio do ramo esquerdo do feixe de His, 128
completo, 128, 131
incompleto, 129, 132

bloqueio sino-atrial, 114-115

bradicardia sinusal, 89-90

C

célula despolarizada, 17
célula polarizada, 16
central terminal de Wilson, 30
centro elétrico do coragio, 27-28
complexo QRS, 49-50
cor pulmonale, 171-174

agudo, 172-174

crdnico, 171-172

D

deflexdo intrinsectide, 52, 82

derivagbes bipolares das extremidades, 29

derivagio, 27-28

derivacgdes e planos de projegéo, 27-37

derivagtes no plano frontal, 27, 29

derivagbes no plano horizontal, 33-34

derivagbes precordiais adicionais, 36

derivagbes unipolares das extremidades, 30-31

derivag¢@es unipolares precordiais, 33-34

despolarizagéo, 16

despolarizagio atrial, 20, 24

despolarizagio ventricular, 21, 25

determinacio da orientagio elétrica do coragio
no espago, 61-70

didstole elétrica, 15, 16
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dissociagiio atrioventricular, 124
distirbios eletroliticos, 175-179
hipercalcemia, 177, 179
hiperpotassemia, 175-176
hipocalcemia, 177
hipopotassemia, 177
distirbios decorrentes de medicamentos, 181-184
amiadarona, 183
digital, 181
fenotiazina e antidepressivos triciclicos, 184
litio, 184
procainamida e disopiramida, 183
quinidina, 182-183
sotalel, 183

E

eixo elétrico {ver vetor médio)

eixos no plano frontal, 39-41

eletrocardidgrafo, 43

eletrocardiograma, 43-44

eletrocardiograma normal, 45-58

eletrocardiograma no recém-nascido e na infan-
cia, 189-190

eletrofisiologia, 15

F

feixe comum de His, 19
fibrilacdo atrial, 100
fibrila¢do ventricular, 112-113
fibrilo-flutter, 97
flutter atrial, 97-98

atipico, 97

tipico, 97
Sflutter ventricular, 116
foco ectdpico, 85, 103

H

hemicampos, 34-35, 62-63

I

impulso ectépico, 85
infarto (ou necrose) do miocardio, 149-159
anterior, 153
antero-lateral, 155
dntero-septal, 154
inferior (ou diafragmatico), 157
lateral alto, 157
lateral, 156
posterior (ou dorsal), 157

septal, 152
infarto subendocérdico, 150
infarto subepicédrdico nfo-Q, 150
instrumentos para determinar a orientagio
elétrica do coracéio, 39
insuficiéneia coronariana, 141-159
intervalo de acoplamento, 86
intervalo PP, 54
intervalo PR, 48-49
intervalo QT, 54
intervalo RRR, 54
ions, 15
isquemia celular, 141
isquemia subendocardica, 142
isquemia subepicardica, 142

J

jungdo atrioventricular, 20

L

lesdo celular, 145
subendocardica, 145, 146
subepicdrdica, 147, 148
linha isoelétrica (ou linha base), 43-44
localizacfio do eixo elétrico, 61-65
no plano frontal, 61
no plano horizontal, 65

M

marca-passo, 22-23
bicameral ou seqtiencial, 185
eletronico, 185-188
hierarquia de, 22
mal-funcionamento, 188
migratério, $1-92
unicameral, 185

medida da freqiiéncia cardfaca, 55

miocardiopatia, 167-169
dilatada, 168
hipertréfica, 169

miccardite, 165

N

necrose {ou infarto) do miocardio, 149

necrose celular, 135, 137, 144

necrose intramiocardica (ou infarto ndo-Q), 145-146
necrose ndo-transmural (ou infarto ndo-Q)), 150
necrose subendocérdica (ou infarto nédo-Q), 150
necrose transmural (ou infarto ), 151
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nodulo atrioventricular, 19-20
nddulo sinusal, 18-19

O

onda P, 46-48
onda Q, 51
onda QS, 52
onda R, 51
onda S, 51-52
onda T, 52-54
onda Ta, 48
onda U, 54-55

P

parada sinusal, 92-93
parassistole ventricular, 110, 111
pausa compensadora, 86, 94, 104
completa, 104-105
incompleta, 92-93
pericardite, 161
perfodo refratério, 19
absoluto, 19
relativo, 19
periodo vulnerdvel, 19
plano frontal, 27-28
pontoJ, 52
potencial limiar de excitagio, 18

potencial transmembrana de repouso, 16

pseudo-infarto, 161-162

R

ramo direito do feixe de His, 19, 21
ramo esquerdo do feixe de His, 19, 21
rede de Purkinje, 19, 21
reentrada, 85-86
registro do eletrocardiograma, 43-44
repolarizacéo, 15-16, 19, 26, 128, 130
ritmo ectopico, 85
ritmo juncional, 101
ritmo sinusal, 55
rotacdes do coragio, 65-70
sobre o eixo &ntero-posterior, 65-67
sobre o eixo longitudinal, 67-69
sobre o eixo transversal, 69-70

S

segmento IR, 48
segmento ST, 52

sinais eletrocardiogréficos de sobrecarga, 71
sindrome de Wolff-Parkinson-White, 86,
139, 140
sindrome do nédulo sinusal, 93
sindromes de pré-excitagfo, 139-140
sistemna de condugéo, 18-21
sistemna de eixos no plano horizontal, 42
sisterna de eixos, 3942
sisterna hexa-axial, 40
sistemna triaxial, 40
sistole elétrica, 16, 20
sobrecarga das cAmaras cardiacas, 71-83
biatrial, 77-78
biventricular, 83
de atrio direito, 72-74
de Atrio esquerdo, 74-76
de ventriculo direito, 78-80
de ventriculo esquerdo, 80-82

T

taquicardia atrial, 96
atrial com bloqueio atrioventricular, 96
atrial multifocal, 96
atrial ndo-sustentada, 96
taquicardia juncional, 101
automatica, 106
por reentrada, 107
taquicardia nédo-sustentada, 87
taquicardia sinusal, 90-91
taquicardia supraventricular, 106
taquicardia sustentada, 87
taquicardia ventricular, 111-117
ndo-paroxistica (ou idiopatica acelerada), 114-
15
nio-sustentada, 114
paroxistica, 112-113
torsades de pointes, 115-116
triangulo de Einthoven, 27-28

v

vetor médio (ou eixo elétrico), 23-26

da despolarizagio atrial, 23-24

da despolarizagdo das paredes livres, 25-26
da despolarizagdo septal, 25

da despolarizacio ventricular, 25

da repolarizagdo, 26
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Prefacio

O propésito de Iniciagio a eletrocardiografia € meramente didatico. A bibliografia con-
sultada € a classica. Os conceitos emitidos e os pardmetros citados sdo os mais aceitos.
Aborda o essencial da eletrofisiologia e da eletrocardiografia de forma simplificada e
concisa, desde seus aspectos tedricos até os de sua aplicagdo prdtica. Busca a
interiorizagdo fundamentada e nio memorizada dos conceitos e da morfologia dos
registros da atividade elétrica do coragdo. Com o intuito de facilitar e reforcar a apreen-
sdo do conhecimento, sua formatagio foi, tanto quanto possivel, padronizada na apre-
senta¢do e no texto. As figuras foram desenhadas ou montadas visando ao mesmo
objetivo. O seu contetido instrumenta aqueles que desejam ampliar seu conhecimen-
to eletrocardiogrifico e os que desejam dedicar-se a procedimentos que envolvem a
eletrocardiografia, como estudos eletrofisiolégicos, testes de esfor¢o e monitorizagéo
em unidades de tratamento intensivo e ambulatorial.

O Autor



| ista de Abreviaturas

AD Atrio direito

AE Atrio esquerdo
AS Arritmia sinusal
BAV Blogueio atrioventricular

BFASE Bloqueio do fasciculo dntero-superior esquerdo
BEPIE  Bloqueio do fasciculo postero-inferior esquerdo

BPA Batimento prematuro atrial

BP] Batimento prematuro juncional
bpm Batimento por minuto

BPS Batimento prematuro sinusal
BPV Batimento prematuro ventricular

BRD Bloqueio de ramo direito

BRDC Bloqueio de ramo direito completo
BRDI  Bloqueio de ramo direito incompleto
BRE Bloqueio de ramo esquerdo

BREC Bloqueio de ramo esquerdoe completo
BREI  Bloqueio de ramo esquerdo incompleto

BS Bradicardia sinusal

BSA Bloqueio sino-atrial

CE Centro elétrico

cpP Célula de Purkinje

CT Central terminal de Wilson

D Derivagao

DAV Dissociagdo atrioventricular

E Eletrodo explorador

ECG Eletrocardiograma

EE Eixo elétrico

FA Fibrilacdo atrial

FASE  Fasciculo antero-superior esquerdo
FC Freqgliéncia cardiaca

FCHis Feixe comum de His

FPIE Fasciculo péstero-inferior esquerdo
JAV Juncio atrioventricular

MM Marca-passo migratorio

MP Marca-passo

NAV Nédulo atrioventricular

NS Noédulo sinusal

PLE Potencial limiar de excitagio
PRA Periodo refratario absoluto



PRR Periodo refratario relativo

PSs Parada sinusal
PTR Potencial transmembrana de repouso
PV Periodo vulneravel

RDHis Ramo direito do feixe de His
REHis Ramo esquerdo do feixe de His

RJ Ritmo juncional

RS Ritmo sinusal

SAD  Sobrecarga de atrio direito

SAE Sobrecarga de dtrio esquerdo
SvD Sobrecarga de ventriculo direito
5VE Sobrecarga de ventriculo esquerdo
TA Taquicardia atrial

TJ Taquicardia juncional

TJA Taquicardia juncional automatica
TJIR Taquicardia juncional por reentrada
TS Taquicardia sinusal

TV Taquicardia ventricular

vD Ventriculo direito

VE Ventriculo esquerdo

VM Vetor médio
WPW  Wolff-Parkinson-White
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Introducao

Eletrocardiografia é o estudo da atividade elétrica do coragéo; o registro dessa ativida-
de constitui o eletrocardiograma. O aparelho que o executa chama-se elefrocardidgrafo.

O eletrocardiograma (ECG) € um procedimento técnico ndo-invasivo, bastante
informativo, reproduzivel e de baixo custo. Isto faz com que seja 0 exame subsididrio
cardiolégico mais utilizado para a avaliagdo da fungao cardiovascular e para estratificar
riscos tanto nas moléstias proprias do coragio, congénitas ou adquiridas, quanto nas
que nele possam repercutir, como, por exemplo, a hipertenséo arterial.

O ECG fornece informacdes de ordem eletrofisiolégica e é fmpar no diagndstico
eno tratamento das arritmias; oferece informagGes de ordem anatdémica e hemodiné-
mica, como nas hipertrofias; de ordem metabélica, como nos disttrbios eletroliticos;
de ordem farmacoquimica, como sobre o efeito toxico de drogas; e de ordem histols-
gica, como Nnos Processos inflamatorios do miocardio.

O ECG é crucial na avaliagdo de pacientes com dor no peito e pode ser o tinico
exame a evidenciar cardiopatia assintomética, como ocorre nos infartos silenciosos. E
também importante nos quadros de sincope.

Ja em 1946, o argentino Bernardo A. Houssay, Prémio Nobel de Medicina em
1947, dizia que “o médico ndo considerava completo o exame do paciente se ndo
tivesse estudado as manifestagdes elétricas do coragio”.

Entretanto, como uma mesma alteracio eletrocardiografica pode ser ocasionada
por mais de wma causa, o eletrocardiograma apresenta sensibilidade e especificidade
que variam conforme a patologia subjacente. Portanto, para que sua interpretacéo
seja otimizada, é necessério que se conhecam dados referentes ao paciente, como
idade, sexo, peso, altura, hipdtese diagnédstica, condi¢des clinicas, drogas em uso € 0
motivo da sua solicitagdo. E importante também dizer que um ECG normal nem sem-
pre exclui a presenga de cardiopatia.

Sendo o ECG um instrumento de tal valia e tdo utilizado, o aprendizado dos
fundamentos da eletrocardiografia é imprescindivel na formagio médica; também é
necessério familiarizar os paramédicos com as alteragdes eletrocardiogréficas funda-
mentais. Assim, as populagdes-alvo deste livro sdo os graduandos em Medicina, os
médicos residentes, os enfermeiros que trabalhem em éreas criticas, como emergénci-
as, centros de tratamento intensivo e em ambientes cirirgicos, auxiliando-os na correta
tomada de decisfio em tempo hébil, e os médicos nédo-cardiclogistas, a titulo de reci-
clagem.
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B EVOLUCAO HISTORICA

A existéncia de atividade elétrica nos tecidos vivos foi demonstrada pela primei-
ra vez por Galvani (1737-1798), na Universidade de Bologna, ao fim do século XVIIL.
Galvani verificou que descargas elétricas provocavam coniracbes em ris e em outros
animais. Mais tarde, demonstrou a existéncia de atividade elétrica intrinseca ros teci-
dos vivos ao provocar contragio do miisculo exposto da pata de uma 14, ao tocé-lo
com o nervo dissecado da pata de outra 1. Também provocou a contracio do muscu-
lo da pata de uma rd ao estabelecer um curto-circuito entre uma regido lesada e outra
integra do mesmo, utilizando o nervo dissecado de outra pata de ra. Esse desnivel
elétrico ou diferenca de potencial entre a regido lesada e a regido integra, quando
ativado, determina uma corrente elétrica, a que chamou de corrente de lesio.

Em 1842, Carlo Matteucci demonstrou que os batimentos cardiacos se acompa-
nhavam de corrente elétrica e, em 1843, Emil DuBois-Reymond descreveu o potenci-
al de agdo da contratura muscular estriada e confirmou que a contragiio cardiaca se
acompanha de atividade elétrica.

Em 1856, Rudolph von Koelliker e Heinrich Miiller demonstraram e registraram
o potencial de acao cardiaco, provando a existéncia de atividade eléirica no coracio,
associada aos seus batimentos. Eles puseram o nervo da pata de uma ra em contato
com o coragho e verificaram que a cada batimento cardfaco se seguia uma contragio
da pata.

Ao fim do século XIX a atividade elétrica do coragiio humano foi demonstrada
em laboratério, durante toracotomias.

Em 1887, Augustus Desiré Waller, em Londres, mediu pela primeira vez, na su-
perficie do corpo, a intensidade da corrente elétrica produzida pelo coragdo. Ele mer-
gulhou a méo direita e o pé esquerdo em bacia com solugao salina, tendo previamen-
te conectado o brago direito e a perna esquerda a um eletrdmero capilar, verificando
que a coluna de merctrio do eletrémero oscilava com o pulsar do coragéo.

Mas foi em 1901 que o holandés Willem Einthoven (1860-1927), o pai da
eletrocardiografia, Prémio Nobel de Medicina em 1924, mediu e registrou, com preci-
sdo, a corrente elétrica produzida pela atividade cardiaca na superficie do corpo.
Para tanto, ele utilizou um novo instrumento, o galvanémetro de corda, sob cujo
principio até hoje se baseiam alguns eletrocardidgrafos, e estabeleceu os fundamen-
tos da eletrocardiografia. Em 1895, em sua primeira publicagdo, Einthoven apresen-
tou registros eletrocardiogréficos com as deflexdes que denominoude P, Q,R,Se T.

Pouco depois, Thomas Lewis, em Londres, iniciou a correlacdo dos achados cli-
nicos com registros eletrocardiogréficos.

Posteriormente, a escola norte-americana, com Frank N. Wilson, a mexicana, com
Dernetrio Sodi-Pallares e Enrique Cabrera, a brasileira, com Jofio Tranchesi e Anténio
Paes de Carvalho, a argentina, com Mauricio B. Rosenbaun, e a uru guaia, com Roberto
Vedoya, trouxeram suas contribuigdes para o entendimento da atividade elétrica do
coragdo e para a sua divulgagéo.



Eletrofisiologia

B GENESE DA ATIVIDADE ELETRICA NO CORPO HUMANO

Cerca de 60% do corpo humano é constituido de dgua. Esta dgua se distribui pelos
vasos sangiiineos (compartimento intravascular), pelas células (compartimento
intracefular) e por entre as células (compartimento extracelular).

Dissolvidas nessa dgua existem substancias quimicas como proteinas, glicose,
gorduras, uréia, sais, etc. Alguns desses sais, como cloreto de sédio (NaCl), cloreto de
potassio (KCI) e cloreto de célcio (CaCl), quando dissolvidos na dgua, tém os seus
elementos constituintes dissociados e carregados de energia eletroquimica. Esses sais
constituem os chamados ons, alguns carregados positivamente e outros negativa-
mente. Os principais ions do corpo humano séo o sédio (Na*), o cloro (Cl), o potéssio
(K*) e o célcio (Ca*). '

Tanto a dgua como os ions se deslocam entre os compartimentos do corpo, atra-
vessando as membranas de suas células, enquanto que as substancias de grande dia-
metro molecular, como as proteinas, ndo conseguem atravessa-las. O movimento da
dgua e dos ions entre esses compartimentos € determinado por diferengas osméticas,
oncdticas, elétricas e mecanismos bioldgicos.

Nosso interesse serd dirigido aoc movimento dos ions através das membranas
das células cardiacas, uma vez que, dotados de carga eléirica, ao se deslocarem produ-
zem corrente elétrica de natureza eletroquimica.

B GENESE DA ATIVIDADE ELETRICA NAS CELULAS MIOCARDICAS

Diastole Eiétrica e Sistole Elétrica (despolarizacao/repolarizacio)

As células musculares cardiacas, quando em repouso, tém suas cargas elétricas
positivas e negativas separadas pela capacidade isolante de suas membranas celula-
res e o sed interior é negativo. As positivas estendem-se externamente e as negativas
internamente, ao longo da membrana celular. Nestas condigdes diz-se que a célula
estéd polarizada ou em didstole elétrica e 0 seu potencial interno negativo equivale a
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Figura 1.1 Célula miccardica polarizada em didstole elétrica. As cargas elétricas estdo dispostas ao
longo da membrana celular — as positivas externamente e as negativas internamente. Seu potencial
transmembrana de repousc ou potencial de agdo é de 100 mV (-90 mV no seu interior @ +10 mV no seu
exterior).
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-90 mV, enquanto que o externo positivo equivale a +10 mV. Esta diferenga de poten-
cial estdvel (Figura 1.1), mantida por processos eletroquimicos e biolégicos, denomi-
na-se potencial transmembrana de repouso (PTR).

Em condigdes normais as células musculares cardiacas permanecem polarizadas
indefinidamente, a menos que recebam algum estimulo fisico, quimico ou biolégico,
capaz de alterar a permeabilidade de suas membranas. Isto ocorrendo, esse equili-
brio elétrico é alterado, havendo uma inversao de cargas elétricas, com o deslocamento
dos fons positivos para o interior e dos fons negativos para o exterior da célula. Este
movimento idnico, que se inicia no ponto excitado e que se propaga ao longo da
membrana celular, produz uma corrente elétrica, de natureza eletroquimica, denomi-
nada despolarizagéo celular ou sistole elétrica. Quando a despolarizagio se comple-
ta, diz-se que a célula estd despolarizada (Figura 1.2A).
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Figura 1.2 Célula miocardica em sistole elétrica. A. Célula se despolarizando, com seu vetor de des-
polarizagdo (dipolo). B. Célula se repolarizando, com seu vetor de repolarizagéo (dipolo). A repolarizagio
inicia onde comecou a despolarizacdo e tem sentido oposto a esta. O eletrodo E registra, de diferentes
pontos, as deflexdes resultantes dessa atividade elétrica.
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Na célula do muisculo cardiaco, essa pequena corrente elétrica segue um trajeto
definido, ao longo de seu comprimento, do ponto ou zona em que se iniciou a
despolarizagio para a zona ainda polarizada, portanto, com diregfio e sentido.

Como qualquer grandeza que tem magnitude, direcdio e sentido, essa corrente
elétrica pode ser representada por um vetor, cujo comprimento é proporcional 4 sua
magnitude, com sua farpa indicando a sua extremidade positiva e o sentido da dire-
¢do em que o mesmo se desloca, enquanto que a sua cauda é negativa (Figura 1.2).

Ao par de jons justapostos (o de carga positiva na frente e o de carga negativa
atras) que demarca o limite dindmico entre as regiGes polarizadas e as despolarizadas
da mesma célula déd-se o nome de dipolo (Figura 1.2). Esse par de jons pode ser
considerado como representativo da despolarizagdo da célula.

As regiGes que enfocam a farpa positiva do vetor registram uma deflexdo positi-
va. As que enfocam inicialmente a farpa e a seguir a cauda do vetor inscrevem uma
deflexdo bifdsica, inicialmente positiva e a seguir negativa; se o tempo de enfoque da
farpa for igual ao de enfoque da cauda, as deflexGes serdo iguais e se cancelardo; se o
ternpo de enfoque da farpa for superior ao da cauda, a deflex@o bifésica terd predo-
minio da fase positiva e, ao contririo, se o tempo de enfoque da cauda for maior, a
deflexdo bifdsica terd predominio da fase negativa. As regides que enfocam a cauda
do vetor registram uma deflexo negativa (Figura 1.2).

Téo logo despolarizadas, as células iniciam a sua repolariza¢io, & custa de gradi-
entes eletroquimicos e de trabalho préprio, reorganizando suas cargas elétricas ao
longo de suas membranas, as positivas externamente e as negativas internamente,
retornando e permanecendo no seu estado de repouso e nivel elétrico prévio, de -90
mV, tornando-se novamente aptas a se despolarizarem, se estimuladas. (Figura 1.3A)

Nesta categoria de células de PTR estivel, que se despolarizam somente se esti-
muladas, encontram-se as células contrateis.
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Figura 1.3 A. Célula miocardica de potencial transmembrana de repouso estavel (célula contratil),
despolariza-se somente se estimulada. B. Célula de potencial transmembrana de repouso instavel (cé-
lula marca-passo), despolariza-se espontaneamente quando seu potencial alcanga o limiar de excita-
¢ao. PTR = potencial transmembrana de repouso; PLE = potencial limiar de excitagdo.
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A repolarizagio é um movimento elétrico lento, de sentido oposto ac da
despolarizagéo, que se inicia por onde esta comegou. A repolarizacido também pode
ser representada por um vetor que se orienta das regides negativas despolarizadas
para as regides positivas ja repolarizadas. O vetor que a representa tem sentido opos-
to ac vetor da despolarizagiio, mas, por convengdo, a sua farpa é dirigida para a zona
de positividade, deslocando-se como se andasse de marcha & ré (Figura 1.2B).

Existem, porém, células capazes de se despolarizarem espontanearnente, absor-
vendo cargas elétricas positivas para o seu inferior, & custa do trabalho de suas
mitocdndrias (usinas intracelulares), aumentando o seu potencial elétrico interno.
Este potencial crescente, ao atingir v certo nivel, ao redor de -70 mV, vence a resis-
téncia das membranas, despolarizando as células. Esse nivel de potencial elétrico
capaz de vencer a resisténcia da membrana, levando a célula a se despolarizar, deno-
mina-se potencial limiar de excitagdo (PLE). O impulso elétrico assim gerado se pro-
paga a todas as fibras cardiacas, fazendo com que elas se excitem e se contraiam.

Uma vez despolarizadas, elas iniciam suas repolarizagdes, aumentando progres-
sivamente o seu potencial diastélico, até atingir novamente o seu potencial limiar,
quando se despolarizam novamente. Este processo eletrogénico se repete automaética
e ritmicamente (Figura 1.3B).

Nesta categoria de células de PTR instivel, que se auto-estimulam, encontram-se
as células automadticas do tecido de conducio. Estas células também sio chamadas
de marca-passo.

Durante a fase de despolarizagéio e o tergo inicial da repolariza¢do as células
miocérdicas sdo incapazes de responder a qualquer novo estimulo e a esta fase da
atividade elétrica dd-se o nome de periodo refratirio absoluto (PRA). Durante os
dois tergos finais da fase de repolarizagio as células sao capazes de responder a estimu-
los mais fortes e a esta fase se chama de periodo refratario relalivo (PRR). No terco
final do PRR as células ainda ndo completamente repolarizadas, mas ja préximas ao
potencial limiar de excitago, sdo capazes de responder a estimulos normais, embora
inadequadamente. A este perfodo dd-se o nome de periodo vulnerivel (PV). Uma
vez terminada a repolarizagao, a célula entra em fase de didstole elétrica e estd plena-
mente apta a responder adequadamente (Figura 1.4).

B ATIVIDADE ELETRICA DO CORACAQ

Para que a sistole mecédnica do coragéo seja efetiva é necessario que todas as
suas células musculares, obedecendo ao marca-passo normal, se despolarizem e se
contraiam seqliencialmente e quase simultaneamente, a partir da sua ponta. Isto acon-
tece em virtude da existéncia de um sistema especializado de condugio, pelo qual o
estimulo elétrico despolarizante, emitido pelo marca-passo normal, viaja em alta ve-
locidade.

Sistema de Conducao

O sistema de condugdo é constituido de células especiais, de PTR instdvel, todas
capazes de assumir a fun¢fio de marca-passo (Figura 1.5).

No nédulo sinusal (NS) ou sino-atrial, situado na base do atrio direito, junto &
desembocadura da veia cava superior, € que se origina, normalmente, a onda de des-
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Figura 1.4 Periodos de responsividade celular. PRA: periodo refratario absoluto (despolarizagdo e
inicio da repolarizagdo celular}, no qual a célula ndo responde a qualquer estimulo, PRR: periodo refra-
tario relative (dois tercos finais da repoclarizacgéo), no qual a célula responde a estimulos mais intensos.
PV: periodo vulneravel, no qual a ¢éluia, ja proxima do potencial limiar de excitagéo, pode responder
inadequadamente a estimulos préximos do normal. Didstole elétrica: na qual a célula esta plenamente
repolarizada e apta a responder adequadamente.

Figura 1.5 Sistema de condugao. 1. Nédulo sinusal (NS); 2. Nédulo atrioventricular (NAV); 3. Feixe
comum de His (FCHis); 4. Ramo direlto do felxe de His (RDHis); 5. Ramo esquerdo do feixe de His
(REHis); 6. Fasciculo antero-superior do ramo esquerdo do feixe de His (FASE); 7. Fasciculo péstero-
inferior do ramo esquerdo do feixe de His (FPIE}; 8. Células de Purkinje (CP).



20 ® Decio FARACO DE AZEVEDO

polarizacdo ou sistole eléirica, que provoca a sistole muscular ou mecénica. Esta
onda elétrica viaja através do tecido de condugéo a velocidades que podem atingir
desde 1 m/s, como ocorre nos dtrios, até 5 m/s, como nos ventriculos, onde o tecido
de condugio é mais aperfeigoado.

Do NS partem trés feixes de tecido especial de condugéo: anterior, médio e poste-
rior. Depois de abracar os atrios eles convergem para o nddulo atrioventricular (NAV),
no assoalho do étrio direito (AD}), junto ao septo interatrial. (Chama-se jun¢do atrioven-
tricular —JAV —ao conjunto NAYV, feixe comum de His e seus ramos direito e esquerdo.)

O feixe anterior deixa o NS pelo seu bordo superior, circunda a veia cava superi-
or pela frente e se divide, emitindo um ramo para o dtrio esquerdo (AE) e outro para
o septo interatrial alto, atingindo o NAV pelo seu bordo superior.

O feixe médio deixa o bordo posterior do NS, circunda a veia cava superior por
trds e percorre a regido posterior do septo interatrial, entrando no NAV pela sua mar-
gem superior, passando por ¢ima da fossa oval.

O feixe posterior deixa o bordo posterior do NS, percorre a crista “ferminalis”e
penetra na margem posterior do NAV, passando por baixo da fossa oval.

Vé-ge, pois, que a ativagdo atrial comega pelo atrio direito (AD), vai ao septo
interatrial e, preferencialmente pelo feixe de Bachmann, ao étrio esquerdo (AE). As-
sim ela pode ser dividida em trés etapas. Na primeira (até os 0,03 s), apenas o AD esta
se despolarizando. Na segunda, intermediéria (de 0,04 a 0,07 s), hd uma superposicio
entre o final da despolarizagdo do AD e o infcio da despolariza¢io do AE. Na terceira
(entre 0,08 a 0,10 s), ocorre o final da despolarizacdo do AE (Figura 1.6).

Téo logo termina a despolarizagdo atrial tem inicio a sua repolarizagfo.

No NAV o estimulo eléirico anda lentamente, a uma velocidade de 2 cm /s, sofren-
do um atraso de 0,05 a 0,12 s, permitindo que os étrios se contraiam, enchendo os
ventriculos. Este atraso tem sido atribuido ao cancelamento de muiltiplos vetores de
ativagdo de direcGes opostas, conseqiiente ao entrelagamento de suas fibras curtas.

Ao NAV segue-se o sistema His-Purkinje, ou seja, o feixe comum de His (FCHis)
e arede ou células de Purkinje (CP), onde a velocidade chega a alcangar 5m/s, fazen-
do com que a despolarizagdo ventricular se processe em 0,08 s.

direito; os potenciais intermediarios (0,04 a 0,07 s} se devem & soma dos potenciais de despolarizagdo
de ambos os atrios; os potenciais finais se devem a despolarizagdo do atrio esquerdo.
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O FCHis penetra no corpo fibroso central (constituinte do anel valvular mitral,
mantendo estreito contato com as valvulas mitral e trictispide) e dirige-se para frente,
pela porgéo superior do septo interventricular, bifurcando-se logo em ramo direito
do feixe de His (RDHis) e ramo esquerdo do feixe de His (REHis), que descem res-
pectivamente pelo subendocéardio direito e esquerdo do septo interventricular.

O RDHis se dirige para o musculo papilar anterior do ventriculo direito (VD).

O REHis emite ac longo do seu frajeto o fasciculo péstero-inferior (FPIE), que se
dirige para o musculo papilar posterior, e o fasciculo dntero-superior (FASE), que se
dirige para o miisculo papilar anterior, ambos do ventriculo esquerdo (VE).

Todos esses feixes atriais e ventriculares emitem uma fina e rica rede de tecido
especial de condugéio —a rede de Purkinje ~ que chega préximo da camada epicardica
do coragio, fazendo com que, nos ventriculos, a despolarizagdo miocirdica se pro-
cesse do endocardio para o epicardio (Figura 1.7).

Figura 1.7 Despolarizagio ventricular. A despolarizag&o se processa do endocardio para o epicardio.
Os potenciais iniciais (0,03 s) correspondem & despolarizagfo septal; os potenciais intermediarios (0,04
a 0,07 s) correspondem & despolarizacdo das paredes livres dos ventriculos; os polenciais finais (0,03 s}
correspondem A despolarizagio das porgSes basais das paredes livres dos ventriculos e do septo
interventricular.
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Também nos ventriculos, tdo logo termina a despolarizagéo, inicia-se a repolari-
Zagao.

Marca-passos

De todas as células especiais de condugéo e de PTR instavel, as que mais rapida-
mente alcancam o potencial limiar s@o as do NS. Esta € a razéo pela qual o NS é o
marca-passo normal do coragdo. Quanto mais afastadas do NS, mais lentamente as
células especiais de condugio atingem seus potenciais limiares. Existe, pois, uma hie-
rarquia na fungfio de marca-passo. O marca-passo imediato e hierarquicamente infe-
rior ao NS é o NAYV e as células mais afastadas sdao as CP, na intimidade do miocéardio,
hierarquicamente as mais inferiores (Figura 1.8).
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Figura 1.8 Hierarquia na fungdo de marca-passo. A. Célula muscular {ndo-marca-passo), 56 se
despolariza se estimulada. B. Células marca-passo, despolarizam-se espontaneamente e a maior velo-
cidade com que alcangam o potencial limiar de excitagéc assegura prioridade na fungdoc. Quanto mais
afastadas do nédulo sino-atrial mais lentamente alcangam o potencial limiar de excitagio. PLE = Poten-
cial Limiar de Excitagéo.
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A capacidade de emisséo de estimulos inerente a cada marca-passo também va-
ria com a idade e outros fatores, como, por exemplo, o condicionamento fisico. Para
os adultos em geral oscila entre:

— NS~ entre 50 e 100 impulsos por minuto;

— atrio — enfre 40 e 65 impulsos por minuto (nfdo bem estabelecido);
— JAV —entre 40 e 60 impulsos por minuto;

- ventriculo — entre 35 e 40 impulsos por minuto.

Ao vencer a resisténcia da membrana celular, o estimulo elétrico se transmite as
membranas das demais células miocardicas, alterando os seus limiares de resistén-
cia, fazendo com que todas elas se despolarizem em cadeia.

B VETOR MEDIO OU EIXO ELETRICO DA DESPOLARIZAGAO E DA
REPOLARIZACAO

Vetor Médio ou Eixo Eléirico da Despolarizacéo

E relevante conhecer a posigéio espacial do vetor ou eixo elétrico médio da des-
polarizagdo ventricular. Seus desvios decorrem de alteragGes cardiacas ou resultam
de doencas extracardiacas que afetam o coragao.

Aonda elétrica da despolarizagiio segue aproximadamente a mesma orientacio
espacial que o eixo anatdmico longitudinal do coragéo tem dentro do térax, ou seja,
para baixo, para a esquerda, porém levemente para tras. Essa onda elétrica pode ser
representada por um vetor médio, que resulta da somatdria dos milhdes de pequenos
vetores instantineos da despolarizagdo dos milh&es de células do coragdo e que, por
isso, se denomina vetor médio da despuolarizacio (VM) do coracio, ou eixo elétrico
(EE) do coracgo (Figura 1.9).

O EE da despolarizagiio do coracdo pode ser desdobrado em vetores menores,
que correspondem aos vetores médios de despolarizagio dos dtrios, dos ventriculos,
do septo interventricular (soma dos septos esquerdo e direito), ou até em ainda meno-
res, como os que correspondem & dreas miocdrdicas excitadas pelos fasciculos do
ramo esquerdo do feixe de His. Moedificagdes na magnitude e na orientagao espacial
desses vetores podem indicar alteragdes anat&micas nas cAmaras cardiacas ou decor-
rer de alteragdes intrinsecas do tecido de conducio.

A andlise isolada da despolarizagio de cada uma das camaras cardiacas mostra
que a orienta¢do espacial de seus VMs de despolarizagéio segue a orientagio do teci-
do de condugdo que as excita e guarda relagiio com a posigdo anatdmica das mesmas
dentro do térax.

Assim, o AD, que esta situado a direita e & frente do AE, tem o seu VM de despo-
larizagfio orientado para baixo, para frente e para a esquerda, pois o NS, onde se
inicia a despolarizagéo, estd localizado & direita, na parede posterior alta do AD (Fi-
gura 1.10).

O AE, que se situa 4 esquerda e atrds do AD, tem o seu VM de despolarizaggo
orientado para baixo, para a esquerda e para tras (Figura 1.10).

A soma dos vetores da despolarizagdo de ambos os dtrios resulta no VM da des-
polarizagio afrial. Normalmente ele se orienta parabaixo, para a esquerda e levemente
para frente (Figura 1.10).
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Figura 1.9 Despolarizagdo do coragdo. O vetor médio (VM) da despolarizagdo do coragio, ou eixo
elétrico (EE) do coragdo, tem orientagio espacial que se aproxima da do seu eixo anatdémico longitudi-
nal, ou seja, para baixo, para a esquerda, porém levemente para tras.

Figura 1.10 Despolarizagao atrial. O vetor médio (VM), ou eixo elétrico (EE), da despolarizagio afrial,
resultante da soma dos vetores da despolarizacio do atrio direito {AD} e do atrio esquerdo (AE), que se
orienta, no espago, para baixo, para a esquerda e levemente para frente.
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Q VD esta situado a frente e a direita do VE e, obviamente, o VE situa-se atris e
a esquerda do VD; por consegiiéncia, o septo interventricular fica meio paralelo ao
plano frontal do térax, dirigindo-se levemente de trds para frente (Figura 1.11).

As primeiras regides ventriculares a se despolarizarem sdo as septais médias,
dando origem a dois vetores de mesma diregdo, mas de sentido oposto, correspon-
dentes ao septo do VD e ao septo do VE, uma vez que o processo da despolarizagdo
se faz do endocérdio para o epicardio. Como o septo esquerdo é mais espesso e tem
um potencial elétrico maior, predomina scbre o direito, e a soma algébrica desses
dois vetores resulta no VM da despolariza¢do septal, que se dirige para frente, para
adireita e para baixo (em termos didéticos, de acordo com a escola mexicana, o “vetor
1” da despolarizacéo ventricular) (Figura 1.11).

A seguir as células musculares das paredes livres dos ventriculos sdo excitadas
simultaneamente.

Como o VD estéd situado & direita e & frente do VE, o seu VM de despolarizagio se
orienta para baixo, para a direita e para frente. Por sua vez, o VE estd situado 2 es-
querda e atrds do VD, o seu VM de despolarizagfio se orienta para baixo, para a
esquerda e para tras. Vé-se que a despolarizacdo da parede livre dos ventriculos d4
origem a dois vetores de sentido oposto. Como a do VE tem o dobro da espessura da

Figura 1.11 Despolarizagéo ventricular. O vetor médio (VM), ou eixo elétrico (EE), da despolarizagéo
ventricular resuitante da soma dos vetores septais (vetor 1), dos vetores das paredes livres do ventriculo
direito e do ventriculo esquerdo (vetor 2) e dos vetores hasais dos ventriculos e do septo interventricular
(vetor 3), orienta-se, no espago, para baixo, para a esquerda e levemente para tras.
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do VD, a soma algébrica desses dois vetores resulta no VM da despolarizacdo das
paredes livres (Figura 1.11), que é o principal vetor da despolarizagdo ventricular e
se orienta para baixo, para a esquerda e para tras (o “vetor 2” da despolarizagio
ventricular).

Finahmente, as porgdes basais dos ventriculos e do septo interventricular séo des-
polarizadas, somando-se e gerando o vetor basal médio (Figura 1.11), que se dirige
para cima, para a direita e para tras (o “vetor 3” da despolarizagio ventricular).

Cada um desses irés vetores resulta da soma de milhares de pequenos vetores
instantdneos. E a soma desses trés vetores resulta no VM ou EE médio da despolari-
za¢do ventricular. Normalmente o EE da despolarizacio ventricular se orienta para
baixo, para a esquerda e levemente para trds, porque o VE situado atréds do VD, sen-
do eletricamente mais potente, inclina o eixo elétrico médio para trds (Figura 1.11).

Vetor Médio da Repolarizacéao

Uma vez terminada a despolarizaciio, as células miocérdicas iniciam o seu traba-
lho de repolarizagao.

Arepolarizagio é um movimento eléirico de sentido oposto ac da despolarizagéo.

Nos édtrios, a repolarizagio se inicia por onde iniciou a despolarizacgiioeo VM da
repolarizagio se orienta em sentido oposto ao VM da despolarizagdo.

Ja nos ventriculos, a pressio diastdlica mais elevada perturba a repolarizagéo,
fazendo com que ela se atrase no endotélio e se inicie pelo epicérdio. Isto faz com que
0 VM da repolarizagéo dos ventriculos tenha o mesmo sentido que a despolarizagéo.



Derivacoes e Planos
de Projecao

O corpo humano, constituido por cerca de 60% de dgua e sais, é excelente condutor
de eletricidade, o que possibilita registrar os potenciais da atividade elétrica do cora-
¢io em qualquer ponto da superficie corporal.

Em condi¢fes normais, os vetores da despolarizacgio e os da repolarizagéo se
orientam sempre na mesma diregfo e sentido. Em conseqiiéncia, o aspecto de qual-
quer desses vetores serd sempre o mesmo, desde que registrados no mesmo local,
mas variaré se registrados em locais diferentes.

Para padronizar os registros e poder comparé-los, Einthoven fixou como pontos
de captacio de potenciais, por facilidade, o brago esquerdo, o brago direito e a perna
esquerda, jd que ndo diferem dos captados na raiz dos membros superiores e na raiz
domembro inferior esquerdo. Postulou que esses trés pontos formariam um trifingu-
lo equildtero, o tridngulo de Einthoven, e denominou cada um dos lados do tridngu-
lo, ou seja, cada uma das linhas que une dois pontos de captagdo, de linha de deriva-
¢do ou derivagdo (D). Sup6s também que por esses trés pontos passaria um plano
paralelo ao plano frontal do corpo, ao qual chamou de plano frontal (Figura 2.1).

Einthoven também imaginou o coragao no centro desse tridngulo, com seu eixo
longitudinal com a mesma orientagfio espacial que ele tem deniro do térax, isto &,
orientado para frente, para baixo e para a esquerda. Teorizou que o centro anatdmico
do coragédo coincidiria com o centro do seu tridingulo e denominou esse ponto de
centro elétrico do coracdo (CE), de onde se originariam todos os vetores da atividade
elétrica do coracdo (Figura 2.2).

Projetando-se nessas derivacoes, inseridas no plano frontal, os VMs da
despolarizagio e da repolarizacio “originados” no CE do coragfo, tornou-se possivel
medir as suas magnitudes e verificar suas direcSes e sentidos nesse plano.

O plano frontal permite medir e observar mudancas de orienta¢8o dos vetores
para a direita e para a esquerda, bem como para cima e para baixo.
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Figura 2.1 Tridngulo de Einthoven. O triangulo formado pelas linhas de derivagbes D1, D2 e D3,
inseridas no plano frontal, paralelo ac plano frontal do corpo que passa pelos pontos de captaggo dos
potenciais dessas derivagdes.

1
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Figura 2.2 Tridngule de Einthoven com seu centro elétrico (CE) coincidindo com o centro anatémico
do coracfo, de onde se originam, tecricamente, todos os vetores da despolarizagio e da repolarizagdo
do coragio.
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@ DERIVACOES NO PLANO FRONTAL

Derivacoes Bipolares das Extremidades (de Einthoven)

No plano frontal as linhas de derivagées bipolares séo trés:

D1 - a linha que une o brago direito e o brago esquerdo;
D2 - a linha que une o brago direito e a perna esquerda;
D3 - a linha que une o brago esquerdo e a perna esquerda.

Essas linhas de derivagbes sdo chamadas de derivagbes bipolares porque cap-
tam simultaneamente 0s potenciais elétricos em dois pontos. Os vetores nelas regis-
trados representam a soma algébrica dos potenciais naqueles dois pontos, ou seja, a
diferenca de potencial entre eles.

Tragando perpendiculares a essas linhas de derivages, passando pelo CE do
coracdo, as teremos dividido em metades, uma positiva e outra negativa, delimitan-
do seus respectivos hemicampos positivo e negativo, polaridade esta estabelecida
por convencdo (Figura 2.3).

1
A R

A B

Figura 2.3 A. Tridngulo de Einthoven formado pelas derivagdes bipolares D1, D2 e D3, inseridas no
plano frontal, com suas metades positivas e negativas delimitando seus hemicampos positivos e negati-
vos. B, Em detalhe, a derivagdo D1, deslocada paralelamente até o centro elétrico do coragéo, com
seus hemicampos positivo e negativo.
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Derivacdes Unipolares das Extremidades (de Wilson/Goldberger)

Para se conhecer a magnitude do potencial em cada um dos pontos de captagio
das derivagdes bipolares, isoladamente, necessitava-se de um potencial elétrico de
referéncia de valor zero. Como néo existe ponto com potencial zero na superficie do
corpo, para obté-lo Wilson socorreu-se de principios de eletricidade e utilizou a segun-
da lei de Kirshof, que diz que a soma dos potenciais de um circuito elétrico fechado é
igual a zero. Esse circuito fechado foi obtido pela captagdo simultinea dos potenciais
dos trés pontos que formam o tridngulo de Einthoven e o potencial zero dele resultante
foi denominado de central terminal de Wilson (CT). O potencial zero (aVR + aVL +
aVF = 0) coincidiria com o CE do coragéo (Figura 2.4). Com este potencial zero tor-
nou-se possivel registrar potenciais em pontos isolados da superficie corporal e ob-
ter-se as derivaces unipolares.

Figura 2.4 Central terminal de Wilson (CT}). Seu potencial elétrico & igual a zero e resulta da captagdo
simultdnea dos potenciais dos pontos que formam o tridngulo de Einthoven. E & o eletrodo explorador
resultante da central que capta os potenciais dos pontos que déo origem as derivagfes unipolares.
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As derivagOes unipolares das extremidades séo trés:

aVR - (obtida no brago direito) - a linha que une o brago direito e o CE do cora-

¢ao;

aVL - (obtida no brago esquerdo) —a linha que une o brago esquerdo e 0 CE do
coragao;

aVF — (obtida na perna esquerda) — a linha que une a perna esquerda e o CE do
coracio.

As derivacdes unipolares sdo precedidas pela letra “a” (aumentada) porque apre-
sentam potencial muito pequeno, necessitando ser ampliadas. A letra “V* significa
voltagem (potencial elétrico) e as letras “R”, “L.” e “F” significam respectivamente as
primeiras letras de right (direito), left (esquerdo) e foot (pé), na lingua inglesa.

Estendendo-se essas linhas de derivacbes desde o ponto onde sdo captadas até
além do CE do coragdo e tragando-lhes perpendiculares passando pelo CE, nés as
teremos dividido em metades, uma positiva e outra negativa, delimitando seus res-
pectivos hemicampos positivo e negativo, polaridade esta estabelecida por conven-

¢io (Figura 2.5}.
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Figura 2.5 A, Tridngulo de Einthoven e as derivagGes unipolares das extremidades aVR, aVL e aVF,
inseridas no plano frontal, com suas metades positivas e negativas delimitande seus hemicampos posi-
tivo e negativo. B. Em detalhe, a derivagéo aVF, com seus hemicampos positivo e negativo.
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Como os vetores ventriculares predominam na atividade elétrica do coracio,
tomar-se-4 o VM da despolarizagdo ventricular para mostrar os diferentes aspectos
da sua projecéo nas diferentes derivages do plano frontal. O seu aspecto variard
conforme se projete no hemicampo positivo ou negativo das diferentes derivacdes.
Isto é o mesmo que dizer que é positivo nos pontos de captag¢do para os quais se
dirige ou de onde se visualiza sua farpa, ao mesmo tempo em que € negativo nos
pontos dos quais se afasta ou de onde se visualiza sua cauda. Os pontos para os quais
inicialmente se dirige e posteriormente deles se afasta serdo bifésicos, equifésicos ou
néo, dependendo do mator, menor ou igual tempo de visualizagio da farpa ou da
cauda do vetor. Serdo inicialmente positivos quando de inicio se visualizar sua farpa
e inicialmente negativos quando de inicio se visualizar sua cauda (Figura 2.6).

Tarmnbém por convengio estabeleceu-se que os vetores positives determinam de-
flexdes para cima da linha de potencial zero de registro; que os vetores negativos
determinam deflexdes para baixo da linha de potencial zero; os vetores bifdsicos deter-
minam deflexdes inicialmente positivas e posteriormente negativas, ou vice-versa
(Figura 2.6).

O mesmo pode ser dito para 0 VM da despolarizagéo atrial.

A B

Figura 2.6 Os diferenies aspectos do mesmo vetor médio da despolarizagdo ventricular registrado
nas derivagbes do plano frontal. A. Derivagdes bipolares: o vetor médio projeta-se no hemicampo posi-
tivo das trés derivagbes, sendo maior na derivago D2, por ser a ela paralelo. B. Derivagbes unipolares
das extremidades: o vetor médio projeta-se no hemicampo positivo da derivagdo aVF, nela determinan-
do uma deflexo positiva; projeta-se no hemicampo negativo da derivagio aVR, nela determinando uma
deflex@o negativa; sendo perpendicular & derivagio aVL, nela determina uma deflexo bifasica.
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= DERIVACOES NO PLANO HORIZONTAL

Derivacées Unipolares Precordiais {de Wilson)

Sendo o coracio tridimensional, os vetores resultantes de sua atividade elétrica
seriam mais bem determinados se captados e projetados em pelo menos dois planos.

Para formar um segundo plano, Wilson escolheu pontos de captagio no precérdio
(Figura 2.7} e convencionou que por eles e pelo CE do coragiio passaria um plano
horizontal, perpendicular ao plano frontal. Esses pontos séo:

V1 - quarte espago intercostal direito, junto ao esterno;

V2 — quarto espaco intercostal esquerdo, junto ao esterno;

V3 — o ponto intermediério entre V2 e V4;

V4 — quinto espago intercostal esquerdo, na linha hemiclavicular;

V5 — o ponto na mesma altura que V4, na linha axilar anterior;

V6 — o ponto na mesma altura que V4, na linha axilar média.

Unindo esses seis pontos precordiais ao CE do coragéo (de potencial zero), Wil-
son criou as derivagdes unipolares precordiais. Estendendo essas linhas de deriva-
¢oes até além do CE do coragio e tragando-lhes perpendiculares passando pelo CE,
dividiu-as em metades, uma positiva e outra negativa, delimitando seus hemicampos
positivo e negativo (Figura 2.8).

Figura 2.7 Pontos precordiais V1, V2, V3, V4, V5 e V6 que dado origem as derivagbes unipolares
precordiais, pelas guais passa o plano horizontal.
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No plano horizontal, como no plano frontal, a proje¢iio do VM da despolarizacio
ventricular apresenta diferentes aspectos, conforme se projete nos hemicampos positi-
vos ou negativos de suas derivagdes. Aqui também sdo vélidas as consideragdes fei-
tas no plano frontal, no que se refere ao sentido dos vetores em relagéio aos pontos de
captacio, bem como de seus registros convencionados em relagéo a linha de poten-
cial zero (Figura 2.9}.

O mesmo pode ser dito para o vetor médio da despolarizacéo atrial.

Como se vé, o eletrocardiograma é um conjunto de doze “eletrofotografias”
do VM da despolarizagdo ventricular, mostrando as morfologias que assume, con-
forme a derivacio de onde é enfocado.

Figura 2.8 Derivagbes unipolares precordiais. A. Derivagbes precordiais inseridas no plano horizontal,
com suas metades positivas e negativas delimitando seus hemicampos positivos e negativos. B. Em
detalhe, a derivagdo V1 com seus hemicampos positivo e negativo.
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Figura 2.9, Os diferentes aspectos do mesmo vetor médio da despolarizagio ventricular registrado
nas derivagfes unipolares precordiais do plano horizontal. A. Nas derivagGes em que o vetor médio da
despolarizacio ventricular se projeta nos seus hemicampos negativos, registram-se deflexdes negati-
vas (V1 e V2); nas derivagbes em que o vetor médio inicialmenie se projeta nos seus hemicampos
positivos e posteriormente nos seus hemicampos negativos, registram-se deflexdes bifasicas (V3 e V4);
nas derivagbes em que o vetor médio se projeta nos seus hemicampos positivos, registram-se deflextes
positivas (V5 e V6). Como o ventriculo esquerdo preponderante situa-se & esquerda e atrés do ventriculo
direito, a onda R cresce da direita para a esquerda, 2o mesmo tempo em gue a onda S decresce. B. Em
detathe, a projegéo do vetor médio da despolarizac8o ventricular na derivagdo V1, onde é negativo, e na
derivag@o V6, onde & positivo.
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Vé-se, pois, que as diferentes derivagdes dos planos frontal e horizontal enfocam
diferentes regides miocérdicas (Figura 2.10):

miocédrdio anterior ~ D1, V3 e V4;

miocédrdio septal - V1 e V2;

miocardio lateral — D1, V5 e V§;

miocédrdio lateral alto - D1 e aVL;

miocdrdio inferior - D2, D3 e aVF;

miocérdio posterior ou basal - inacessivel, de forma direta, as derivacdes.

Derivagdes adicionais & direita do esterno podem ser obtidas para melhor avali-
ar o VD. Freqlientemente sdo utilizadas em criangas portadoras de cardiopatias con-
génitas:

V3R - o ponto intermedidrio entre V1 e V4AR;

V4R - quinto espago intercostal direito, na linha hemiclavicular;

aVF

Figura 2.10 Diferentes derivagdes enfocam diferentes regides do coragdo. No plano frontal: D1
enfoca o miocéardic anterior; aVL enfoca o miccardio lateral alto; D2, D3 e aVF enfocam o miocardio
inferior. No plano horizontal: V1 e V2 enfocam o miocardio septal; V3 e V4 enfocam o miocardio
anterior; V5 ¢ V6 enfocam o miocardio lateral.
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V5R - o ponto na mesma altura que V4R, na linha axilar anterior;
V6R - o ponto na mesma altura que V4R, na linha axilar média.

Obs.: R (right, na lingua inglesa) indicando a posi¢do a direita do esterno.

Derivagdes adicionais & esquerda também podem ser obtidas quando se deseja
estender a avaliagio do VE:

V7 — o ponto na mesma altura que V4, na linha axilar posterior.

DerivagBes unipolares também podem ser obtidas dentro do eséfago (intra-eso-
fagicas, mais proximas do coracio) ou dentro das cavidades cardiacas (intracardiacas).



Sistemas de Eixos para
Determinar a Orientacao
da Atividade Elétrica do
Coracao no Espaco

Vimos que em condig¢Ses normais o VM da despolarizagio dos dtrios e 0 VM da des-
polarizagdo dos ventriculos se orientam para baixo e para a esquerda, sendo que o
dos 4trios levemente para frente e o dos ventriculos levemente para trds; que o da
repolarizagio ventricular tem a mesma diregdo, porém sentide oposto ao da despola-
Tizacdo.

Alteracfes na orientacfio desses vetores ocorrem por variagdes anatdmicas, fisiold-
gicas e patologicas. Elas modificam a orientag@o elétrica do coragdio no espago.

A determinacio da orientacfo elétrica do coragiio no espacgo, ou do seu EE, é feita
pela projecdo dos vetores, em sistemas de eixos, no plano frontal e no plano horizon-
tal, complementada pelas variagdes que sofrem pela rotagéio do coragdo sobre seus
eixos anatdmicos.

2 SISTEMAS DE EIX0S

Sistema de Eixos no Plano Fronial

Deslocando-se paralelamente os trés lados do trigingulo de Einthoven (deriva-
¢des D1, D2 e D3) até o seu centro ou CE do coracéo, forma-se um sistema de eixos
triaxial (Figura 3.1).

Acrescentando-se a esse sistema triaxial as derivacSes unipolares das exiremida-
des, que originariamente passam pelo CE do coragéo, forma-se um sistema de eixos
hexa-axial (Figura 3.2).
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Figura 3.1 Sistema de eixos triaxial, formado pelo deslocamento paralelo das finhas de derivagbes
bipolares D1, D2 e D3 até o centro do tridngule de Einthoven ou centro elétrico do coragao.

Figura 3.2 Sistema hexa-axial, resultante do sistema triaxial, acrescido das derivagSes unipolares das
extremidades, que, originariamente, passam pelo centro do triingulo de Einthoven ou centro elétrico do
coragao.



INiclaGAO A ELETROCARDIOGRAFIA B 41

Esse sistema de eixos oferece peculiaridades que facilitam a localizagdo do EEno
plano frontal:

1. Quando um vetor é perpendicular a uma derivagio bipolar, é paralelo a uma
unipolar; terd potencial zero naquela e maximo nesta.

2. Quando a proje¢do de um vetor ¢ isobifdsica ou igual a zero em uma deriva-
¢ilo, ele é perpendicular a essa derivagdo e tem a mesma magnitude nas outras
duas derivagdes do mesmo grupo (unipolares ou bipolares).

3. Quando um vetor é paralelo a urma derivagiio, a sua projecdo € igual a sua
magnitude nessa derivagio e é menor e igual nas outras duas derivagfes do
Mesmo grupo.

Apondo-se a esse sistema de eixos um circulo trigonométrico, pode-se determi-
nar a posigéo do eixo médio (VM) da despolarizacdo a intervalos de 30° ou menores
(Figura 3.3). Eimportante lembrar que o circulo trigonométrico serve somente como
referéncia para descrever a posigio espacial dos vetores. Assim, um vetor que se
projete no hemicampo positivo da derivagio D1 sera positivo, embora no circulo
trigonométrico possa apontar, por exemplo, para -30°,

aVvR avlL

D1 7180

Figura 3.3 Sistema hexa-axial, acrescido do circulo trigonométrico. Este conjunto possibilita determi-
nar a posi¢io do vetor médio da despolarizagdo e da repolarizag@o no plano frontal, ou seja, se para
baixo cu para cima, ou se para a esquerda ou para a direita.
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Sistema de Eixos no Plano Horizontal

Da mesma forma, apondo-se ao sistema de eixos do plano horizontal um circulo
trigonométrico, pode-se determinar a dire¢do e o sentido do VM da despolarizagio
ventricular nesse plano, ou seja, se para frente ou para trés, ou se para a direita ou
para a esquerda. Na prética, entretanto, costuma-se dividir o plano horizontal em
quatro quadrantes, dois anteriores — esquerdo e direito — e dois posteriores — esquer-
do e direito (Figura 3.4).

o)
PD PE
AD AE
<=
Figura 3.4 Quadrantes do plano horizontal. AD: anterior direito. AE: anterior esquerdo. PD: posterior
direito. PE: posterior esquerdo.




Registro do
Eletrocardiograma

A captagio, a amplificacdo e o registro da atividade elétrica do coragéo séo feitos pelo
eletrocardidgrafo, que é um galvandmetro. A atividade elétrica captada é transmiti-
da ao seu estilete, aquecendo-o e fazendo-o oscilar sobre uma fita de papel milimetrado
termossensivel, que se desloca a uma velocidade constante, usualmente a 25 mm/
seg, mas que pode ser maior, para melhor mensuragéo de espagos, ou menor, para
registros de longa duragdo.

Quando o estilete ndo estd sob a agiio de atividade elétrica, o tragado que regisira
é uma linha reta, de potencial zero, denominada linha isoelétrica ou linha base.
Quando o estilete é submetido ao campo da atividade elétrica do coragéo, sofre oscila-
¢des, deslocando a linha isoelétrica para cima ou para baixo. Pondo-se o papel mili-
metrado a correr, inscrevem-se ondas separadas por intervalos isoelétricos, que se
repetem ritmicamente. Esse registro constitui o eletrocardiograma (ECG) convencio-
nal ou de superficie (registrado na superficie do corpo) e expressa a resultante da
sorma dos milhares de vetores celulares instantineos da despolarizacdo dos dtrios e
dos ventriculos, bern como das suas repolarizagtes.

Por convengdo estabeleceu-se que:

s 0s deslocamentos da linha isoelétrica para cima sdo positivos e representam o VM
da atividade elétrica que se dirige na diregio do eletrodo que o estd captando;

¢ ps deslocamentos da linha isoelétrica para baixo sio negativos e representam
o VM da atividade elétrica que se afasta do eletrodo que o esté captando.

O papel milimetrado é marcado a cada 5 mm, tanto horizontal como verticalmente,
por uma linha levemente mais espessa, visando a facilitar a mensuragio dos registros
(Figura 4.1).

Atualmente existem eletrocardidgrafos digitais, que expdem os registros em te-
las de cristal liquido e os registram em péginas de papel termossensivel.

O eletrocardiégrafo também tem um circuito interno secundario, que permite
langar sobre o estilete um potencial fixo de1mV. Este potencial de 1l mV determina um
deslocamento do estilete e, por conseqiiéncia, da linha de potencial zero, de 1 cm de
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altura. A sensibilidade deste circuito pode ser ajustada de tal forma que o mesmo
potencial de | mV possa determinar deslocamentos de 0,50 cm, 1,0 em ou 2,0 em
(Figura 4.1). Isto permite ampliar potenciais muito pequenos, para que possam ser
melhor visualizados, ou reduzir os muito grandes, para que possam ser registrados
na fita de papel milimetrado. Este sinal/deslocamento da linha isoelétrica deve ser
impresso em cada registro, a fim de indicar a sensibilidade com que foi feito.

Figura 4.1 Fita de papel milimetrado termossensivel mostrando o registro de 1 mV em sensibilidades
crescentes, determinando deslocamentos de 0,50 cm, 1,0 cm e 2,0 cm na linha base isoelétrica.



Eletrocardiograma Normal

O ECG normal apresenta-se como uma seqiiéncia de grupos de ondas positivas e
negativas, separadas por espacos, que se repetem sucessivamente e que correspondem
a cada ciclo cardiaco (Figura 5.1).

As ondas expressam a despolarizagio e a repolarizagéio dos atrios e dos ventriculos
e sdo medidasem mV.

Figura 5.1 Grupo de deflexdes ou ondas de despolarizagéo, repolariza¢io, segmentos e intervalos,
correspondentes a cada ciclo cardiaco, que se repetem consecutivamente no ECG.



46 ® Decio FARACO DE AZEVEDG

Os espagos sio os segmentos e os intervalos; 0s segmentos s&o0 espagos que se
situam entre duas ondas; os intervalos sdo espagos que abrangem pelo menos uma
onda e um segmento. Esses espagos sdo medidos em segundos, e suas duracdes va-
riam fisiologicamente com a freqiiéncia da emissdo de estimulos pelo NS, ou seja,
com a freqiiéncia cardiaca.

A anilise de um ECG considera:

— ondas — P, Ta, complexc QRS, T e U;

— intervalos - PR, PF, QRS, RR e deflexdo intrinsecéide;
— segmentos - R5T e 5T;

— pontoJ;

- ritmo cardiaco;

— freqiiéncia cardiaca;

— eixo elétrico ou VM do coracio.

Onda P (despolarizacéo atrial)

A primeira onda do ciclo cardfaco se denomina P (designagéo relacionada ao
aspecto palido das células do nédulo sinusal) e expressa a despolarizagio dos atrios
(Figura 5.1).

Na onda P se analisam:

Amplitude - sua voltagem € baixa, proporcional & fina espessura muscular da
parede dos dtrios, ndo ultrapassando 0,25 mV (2,5 mm);

Duragao —se inscreve de maneira lenta, de acordo com as caracteristicas do teci-
do de condugio atrial, durando de 0,08 a 0,10 s nos adultos e de 0,06 a 0,09 s nas
criangas;

Morfologia — apresenta morfologia variada (Figura 5.2), podendo ser

a) positiva:
- arredondada, monofasica, que é a mais freqiiente;
- achatada, quando com menos que 0,5 mmn;

b) pontiaguda:

— como ocorre na taquicardia, ou em criangas, ou em doengas com aumento
da resisténcia na circulagio pulmonar;

¢) bifdsica:

- quando apresenta dois picos de polaridade diferente, isto é, plus-minus (+-);
normalmente a negatividade nunca é dominante (normal, se a fase negati-
va for menor que 0,04 s); este bifasismo costuma ocorrer nas derivagdes
esquerdas D1, aVL e V5;

d) bifida:

— quando apresenta dois picos positivos (normal, se a dura¢do entre eles for

menor que 0,04 s);
e) negativa:
- monofasica.

Eixo elétrico—o0 VM da despolarizagio atrial se dirige para baixo e para a esquerda
no plano frontal e ligeiramente para frente no plano horizontal (Figura 5.3).
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Figura 5.2 Diferentes morfologias da onda P,

Figura 5.3 Vetor médio da despolarizag8o atrial. O vetor médio (VM) resulta da soma dos vetores
médios da despolarizagéo do atrio direito (AD) e do atrio esquerdo (AE) e situa-se normalmente entre
+30 e +70°, no plano frontal.
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No plano frontal ele se situa entre +30 e +70° e serd:

negativo em aVR (braco direito);
positivo em aVL (braco esquerdo) e em D1, D2 e D3;
positivo em aVF (perna esquerda).

No plano horizontal sera:

positivo ou bifdsico (+-) em V1;
positivo em V2, V3, V4, Vb e V6.

Onda Ta (repolarizagio atrial)

A onda Ta expressa a repolarizacio dos atrios, tem baixo potencial e ¢ lenta; seu
VM tem a mesma direcdo, porém sentido oposto ao da onda P da despolarizacio
atrial (Figura 5.4).

Aonda Ta normalmente ndo ¢ visualizada no ECG porque se inscreve simrultanea-
mente & despolarizagdo ventricular, que tem grande potencial e a absorve.

Ta

Figura 5.4 Onda P da despolarizacdo atrial e onda Ta da sua repolarizagéo.

Segmento PR (JAV)

O segmento PR é isoelétrico, comega no {inal da onda P e termina no inicio do
complexo QRS (Figura 5.1). Corresponde a passagem do estimulo pela JAV, onde
sofre um afraso para permitir a contragio atrial e 0 enchimento ventricular.

intervale PR (onda P + segmento PR)

O intervalo PR € a distincia entre o infcio da onda P e o inicio do complexo QRS
(Figura 5.1}, Mede o tempo de condugéo atrioventricular, Inclui a despolarizagio atrial,
a condugdo pela JAV (FCHis e seus ramos, até imediatamente antes do infcio da des-
polarizagio ventricular). O intervalo PR varia com a freqiiéncia cardiaca e o seu valor
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normal oscila entre 0,12 e 0,20 s. Quanto mais lenta a freqiiéncia cardiaca, mais longo
serd o intervalo PR, Valores abaixo de 0,12 s indicam atalhos na trilha de conducéo
atrioventricular {feixes andémalos de condugio atricventricular).

Complexo @RS (despolarizacao ventricular)

O complexo QRS corresponde ao tempo de despolarizagio dos ventriculos, des-
de o terco médio do septo até as porgdes basais dos ventriculos e do septo (Figura
5.1).

Dentro do complexo QRS, a primeira onda negativa que aparece ¢ designada de
onda Q, a primeira onda positiva é designada de onda R, a segunda onda negativa é
designada de onda 5.

As letras maitisculas sdo usadas para ondas de alta voltagem, maiores que 5 mm
ou 5 mV e as letras mintisculas para as de baixa voltagem. Quando aparecem segun-
das deflexdes R e 5, em geral séo de baixa voltagem e, por isso, designadas der’ e s’

No complexo QRS se analisam:

Amplitude — em geral seus potenciais sdo grandes, proporcionais & espessura
muscular dos ventriculos. A voltagem varia muito e pode depender de fatores
extracardfacos. Nas criangas, com parede tordcica delgada, a voltagem é ampla.
Nos obesos, no enfisema pulmonar e no derrame pericdrdico, onde o coragio
fica mais afastacdlo da superficie externa, os registros sao de baixa voltagem.

Critérios de baixa voltagem (ndo bem definidos):

- quando nenhuma deflexdo (positiva ou negativa) nas derivagdes bipolares
(D1, D2, D3) ultrapassa 5 mm, ou

— quando a soma de todas as deflexdes positivas e negativas das derivagdes
bipolares (D1, D2 e D3) nfo excede 15 mm.

Critérios de alta voltagem:

~ s#o ufilizados indices que serdo descritos no capitulo das sobrecargas ventri-
culares, como 0s de Sokolow e Lewis.

Duracio — é medida do inicio da onda Q (ou R se ndo existir Q) até o final da
onda S. Seu limite normal é de 0,10 s nas derivagfes precordiais direitas (V1 e
V2)e0,11 s nas precordiais esquerdas (V5 e V6). Durag¢des maiores indicam anor-
malidade na passagem do estimulo pelo tecido de conduggo.

Morfologia — como o estimulo viaja pelo tecido especializado de condugio em
em alta velocidade, normalmente suas ondas sdo estreitas, pontiagudas e im-
pas, mas sua morfologia é extremamente varidvel (Figura 5.5), dependendo in-
clusive das rotagdes do coraciio em tormo de seus frés eixos. Nem todas as trés
ondas estdo presentes em todas as derivag¢tes. Entathes no tracado podem signi-
ficar graus incipientes de bloqueios & passagem do estimulo, mas também po-
dem ser normais, desde que néo alterem a duragio total do complexo QRS e ndo
estejam presentes em muitas derivaces.

Eixo elétrico —~ O VM da despolarizagdo ventricular se dirige para baixo e para a
esquerda no plano frontal (Figura 5.6) e para trds no plano horizontal.
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Figura 5.5 Diferentes morfologias do complexo QRS.

Figura 5.6 Vetor médio da despolarizagdo ventricular. Resulta da soma do vetor septal (1), do vetor
das paredes livres dos ventriculos direito e esquerdo (2), do velor das regites basais das paredes livres
dos ventriculos e do septo interventricular {3} e situa-se normalmente entre -10 e + 90°, no plano frontal.
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A faixa de variagdo do EE do complexo QRS é ampla, poedendo oscilar de -10 a
+90°. Nos normolineos geralmente oscila entre +60 e +70°. Nos brevilineos, obesos e
gestantes, desvia-se um pouco para a esquerda. Nos longilineos, magros e enfisema-
tosos, desvia-se um pouco para a direita.

Onda @ (vetor 1 — septal)

A onda () é a primeira deflexdo negativa do complexo QRS. Resulta da soma dos
vetores da despolarizacdo do septo direito e do septo esquerdo, que tém a mesma
dire¢fio e sentidos opostos {a despolarizagio se faz do endocérdio para o epicardio).
Embora o septo esquerdo predomine sobre ¢ direito, o vetor resultante da socma de
ambos é de pequena magnitude, inscrevendo uma onda q (Figura 5.1).

A inscricio da onda Q é rdpida, durando de 0,01 a 0,03 s, sendo que em algumas
derivagbes (aVR, aVL e D3) esses limites podem ser ultrapassados, sem sair da nor-
malidade. Ela é de baixa voltagem, estreita e limpa e a sua profundidade normal-
mente ndo excede a 25% da amplitude da onda R do mesmo complexo. Apresenga de
onda Q em V1 e/ou V2 é sempre anormal.

O vetor septal (Figura 5.6) se orienta:

- no plano frontal — para baixo, para a direita e para frente;
- no plano horizontal - para a direita e para frente e serd positivoem Vie V2 e
negativo em V5 e V6.

Onda R (vetor 2 — parede livre dos ventriculos)

Seguindo-se a onda q da despolarizagdo septal, ocorre a onda R, que é a primeira
deflexdo positiva do complexo QRS (Figura 5.1). Resulta da soma algébrica da despo-
larizagdo da parede livre do VD e da parede livre do VE, que tém sentidos opostos.

A onda R apresenta grande potencial, de acordo com a massa muscular dos
ventriculos. Sua inscri¢éio é répida e se completa 0,04 s depois do injcio da despolari-
zagdo ventricular, compativel com as caracteristicas do tecido de condugdo ventricular,
onde o estimulo viaja a 5 m por segundo.

O vetor resultante da soma algébrica dos potenciais de ambos os ventriculos se
orienta para baixo e para a esquerda no plano frontal (Figura 5.6) e para trds no plano
horizontal.

- No plano frontal — projeta-se ao redor de +60° e serd positivo em D1, D2, D3,
aVL, aVF e negativo em aVR.

— No plano horizontal - situa-se no quadrante 2 e serd negativo em V1 e V2,
bifasico em V3 e V4 e positivo em V5 e V6.

Onda S (vetor 3 — basal)

A onda S segue a primeira deflexdo positiva do complexo QRS. Ela se inscreve
de forma répida, entre 0,06 e 0,08 s apés o inicio da despolarizago ventricular e ndo
dura mais que 0,04 s. Logo sua morfologia é estreita, pontiaguda e limpa (Figura 5.1).
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A onda S resulta da soma dos vetores das dltimas regides a se despolarizarem,
que sdo as basais dos ventriculos e do septo. Esses trés vetores tém a mesma dire¢ao
e sentido e sormados resultam no vetor 3, que se orienta para cima, para trés e ligeira-
mente para a direita. A onda S se apresenta:

— no plano horizontal — negativa em V1, V2, V3, V4, V5 e V6.

Onda QS

A onda Q5 é a deflexd@o negativa que resulta da soma das ondas Q e 5, quando
ambas tém a mesma orientagfo espacial, e ocorre na auséncia da onda R.

Defiexao Intrinsecdide (tempo de ativagao ventricular)

A deflexdo intrinsecdide é medida do inicio da onda Q ac pico da onda R (Figura
5.1). Mede o tempo que o impulso elétrico leva do endocédrdio ao epicardio. Nio
excede a 0,03 s nas precordiais direitas (V1 e V2) e a 0,45 s nas precordiais esquerdas
(V5 e V6). Duragdes maiores indicam anormalidade no trajeto percorride pelo estimulo
elétrico, como verificado na hipertrofia, nos bloqueios de ramos, nos bloqueios
fasciculares ou no bloqueio do infarto do miocéardio.

Ponto J

O ponto ] situa-se onde termina o complexo QRS e inicia o segmento ST (Figura
5.1).

Segmento ST

O segmento ST comega no final da onda S e termina no inicio da onda T (Figura
5.1). Ele é horizontal ou levemente desviado da linha isoelétrica. Pequenos desvios (1
a 1,5 mm) podem ser considerados normais. O desvio pode ser:

— positivo - quando desviado para cima da linha isoelétrica. Desvios maiores
que 1,5 mm aparecem na corrente de lesdo subepicardica, em batimentos pre-
maturos e, nas precordiais direitas, na hipertrofia miocérdica; individuos nor-
mais podem apresentar desvios de até 3 mm em V1 e V2.

— negativo — quando desviado para baixo da linha isoelétrica. Desvios maiores
que 1,0 mm, nas derivacdes precordiais esquerdas, aparecem na hipertrofia
miocérdica e na isquemia subendocardica.

Onda T (repolarizacéo ventricular)

O inicio da onda T se confunde com o final do segmento ST. Ao contréario do que
ocorre nos atrios, onde a repolarizagio comega onde se iniciou a despolarizagéo, nos
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ventriculos a repolarizag@o inicia no epicdrdio, onde terminou a despolarizacdo. A
explicagéo provavel para o atraso do inicio da repolarizagdo no endocardio ¢ a isque-
mia fisioldgica a que este esté sujeito durante a sistole ventricular. Por este motivo o
complexo QRS (despolariza¢éio) e aonda T (repolarizagio) tém o mesmo sentido (Fi-

gura 5.1).

Na onda T se analisam:

Morfologia — como a repolarizacéo ventricular se processa de forma mais lenta,
a onda T normal (Figura 5.7) se inscreve de forma alargada; ela é assimétrica,
com 0 ramo ascendente mais lento e o descendente mais rdpido; é sempre positi-
va em V5 e V6 e negativa em aVR. As alteracbes da onda T (Figura 5.7} podem
ser:

a) AlteragOes primdrias — quando inerentes a repolarizacio ventricular, Podem
ser:

positivas, simétricas e pontiagudas, como as detectadas fugazmente no inicio
da isquemia subendocdrdica;

negativas, simétricas e pontiagudas, como as detectadas na isquemia subepicér-
dica.

b} Alteraces secundérias — quando conseqiientes de alteraces da despolariza¢do
ventricular; elas sdo assimétricas minus-plius (o componente inicial inus é uma
continuagio do segmento ST infradesnivelado; ocorrem nas sobrecargas ven-
triculares, nos bloqueios de ramos, na impregnagéo digitélica).

NORMAL INESPECIFICA
SOBRECARGA ISQUEMICA

N\~ -

Figura 5.7 Diferentes morfologias da onda T.
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¢) Alteracbes inespecificas — quando néo decorrem das condi¢des mencionadas
e a morfologia nio se enquadra nas altera¢des primérias e nem nas secundari-
as. Apresentam-se: achatadas, assimétricas e de baixa voltagem, quase
isoelétricas, aparecendo em individuos sadios.

Polaridade — o VM da repolariza¢io ventricular tem o mesmo sentido que o VM
da despolarizagdo e se orienta para baixo, para a esquerda e levemente para
frente, uma vez que o processo se inicia onde terminou a despolarizagio.

Amplitude — ndo existem critérios definidos para a amplitude da onda T.

intervalo QT (sistole elétrica ventricular)

O intervalo QT corresponde a sistole elétrica ventricular. Inicia no comego do
complexo QRS e termina no final da onda T (Figura 5.1). Como o intervalo QT varia
com a freqiiéneia cardiaca, ele deve ser corrigido. A corregdo para a freqiiéncia ¢ feita
pela férmula de Bazet, obtendo-se o QTc (QT corrigido):

QT
VRR

onde o QT é a raiz quadrada do intervalo RR (medido em segundos).

QTc =

O QTc méximo para homem é 0,45 s e para mulher, 0,47 s.
O QTc se alarga nas miocardiopatias, na hipocalcemia, pela agéo da quinidina,
procainamida, amiodarona e se encurta pela agéo da digital.

Intervalo RR

E a distincia entre duas ondas R sucessivas (Figura 5.1). Varia com a freqiiéncia
cardiaca ou na presenca de arritmias cardiacas.

intervalo PP

E a distdncia entre duas ondas P sucessivas (Figura 5.1). i igual ao intervalo RR
e também varia com a freqiiéncia cardiaca ou na presenga de arritmias cardiacas.

Onda U

A onda U nem sempre aparece no registro eletrocardiogréfico. Quando aparece,
o seu inicio se confunde com o final da onda T (Figura 5.1). E uma onda pequena,
arredondada, que se inscreve de maneira lenta, com a mesma polaridade daonda Te
com, no maximo, 10% de sua amplitude. Sua génese ainda € muito discutida, admi-
tindo-se dois mecanismos. O primeiro sugere uma diferenga de potencial entre a
musculatura subendocérdica e subepicdrdica, durante a repolarizagéo ventricular. O
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segundo a considera como dependente de um pés-potencial das fibras de Purkinje.
Uma onda U invertida (cpondo-se & onda T) é sempre um sinal de patologia, podendo
ocorrer na hipertrofia veniricular esquerda, no bloqueio de ramo esquerdo e nos disttir-
bios metabélicos. Sua amplitude € inversamente proporcional 4 freqliéncia cardiaca.

Ritmo Sinusal

As células ritmogénicas do NS sdo as que apresentam limiar de excitacdo mais
baixo e por isso 0 N5 constitui 0 marca-passo normal do coragio, emitindo estimulos
regularmente, determinando o ritmo sinusal (RS).

O sistema nervoso auténomo é o principal mecanismo regulador do RS, podendo
elevar ou reduzir a freqiiéncia cardfaca, aumentando ou reduzindo o automatismo e a
condutividade por meio de seus mediadores quimicos simpéticos e parassimpaéticos.

Nos adultos, a freqiiéncia cardfaca considerada normal oscila entre 60 e 100 bpm.
Nas criancas e nos jovens, a freqiiéncia normalmente é mais elevada, e nos atletas,
mais lenta.

O estimulo sinusal despolariza os étrios e a onda P normal é a expressio do RS,
apresentando sempre a mesma morfologia numa mesma deriva¢io. Os intervalos PP
e RR séo constantes ou apresentam ligeira variagdo, mas guardam relagfo entre si. Os
intervalos PR tém duragfo constante, enire 0,12 e 0,20 5.

Como o VM da despoelarizago atrial se orienta, no plano frontal, para a esquer-
da e para baixo, a onda P é positivaem D1, D2 e aVF e negativa em aVR, podendo ser
positiva, negativa ou bifésica em D3 e aVL. No plano horizontal, orienta-se para a
esquerda e levemente para frente, podendo ser positiva, negativa ou bifdsica (plus-
minus) em V1 e V2 e positiva de V3 a V6.

As caracteristicas fundamentais do RS sio:

1. Onda P sempre presente e com a mesma morfologia numa mesma derivagio,
mais facilmente verificivel em D2 e V1; sempre positiva em D2 e aVF e nega-
tiva em aVR.

. Intervalos P-P e R-R constantes e guardando relagio entre si.

. Os intervalos PR sdo constantes.

. VM da despolarizagédo atrial com orienta¢io normal.

. Freqiiéncia cardiaca entre 60 e 100 bpm.

e M

Se o NS deixar de emitir estimulos, a fungio de marca-passo é assumida pelas
células de limiar de excitagdo hierdrquica e imediatamente abaixo, ou seja, o NAV. E
assim, sucessivamente, assumirdo a fun¢do de marca-passo o FCHis, os feixes de His
e as CP; o ritmo deixard de ser sinusal.

Vale lembrar que os periodos PRA, PRR, PV e normal, relacionados a responsivi-
dade celular, tém correspondéncia no ECG. No ECG o PRA se estende do inicio da
onda Q até o terqo inicial da onda T; o PV se situa nos dois tercos finais da onda T: o
PRR corresponde ao terco distal da onda T; o periodo normal se estende do final da
onda T, passando pela didstole, até o inicio do préximo complexo QRS.

Estimulos andmalos precoces que incidam sobre o periodo vulnerével sio capa-
zes de gerar arritmias malignas e sdo designados de “R sobre T”.

Também é vélido lembrar que artefatos podem deformar o tracado eletrocardio-
grafico. Os artefatos mais comuns séo:
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Figura 5.8 Eletrocardiograma com interferéncia de tremor muscular por parkinsonismo. A linha isoelétrica
apresenta serrilhado irregular e grosseiro.

- Tremor muscular, caracterizado por serrilhado irregular da linha isoelétrica,
devido a relaxamento muscular inadequado, tensédo emocional, frio, posiciona-
mento desconfortivel, parkinsonismo (Figura 5.8).

- Corrente alternada, caracterizada por serrilhado regular, rapido e fino da li-
nha isoelétrica, em virtude da interferéncia de campo eletromagnético alter-
nado gerado por aparelhos elétricos nas proximidades (Figura 5.9).

~ Instabilidade da linha iseelétrica, caracterizada por deslocamento stibito ou
lento da linha isoelétrica, para cima ou para baixo, causado por movimentos
do paciente, por movimentos respiratérios mais amplos, ou por eletrodos frou-
x0s ou oxidados (Figura 5.10).
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Figura 5.9 Eletrocardiograma com interferéncia de corrente alternada. A linha isoelétrica apresenta
serrilhado rapido, fino e regular.

* Padréo de sensibilidade do registro (1 mV=1 cm).



B8 m Decio FARACO DE AZEVEDOD

Figura 5.10 Eletrocardiograma com instabilidade na linha isoelétrica, caracterizada por desloccamen-
tos, devido ao movimento do paciente.



Determinacao da
Freqgliéncia Cardiaca

Corno a velocidade usual de deslocamento do papel milimetrado é de 25 mm/s, tem-
se que:

1lmm =040s
S5mm =0,20s
25mm =100s
I50mm =6,00s
750mm =230,00s
1500mm =60,00s

Assim, quando a freqiiéncia cardiaca (FC) for regular, ou seja, quando a distén-
cia entre duas ondas iguais e consecutivas (R ou P) for constante, pode-se calcular a
FC dividindo-se 1500 pela distincia, em milimetros, entre duas dessas ondas (em
geral entre duas ondas R). Para maior facilidade pode-se construir uma tabela:

mm FC mm FC
5mm = 300 30 mm =50
10 mm = 150 35 mm =40
15 mm =100 40mm =37
20mm =75 45 mm =33
25mm = 60 50 mm =30

Quando a FC é irregular é necessario obter a média das distdncias entre vérias
ondas R consecutivas, e quantas mais, mais correta serd a freqiiéncia. Na pratica pode-
se contar o mimero de ondas R contidas em 150 mm e multiplicar por 10.

Existem réguas que indicam a FC, quando ela € regular. Tais réguas apresentam
uma flecha seguida de uma escala de freqiiéncias. Para medi-la, posiciona-se a flecha
da régua sobre uma onda R e a segunda onda R a direita, apds a flecha (dois ciclos
cardiaces), indicard a FC (Figura 6.1).
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Figura 6.1 Régua apropriada medindo a freqiiéncia cardiaca. Com a flecha da régua coincidindo com
uma onda R, a segunda onda R & direita (dois ciclos cardiacos) indicara, na régua, a freqiiéncia cardia-
ca, no caso 54 bpm.



Determinacao da
Orientacao do Eixo Elétrico
do Coracao no Espaco

Normalmente o EE do coraciio situa-se entre °e +90° no plano frontal. Mudangas na
orientagio do EE elétrico do coragio decorrem de variantes anatémicas, como bitipo
e dextrocardia, variantes fisiolégicas, como gravidez e obesidade, de patologias mio-
cirdicas primérias e patologias que levam a dilatacio e a hipertrofia das cimaras
cardiacas.

Os desvios da orientagdo elétrica decorrentes de patologias miocardicas resul-
tam de altera¢des na relacdo normal entre os potenciais elétricos das cimaras cardia-
cas ou de alteragéio na orienta¢fio da onda de despolarizacdo, em virtude de defeito
no tecido de condugéo. Eles se acompanham de alteragSes adicionais na despolarizacio
e na repolarizagéo, o que ndo se verifica cormn os desvios decorrentes de variantes
anatdmicas ou fisiolégicas.

Na praética, a determinagéio da orientagéo elétrica do coragéio no espaco é feita
pela localizacdo do EE no plano frontal e pela andlise de suas rotages sobre seus
eixos anatdémicos.

E LOCALIZACAO DO EE (OU VM) NO PLANO FRONTAL

Sendo dominante, a despolarizacio ventricular determina a orientagéo elétrica
do coragdo no espago.

A determinacio da posigdo do EE da despolarizagfio dos ventriculos, no plano
frontal, pode ser feita de duas maneiras. Para exemplificar tomemos o ECG de um
coracdo normal (Figura 7.1).
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Figura 7.1 Eletrocardiograma normal. As ondas P-QRS-T da sistole elétrica repetem-se consecutiva-
mente, separadas pelo intervalo diastélico elétrico.

1. Localizagio do EE da despolarizagio por meio de perpendiculares as deriva-
¢bes D1 e D3, passando pelas extremidades do vetor nelas projetado no siste-
ma de eixos tri ou hexa-axial. Esta é maneira mais exata, mas menos pratica:

— Derivagdo D1: projeta-se o vetor, medido em milimetros, no hemicampo
positivo ounegativo dessa derivagdo (conforme sua polaridade) e traga-se
uma perpendicular & mesma, passando pela farpa do vetor.

— Derivagéio D3: projeta-se o vetor, medido em milfmetros, no hemicampo
positivo ou negativo dessa derivagdo (conforme sua polaridade) e traga-se
uma perpendicular & mesma, passando pela farpa do vetor.

O vetor que se inicia no CE do coragéo e termina na intersecgéo das perpendicula-
res tragadas serd o EE da despolarizagéio, localizado em +50° (Figura 7.2).
2. Localizagdo por delimitagdo de hemicampos no sistema hexa-axial:

~ Derivagao D1: o vetor é positivo e situa-se no seu hemicampo positivo, en-
tre -90 e +90°.
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Figura 7.2 Localizacdo do eixo elétrico de coragao no plano frontal tragando perpendiculares as deri-
vagbes D1 e D3, passando pela farpa do vetor nelas projetado. O vetor que une o centro elétrico do
coragdo a intersegio das perpendiculares indicar a orientagfio do eixo elélrico. O arco amarelo indica
o hemicampo positivo de D1 e o arco laranja indica o hemicampo positive de D3.

— Derivagao D2: o vetor é positivo e situa-se no seu hemicampo positivo, en-
tre -30 e +150°% como tem maior magnitude do que em D1, serd mais parale-
loaD2doqueaDI1.

— Derivagio D3: o vetor é positivo e situa-se no seu hemicampo positivo, en-
tre +30 e +120°.

Obs: O vetor ficou delimitado entre +30 e +90° (nfo aquém de +30°, pois situa-
se no hemicampo positivo de D3, e ndo além de +90°, pois situa-se no hemi-
campo positivo de D1).

~ Derivagiio aVR: o vetor € negativo e situa-se no seu hemicampo negativo,
entre -60 e +120°.

— Derivagdo aVL: o vetor é positivo e situa-se no seu hemicampo positivo,
entre -120 e +60°.

Obs: O vetor ficou delimitado entre +30° e +60°.

-~ Deriva¢io aVF: o vetor é positivo e situa-se no seu hemicampo positivo,
entre 0 e +180%
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Conclui-se que o EE ficou delimitado entre +30 e +60°, e como ele é positivo e
tem maior magnitude em D2 do que em aVFE situa-se aproximadamente em +50°
(Figura 7.3).

Relembramos as constatacbes que se fazem nesse sistema de eixos e que facili-
tam a localizaciio de um vetor no planc frontal:

— A magnitude da projeciio de um vetor em uma dada derivacdo varia de um
valor maximo, quando ele é paralelo a essa derivagio, a um valor minimo,
quando é perpendicular & mesma; no caso de ser paralelo, a sua projegéio tem
a mesma magnitude do vetor; no caso de ser perpendicular, o seu valor € zero.

- Quando um vetor for perpendicular e igual a zero em uma derivagio, a sua
projecéo sera igual nas outras duas derivagées do mesmo grupo (bipolares ou
unipolares).

- Quando um vetor for perpendicular a uma derivagdo bipolar, ele serd parale-
lo a uma unipolar.

Na prética, parte-se da derivagéo na qual o complexo QRS & mais isobifdsico, ou
seja, a qual o EE é perpendicular; ou na qual o complexo QRS tern maior projegdo, ou
seja, & qual é mais paralelo.

o2 03 6:9

1202 S +50°

Figura 7.3 Localizagdo do eixo elétrico do coracdo por delimitagdo de hemicampos no sistema de
eixos hexa-axial. A projegdo seqliencial do vetor de despolarizagédo em cada uma das derivagdes delimita
progressivamente a sua faixa de projegao, até determina-la. Os arcos coloridos indicam os hemicampos
positivos das seis derivagbes do plano frontal: D1 (amarelo), D2 (marrom}, D3 (laranja), aVR (azul), avL
{(verde), aVF {vermelho).
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No exemplo do ECG acima, o vetor tem magnitude 0 em aVL e tem a mesma
magnitude em aVR e aVF. Mas se, por exemplo, estivesse em +90°, seria perpendicu-
lar a D1 e paralelo a aVE.

® LOCALIZACAO DO VM (OU EE} NO PLANO HORIZONTAL

No plano horizontal, na prética, apenas observa-se se 0 VM da despolarizagéo se
orienta para frente ou para tras; se para frente, serd positivo (ondas R) nas derivagdes
precordiais que o enfocam e, se para tras, serd negativo (ondas Q e 5) nas derivagdes
que o enfocam.

= DETERMINACAO DAS ROTAGOES

Rotacdes do coragio sobre seus eixos anatdmicos determinam mudangas na orien-
tacao do seu EE, que se exteriorizam por altera¢tes eletrocardiograficas.

As rotagtes podem depender de varjagdes fisioldgicas e determinam alteragdes
eletrocardiogréficas dentro dos limites da normalidade. Dentre elas estdo variantes
anatdmicas, tais como bidtipo e dexirocardia, e variantes fisioldgicas, tais como gra-
videz e obesidade. As rotagdes podem depender de variacGes patolégicas, como as
decorrentes de hiperirofias e dilatacdes de cimaras cardiacas. Estas determinam altera-
¢des adicionais anormais, que serdo descritas nos capitulos seguintes.

Rotacdes sobre o Eixo Antero-posterior

O eixo antero-posterior atravessa o coragdo da frente para tras, passando pelo

seu centro.

As rotagdes sobre este eixo horizontalizam o coragiio, elevando sua ponta em
direcio ao ombro esquerdo, ou o verticalizam, dirigindo sua ponta em diregdo ao
ptibis. Elas sao bem observadas nas derivagdes unipolares do plano frontal.

Posicdo Intermedidria

A posigao intermedidria é a que se encontra na maioria dos individuos onde o
VM da despolarizago ventricular situa-se entre +15 e +45°, no hemicampo positivo
de aVL e aVF, nelas determinando as morfologias gR em aVF e aVL, semelhantes a
V6, inclusive em magnitude. A posicio intermedidria pode ser considerada como
ndo apresentando rotagio.

A caracteristica fundamental da posigdio intermediaria ¢ a presenga de qR em
aVL e aVF (Figura 7.4).

Posicdo Horizonital

Na posicdo horizontal, o coragéio rota sobre o eixo dntero-posterior, deslocando
sua ponta para a esquerda e para cima, desviando o EE da sua despolarizagio para
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Figura 7.4. Eletrocardiograma de coragio em posigio intermediaria.

entre 0 e -30°, fazendo com que aVL apresente morfologia qR, semelhante a V6 (po-
tencial de VE), e em aVF morfologia rS, semelhante a V1 (potencial de VD). D2 apre-
senta QRS bifsico, com R maior que 5. Desvios além de -30°, com R menor que S em
D2, sugerem bloqueio do fasciculo antero-superior do ramo esquerdo do feixe de
His.

As caracteristicas fundamentais da posicio horizontal sdo qR em aVL e 15 em
aVF (Figura 7.5).

Essas alteraces sao ohservadas em obesos, emn gestantes e na ascite.

Posigdo Vertical

Na posigéio vertical, o coraglo rota sobre o elxo éntero-poste‘rior, dirigindo sua
ponta para a direita e para baixo, desviando o EE da sua despolarizagio para entre
+75 e +110°, determinando a morfologia qR em aVF e a morfologia QS ou Qr, com
ondas P e T negativas em aVL (ou rs com ondas P e T positivas). As ondas Q podem
ser muito profundas, mas séo limpas e de curta duragio, acompanhando-se das ou-
tras caracteristicas de coraco vertical e de onda T normal.
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Figura 7.5 Eletrocardiograma de coracdo em posicdo horizontal. Paciente com sisterma cardiovascular
normal apresentando eixo elétrico em -2° e complexo QRS com morfologia gR em avl, rsemavFe R
maior que S em D2.

As caracteristicas fundamentais da posicdo vertical sdo 15 ou QS ou Qr em aVL
e qR em aVF (Figura 7.6).

Rotacao sobre o Eixo Longitudinal

O eixo longitudinal atravessa o coragfio da base & ponta, passando pelo seu centro.

As rotagdes sobre este eixo, quando olhadas da ponta do coracio, podem se fazer
no sentido horério ou anti-hordrio e se exteriorizam fundamentalmente no planc ho-
rizontal.

Roiagdo Hordria ou Dextro-rofacido

Na rotagéo horéaria, o VD ocupa quase toda a face anterior do coragéo, deslocan-
do a zona de transigio (V3 e V4) para a esquerda, fazendo com que a morfologia de
VD (RS ou Rs) aparega em até V5 e V6 e a morfologia de VE (qR do individuo normo-
lirneo) s6 aparega em V7 ou V8,
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Figura 7.6 Eletrocardiograma de coraglo em posicac vertical. Paciente com sistema cardiovascular
normal apresentando eixo elétrico em + 83° com complexos QRS de morfologia rS em avl.eqR em avFE

As caracteristicas fundamentais da rotagfio hordria sdo complexos RS ou Rs,
ndo precedidos de onda g em V5 e V6 (Figura 7.7).

Essas alteracdes sfo observadas em coragfes verticais e no enfisema pulmonar;
na sobrecarga de VD serdo acompanhadas de alteragdes adicionais.

Rotagcdo Anti-hordria ou Levo-rofagdo

Na rotagio anti-horéria, o VE ocupa boa parte da face anterior do coragéo, deslo-
cando a zona de transicdo (V3 e V4) para a direita, fazendo com que a morfologia de
VE (qR do individuo normolineo, ou mais freqlientemente R) possa aparecer em até
V2. Esta alteragdo pode se acompanhar de elevagido do segmento 5T.

As caracteristicas fundamentais da rotagio anti-horéria sdo complexos qR ouR
em até V2 (Figura 7.8).

Tais modifica¢des podem ser observadas em individuos normais ouna sobrecar-
ga de VE, quando sdo acompanhadas de alteragdes adicionais.
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Venl., Rate 97hpm
PR int, 128us
QRS dur. Gfes

QT/QTe  ial, 324/378z2s
P/URS/AT axis 73/ 8/ T9°

RVS/SVI amp. 0.86/0.71aV Unconfiraed Repert Heviewed by:
10un/a¥ 25em/s Filter ON 10sn/=Y
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Figura 7.7 Eletrocardiograma de coragio com rotagéo horéria. Paciente com sistema cardiovascular

normal apresentando zona de transic@o deslocada para a direita, onda R aparecendo desde V2 e au-
séncia de onda g em V5 e V6.

Rotacao sobre o Eixo Transversal

O eixo transversal situa-se no plano frontal, perpendicular ao eixo longitudinal,
passando pelo centro do coragio, dirigindo-se de cima para baixo e da esquerda para
a direita.

As rotacdes sobre este eixo deslocam a ponta do coragéio para frente ou para trés.

Estes deslocamentos sdo bem avaliados no plano sagital. Como no ECG convencio-
nal ndo existe plano sagital, as modificagdes morfolégicas que determinam nas proje-
¢bes do EE da despolarizagio ventricular nédo serdo mencionadas e tém mesmo pou-
ca repercussio sobre 0 ECG.

E importante ressaltar que as rota¢des do coragio se fazem sobre mais de um
eixo simultaneamente. Assim, quando o coragéio sofre rotagéio horaria sobre seu eixo
longitudinal, passando o VD a ocupar a sua face anterior, desviando a zona de transi-
¢fo para a esquerda no plano horizontal, simultaneamente sofre rotagéo sobre o seu
eixo dntero-posterior, desviando sua ponta para a esquerda e para cima. Da mesma
forma, quando o coragao sofre rotagdo anti-horéria, passando o VE a ocupar boa par-
te da sua face anterior, desviando a zona de transi¢ao para a direita no plano horizon-
tal, simultaneamente sua ponta desvia-se para a direita e para baixo.
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Figura 7.8 Eletrocardiograma de coracao com rotaglo anti-horaria. Paciente com 37 anos e sistema

cardiovascular normal. O eletrocardiograma apresenta zona de transi¢éo deslocada para a direita, com
onda R maior que S em V3.



Sobrecarga das
Camaras Cardiacas

SituagBes anormais que determinam sobrecarga de trabalho as cdmaras cardiacas,
como os aurnentos de pré-carga dos circuitos artério-venosos, ou de p6s-carga, como
os das dificuldades de esvaziamento, levam & hipertrofia e posteriormente ao
estiramento e ruptura das suas fibras musculares, com transtorne de condugéo e, por
conseqiiéncia, altera¢io nas ondas de despolarizagio e repolarizagao.

Como nem sempre existe correlagéo entre achados eletrocardiogréficos e
anatdimicos, a presenga clinica de patologias que interfiram na pré ou na pés-carga
torna o diagnéstico eletrocardiografico mais seguro.

E SINAIS ELETROCARDIOGRAFICOS QUE INDICAM SOBRECARGA

1. Aumento da voltagem do complexo QRS: & medida que as fibras miocérdicas
se hipertrofiam, 0s vetores que expressam as suas despolariza¢Bes aumentam
de magnitude.

2. Aumento da dura¢io e alteragdo da morfologia do complexo QRS: como a
hipertrofia determina aumento da duragfo da ativagdo, o complexo QRS se
alarga e a deflexdo intrinsecéide fica retardada. Pode ocorrer bloqueio incom-
pleto de ramo do feixe de His. Estas alteracdes se tornam mais evidentes quando
ocorre lesdo ou ruptura de fibras miocardicas ou lesdo do tecido de condugéo.

3. Desvio do campo elétrico: como o potencial elétrico gerado pela cdmara hi-
pertrofiada supera o da homéloga, o campo elétrico e 0 EE que o representa
desviam-se no sentido da cdmara hipertrofiada. '

Obs.: Quanto mais sinais eletrocardiograficos presentes, maior a especificidade
do diagnéstico.
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= SOBRECARGAS ATRIAIS

Sobrecarga de Atrio Direito

A sobrecarga de étrio direito (SAD) altera a fase inicial da onda P e determina as
seguintes alterag¢des no ECG:

Potencial — como a despolarizagéio do AD se inicia e termina antes que a do AE,
seus potenciais se somam (Figuras 8.1 e 8.3), e a onda I apresenta potencial mai-
or que 0,25 mV (2,5 mmj.

Duragio — o aumento da duragdo da despolarizagio do AD ndo € visualizadono
ECG porque, por maior que seja, ndo ultrapassa o final da do AE (Figuras 8.1 e
8.3) e a onda P nunca terd duracdio maior que 0,11 s.

Deflexdo intrinsecéide — rdpida, normal e menor que 0,04 s (Figura 8.3).

Mozfologia — positiva, ampla e pontiaguda em D2, D3, aVF, V1 e V2 em conse-
(iiéncia da orientagdo desviada do EE da despolariza¢io (Figuras 8.1 e 8.3).

Eixo elétrico — desvia-se para a direita e para frente, determinando:

— no plano frontal - desvio do EE, ou VM, da despolarizagio dos afrios para a
direita, para além de +70° (Figuras 8.2 e 8.3). Desvios além de +90° fazem com
que a onda P seja negativa em D1 e ocorrem em cardiopatias congénitas, ritmo
ectdpico ou na troca de eletrodos;

- no plano horizontal - onda P com voltagem maior que 0,15 mV em Vle V2
(Figura 8.3}.

Os sinais eletrocardiograficos de SAD sédo:

1. Onda P alta e pontiaguda, com 0,25 mV ou mais, em D2, D3 e aVF e com
duragdo normal (P pulmonale).

2. Onda P positiva em V1 e V2 e maior que 0,15 mV.

3. Desvio do EE para além de +70°.
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Figura 8.1 Scbrecarga de atrio direito. Determina aumento no potencial da onda P, mas n&o na sua
duragéo.

Figura 8.2. Esquema da sobrecarga de atrio direito. O vetor da despolarizagao do atrio direito aumentado
desvia o eixo elétrico médio da despolarizagio atrial para a direita. Em linhas pontilhadas a localizagaoe
dos vetores da despolarizagfo atrial normal. AD=atrio direito; AE=atrio esquerdo; VM=vetor médio.
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Figura 8.3 Sobrecarga de atrio direito. O eletrocardiograma mostra onda P alta, pontiaguda, com
duragdo normal em D2, D3 ¢ aVF, Onda P negativa, pontiaguda, com durago normal em aVR. Desvio
do eixo da despolarizagdo atrial para a direita.

Sobrecarga de Atrio Esquerdo

Asobrecarga de dtrio esquerdo (SAE) altera a fase final da onda P e determina as
seguintes alteracbes no ECG:

Potencial —raramente a onda P apresenta potencial maior que 0,20 mV, pois sua
despolarizagdo se inicia tardiamente em relagéo & do AD e suas despolarizactes
pouco se somam (Figuras 84 e 8.5).

Duragdo - o aumento da duragio da despolarizagdo do AE faz com que a dura-
¢ao da onda P seja aumentada, para mais de 0,11 s (Figuras 8.4 e 8.6).

Deflexdo intrinsecéide ~ lenta, maior que 0,04 s (Figura 8.6).

Merfologia—bifida, com picos separados, o primeiro correspondendo a despola-
rizacio do AD e o segundo a do AE (Figuras 8.4 e 8.6).
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Figura 8.4 Sobrecarga de atrio esquerdo. Determina aumento na durag@c da onda P, mas nao no seu
potencial.

Figura 8.5 Esquema da sobrecarga de atrio esquerdo. O vetor da despolarizagdo do atrio esquerdo
aumentado desvia o eixo elétrico médio da despolarizagdo atrial para a esquerda. Em linhas pontilha-
das a localizagao dos vetores da despolarizagdo atrial normal. AD=atrio direito; AE=atrio esquerdo;

VM=vetor médio.
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Eixo elétrico ~ desvia-se para a esquerda e para trés, determinando:

- No plano frontal — o EE da despolarizagio dos dtrios se desvia para a esquer-
da, para entre +30 e 0°, e a onda P apresenta-se bifida em D1, D2 e aVL (Figu-
ras 8.5 e 8.6},

— No plano horizontal —a onda P se apresenta bifasicaem V1 e V2 ou até V3 e
V4 (Figura 8.6) e bifida em V5 e V6.
Qs sinais eletrocardiogrificos de SAE sHo:

1. Onda P com fase final negativa e com duragdo maior que 0,04 s em V1 e V2,
2. Onda P bifida nas derivagdes V5 e V6.
3. Desvio do EE para a esquerda no plano frontal.

TEOpE TR bl EOG
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Figura 8.6 Sobrecarga de atrio esquerdo. O eletrocardiograma mostra onda P alargada, com fase
negativa maior que 0,04 s em V1 e V2 ¢ bifida em V6. Mostra ainda sobrecarga de ventriculo esquerdo,
bloqueio do fasciculo &ntero-superior esquerdo e alteragdes secundarias da repolarizagdo ventricular.
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Sobrecarga Biatrial

Na sobrecarga biatrial ocorrem sinais eletrocardiograficos de sobrecarga de am-
bos os atrios e a onda P apresenta alteragbes na fase inicial e na fase final (Figura 8.7}
e o ECG apresenta as seguintes alteragfes:

Potencial - a onda P apresenta potencial maior que 0,25 mV (2,5 mm).

Duracio — aumentada, maior que 0,11 s,

Morfologia - bifida.

Eixo elétrico:

~ No plano frontal — 0 EE da despolarizagdo atrial néio apresenta desvio;

— No plano horizontal - nas precordiais direitas, a onda F apresenta o compo-
nente inicial, que corresponde ao AD, positivo e pontiagudo, e o componente
final, que corresponde ao AE, negativo e alargado, durando 0,04 s ou mais.
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Figura 8.7 Sobrecarga biatrial. O eletrocardiograma mostra onda P alta, com mais de 0,26 mV, em D2,
D3 e aVF, com fase negativa maior que 0,04 s em V1 e V2 e bifida em V5 e V6, sem desvio do eixo

glétrico. Mostra ainda blogueio de ramo direito incompleto.
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Os sinais eletrocardiograficos de sobrecarga biatrial sdo:

1. Onda P difésica em V1, com componente inicial maior que 0,15 mV e compo-
nente final negativo com duragfio malor que 0,04 s e bifida em V5 e V6.

2. Onda P alta, maior que 0,15 mV, pontiaguda em V1e V2.

3. Onda P maior que 0,25 mV em D2, D3 e aVE

4. Auséncia de desvio do EE da onda I

2 SOBRECARGAS VENTRICULARES

Sobrecarga do Ventriculo Diveito

Para que a sobrecarga do ventriculo direito (SVD) tenha expresséo eletrocardio-
grafica é necessdrio que a sua massa muscular seja suficientemente grande para pre-
ponderar sobre a do VE. A hipertrofia e o aumento do VD determinam rotacfio hora-
ria do coragfio sobre seu eixo longitudinal. Nas grandes dilatacdes o VD chega a ocu-
par toda a face anterior do coragéo, o septo interventricular se torna paralelo ao plano
frontal e a ponta do coragio se desloca para trés. Tais modifica¢Bes determinam alte-
ragdes na magnitude e na orientagio dos vetores da sua despolarizagio, bem como
na orientagiio do EE do coracfio (Figura 8.8). As forgas septais se dirigem mais para
frente, somando-se a de parede livre do VD.

Figura 8.8 Esquema da sobrecarga de ventriculo direito. O vetor da despolarizagéc do ventriculo
direito aumentado desvia o vetor médio ou eixo elétrico do coragéo para a direita. VM=vetor médio.
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As alteragBes eletrocardiogrificas conseqiientes & sobrecarga sdo proporcionais
ao grau de hipertrofia e de aumento do VD.

Na SVD leve, o0 ECG pouco se modifica, apresentando empastamento na ondar,
em V1 e V2, e na onda g, em V5 e V6, no plano horizontal.

Na SVD severa, 0 ECG apresenta alteragdes marcadas. Os vetores septal direito e
da parede livre do VD sobrepujam os do VE. Isto, juntamente com a rotagdo horéria
do coragdo, faz com que o EE do coragéo se oriente para direita (+ de 110°) no plano
frontal, e para frente no plano horizontal, determinando aumento daonda Rem Vle
V2 e aumento da negatividade da onda S em V5 e V6. A duragdo da ativagio ventri-
cular (deflexdo intrinsecéide) aumenta, sendo maior que 0,030 sem V1 e V2, ea dura-
¢io do complexo QRS ultrapassa os 0,09 s (Figura 8.9). Como conseqiiéncia do aumento
do tempo de despolarizacdo, a repolarizacéo se processa, ao contrério do normal, do
endocérdio para o epicirdio, provavelmente por isquemia relativa, resultante do de-
sequilibrio entre o crescimeno da massa muscular e o do leito capilar. Esta inverséo
de polaridade determina infradesnivel do segmento ST e inversao da onda T, nas
derivagdes precordiais direitas, e desvio do EE da repolarizagio para a esquerda, em
oposi¢do ao da despolarizagéo, que se desvia para a direita.

Figura 8.9 Sobrecarga de ventriculo direito. Eletrocardiegrama de pneumopata crénico com hiperten-
sdo arterial pulmonar, mostra ondas R amplas e infradesnivel do segmento ST com inverséo das ondas
T (padrdo sobrecarga) nas derivagdes precordiafs direitas; ondas S nas derivagbes precordiais esguer-
das; relagdo R/S em V1 maior que 1; deflexdo intrinsecoide em V1=0,05 s; eixo elétrico desviado para a
direita. Mostra ainda possivel sobrecarga de atrio esquerdo.
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Os sinais eletrocardiogréificos de SVD séo:

1. Desvio do EE para além de +110°.

2. Relagdo R/S em V1 maior que 1, com R maior que 0,5 mV.

3. Onda Rem V1 + onda S em V5 ou V6 maior que 10,5 mm.

4. Complexo QRS com duragdo maior que 0,09 s, em V1 ou V2.

5. Deflexdo intrinsecéide com duragio maior que 0,035 s, em V1 ou V2.

6. Infradesnivel do segmento ST e inversdo da onda T (padréo sobrecarga), nas
precordiais direitas.

Obs.: Quanto mais sinais eletrocardiogréficos presentes, maior a especificidade
do diagnéstico.

Scobrecarga do Ventriculo Esquerdo

Na sobrecarga do ventriculo esquerdo (SVE) acentua-se a preponderéncia nor-
mal da sua massa muscular sobre a do V.

A hipertrofia e 0 aumento do VE determinam rotagéio anti-hordria do coracio
sobre seu eixo longitudinal, fazendo com que ele avance sobre a face anterior do
coragdo e com que o septo interventricular se torne mais obliquo que o normal. Tam-
bém fazem com que o coragfio gire sobre seu eixo dntero-posterior, horizontalizando-o
e deslocando sua ponta para frente.

Tais modificagdes determinam alterages na magnitude e na orientagéo dos seus
vetores de despolarizagdo e na orientagiio do EE do coracdo (Figura 8.10).

Figura 8.10 Esquema da sobrecarga de ventriculo esquerdo, O vetor da despolarizacdo do ventriculo
esquerdo aumentado desvia o vetor médio ou eixo elétrico do corago para a esquerda., VM=vetor
meédio.
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As alteragdes eletrocardiogréficas, conseqiientes a sobrecarga, sdo proporcionais
ao grau de hipertrofia e de aumento do VE.

Na sobrecarga leve hd apenas aumento da magnitude dos vetores de despolari-
zagdo, com ou sem leve desvio do EE do coragéio para a esquerda. No ECG registra-se
aumento da ondarem V1 e V2 e da onda qem V5 e Vé.

Na sobrecarga mais acentuada, o VM da despolarizagdo do VE se desvia mais
para a esquerda, para cima e para trds, podendo fazer com que o EE do coragéo se
desloque para até -30° (desvios maiores sdo conseqiiéncia de bloqueios fasciculares).
Isto faz com que se registre, no plano frontal, onda R em aVL e onda 5 em D3. E, no
plano horizontal, desvio da zona de transicdo para a direita, com ondas R que podem
estar presentes desde V3 (rotacdo anti-hordria, com o VE ocupando a face anterior do
coragéo) e ondas S em V1 e V2 (Figura 8.11). O tempo de ativacio ventricular (deflexdo
intrinsecéide) aumenta e vai além de 0,05 s e a duragio do complexo QRS atinge 0,12 s.
DuragBes maicres indicam {ranstornos de conducio (Figura 8.11). Como conseqiién-
cia do tempo de despolarizacio aumentado a repolarizaciio se processa, ao contrério
do normal, do endocérdio para o epicdrdio, provavelmente por isquemia relativa,
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Figura 8.11 Sobrecarga de ventriculo esquerdo. O eletrocardiograma mostra leve sobrecarga de

ventriculo

esquerdo com infradesnivel do segmento ST e invers&o da onda T (padrio sobrecarga) nas

derivagBes esquerdas; deflexéo intrinsecdide = 0,05 s em V5 e V6.
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resultante do desequilibrio entre o crescimento da massa muscular e o do leito capi-
lar. Esta inversdo de polaridade determina infradesnivel do segmento ST e inverséo
da onda T (onda T padréo sobrecarga) nas derivagdes precordiais esquerdas e desvio
do EE da repolarizagéo para direita, em oposi¢fo ao EE da despolarizagio que se
desvia para a esquerda (Figuras 8.11 e 8.12).

Com o intuito de melhorar a baixa especificidade diagnéstica de sobrecarga de
VE, Lewis e Sokolow criaram indices baseados na soma algébrica dos potenciais de
ambos 0s ventriculos. Lewis se utilizou do plano frontal, enquanto que Sokolow, do
plano horizontal. Ambos perdem especificidade em criangas e atletas.

fndice de Lewis: (R1 + 53) — (R3 + 51) = normal até 17 mm.

Indice de Sokolow: S1(V1) + R5 ou R6 = até 36 mm em mulheres; até 38 mm em
homens.

Os sinais eletrocardiograficos de SVE sdo:

1. Onda S em V1 + onda R em V5 ou V6 maior que 0,35 mV (35 mm).
2. Onda S em V1 maior que 0,24 mV (24 mmj.
3. Ondas (R1+53)-(R3+51) maior que 0,17 mV (17 mm).

CU3shpmi

Figura 8.12 Sobrecarga de ventriculo esquerdo. O elefrocardiograma mostra acentuada sobrecarga
de ventriculo esquerdo com infradesnivel do segmento ST e inversdo da onda T (padrdo sobrecarga)
nas derivacdes esquerdas; deflexfc intrinsecoide=0,05 s em V5 & V6.
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. Onda R em D1 + onda 5 em D3 igual ou maior que a 0,25 mV (25 mm).
Onda R em aVL maior que 0,13 mV (13 mm).

. Onda R em V5 ou V6 maior que 0,26 mV (26 mm;).

. Desvio do EE para a esquerda, além de -10 e aquém de -30°.

. Desvio da zona de transigdo para a esquerda,

. Infradesnivel do segmento 5T com inversdo da onda T (padréo sobrecarga)
nas derivagdes esquerdas.

O N Oy Ot

Obs.: Quanto mais sinais eletrocardiogréficos presentes, maior a especificidade
do diagndstico.

EH SOBRECARGA BIVENTRICULAR

Se as massas de ambos os ventriculos se contrabalangarem, o ECG podera néo
mostrar alteragdes eletrocardiogréficas, ou mostrard sinais eletrocardiograficos de hi-
pertrofia de ambos os ventriculos, ou o predominio de um sobre o outro.

Os sinais eletrocardiogrificos de sobrecarga biventricular sdo:

1. Sinais de sobrecarga de VE e de VD.

2. Complexos QRS isobifdsicos ao longo de todas as derivagdes precordiais.

3. Sinais de SVE nas derivagbes precordiais e desvio do EE do coragdo para a
direita no plano frontal, na auséncia de disturbio de conducéo.



Arritmias

As arritmias decorrem de distirbio na formag¢io ou na condugfio do estimulo, ou,
ainda, pela associa¢io de ambos.

Os impulsos gerados fora do nédulo sinusal chamam-se ectépicos (ec = fora +
topico = lugar). Aos locais onde sdo gerados dé-se o nome de focos ectdpicos. Quando
emitidos em seqiiéncia e acima de trés, diz-se que hd ritmo ectépico. Os focos ectépicos
podem ser atriais, juncionais ou ventriculares.

As arritmias decorrem da geragio de estimulos precoces, isolados ou em seqiién-
cia, gerados por vérios mecanismos:

Automatismo-aumentado — gerado nas células de PTR instdvel (tecido de condu-
¢a0); sfio conseqilentes & agdo do sistema nervoso auténomo, a hipopotassemia e ao
estiramento das células miocérdicas; também podem ser gerados nas células de PTR
estdvel (musculares), em condi¢Bes anormais, como na isquemia miocérdica. Esses
estimulos precoces, se conduzidos, geram arritmias.

Atividade-gatilho — é gerada por potenciais anormais que se manifestam na fase da
repolarizagio celular; quando esses potenciais alcangam o PLE, desencadeiam um
impulso anémalo, que se propaga para o resto do coragdo, gerando arritmia. Como
esses impulsos se instalam na repolarizaggo de um estimulo normal, o estimulo nor-
mal funciona como um gatilho para deflagar a arritmia. Esses potenciais tardios, quan-
do ocorrem bem no final da repolarizagio, sao chamados de “estimulos ou potenciais
pos-despolarizagéo tardios” e geram, mais freqiientemente, taquicardias; quando
ocorrem mais precocemente, interrompendo a despolarizagio, sio chamados de “esti-
mulos ou potenciais pés-despolarizagio precoces”.

Reentrada — consiste na redespolarizagio consecutiva das células miocardicas a par-
tir de um estimulo inicial tinico. A reentrada ocorre quando a onda de despolarizacio
encontra vias de condutibilidade diferentes, decorrentes de diferencas anatdmicas
ou funcionais. Quando o estimulo que percorre a via lenta encontra o final da via
répida ja repolarizada, propaga-se por ela, retrogradamente, até a via lenta, agora ja
repolarizada do estimulo inicial, gerando um curto-circuito de reentrada, que se re-
pete. A titulo de exemplo, a Figura 9.1 mosira o mecanismo de reentrada, tal como
ocorre na sindrome de Wolff-Parkinson-White, onde existe um feixe anémalo atrio-
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ventricular que tem condutibilidade maior que o NAV. Quando o estimulo retardado
no NAV encontra as células do feixe anémalo jé em fase responsiva, despolariza-as
retrogradamente, reentrando no atrio € no NAYV.

o
f

& As zonas isquémicas também t8m condutibilidade diminuida e quando o estimulo
_ termina de atravessa-las, encontra as zonas normais ji responsivas, despolarizando-
" asnovamente, Este mecanismo gera batimentos prematuros e tende a repetir-se con-
. secutivamente, gerando taquicardias.

- O mecanismo de reentrada pode se processar por meio de microcircuitos, abran-
gendo pequenas regides, ou de macrocireuitos, abrangendo grandes regides, envolven-
do 4trios, tecido de condug¢io ou ventriculos.

Os estimulos ectépicos precoces, quando ocorrem de forma isolada, séo designa-
dos batimentos prematuros. O intervalo entre o estimulo ectépico precoce e o bati-
mento sinusal que o precede chama-se intervale de acoplamento. O intervalo aumen-
tado entre o batimento ectdpico e o proximo batimento sinusal chama-se pausa “com-
pensadora”.

I

FA

A B ‘ ~ C

Figura 9.1 Mecanismo de reentrada na sindrome de Wolff-Parkinson-White. A. O estimulo emitido
pelo nédulo sinusal se propaga pelo tecido de condugdo e pelo feixe andmalo até os ventriculos. A
despolarizagio ventricular resufta da soma das zonas despolarizadas pelo tecido de condugéo e pelo
feixe andmalo, que chega antes e inscreve a onda delta no complexo QRS. B. Ocorrendo um batimento
prematuro, neste caso atrial, este estimulo se propaga aos ventriculos pelo tecido de condugao, mas &
blogueado no feixe anémalo, que ainda se encontra em perfode refratario. C. Quando o estimulo conduzido
pelo tecido de condugao atinge a zona distal do feixe anémalo, ja o encontra recuperado, propagando-
se retrogradamente por ele. Este estimulo reentra no tecido de condugdo, estimulando precocemente
os atrios e os ventriculos. A repetigio desta condugZo anémala gera taquiarritmia.
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Os batimentos ectépicos prematuros, conforme suas relagdes com os batimentos
sinusais, podem ser:

- Isolados — quando ocorrem ocasionalmente.

- Bigeminados — quando a cada estimulo sinusal segue-se um batimento prema-
turo.

— Trigeminados—quando a cada dois estimulos sinusais segue-se um batimento
prematuro e assim por diante.

- Pareados ou acoplados — quando ocorrem aos pares.

~ Interpolados — quando ocorrem no meio de dois estimulos consecutivos nor-
mais, sem pausa “compensadora”.

- Multifocais — quando se originam em diferentes focos ectépicos.

— Batimentos de fusdo — quando resultam da soma ou fusdo de dois estimulos
independentes, geralmente um sinusal e um ventricular.

.

Tanto os batimentos prematuros isolados quanto as taquicardias podem ser uni-
! focais ou multifocais, como podem ser sinusais, atriais, juncionais ou ventriculares.

Os batimentos prematuros, quando agrupados em seqiiéncia de trés ou mais,
constituem as taquicardias. As taquicardias podem ser ndo-sustentadas ou sustenta-
das (quando duram mais de 30 s).

B ARRBITMIAS SINUSAIS

As arritrnias de origem sinusal sdo causadas por automatismo acentuado ou de-
primido, ou por microcircuito de reentrada, envolvendo o NS e células perinodais.

Arritmia Sinusal

Na arritmia sinusal (AS} a freqiiéncia de emisséo de estimulos pelo NS varia,
mas as ondas P apresentam morfologia e orienta¢io espacial normal. Os intervalos
PP e RR apresentam variagio acima de 0,12 s, mas os intervalos PR sdo normais e
constantes (Figura 9.2).

A AS pode ser respiratéria ou ndo. Normalmente a freqiiéncia sinusal varia cicli-
camente com a respiragao, na dependéncia de reflexos vagais provenientes das circula-
gdes pulmonar e sistémica, aumentando na inspiragio e diminuindo na expiracdo.
Este é o tipo mais freqiiente, encontrado especialmente nos jovens (arritmia sinusal
respiratéria), e tende a desaparecer com a idade. Também pode variar sem relagéo
com a respiragao, sem causa determinada. Este tipo € encontrado em cardiopatias
(arritrnia sinusal n8o respiratéria).

A AS tende a se atenuar e a desaparecer com o aumento da freqiiéncia cardiaca,
como ocotre no exercicio ou com drogas parassimpaticomiméticas, e tende a se acen-
tuar com a sua redugdo, como ocorre com drogas parassimpaticoliticas.

Os sinais eletrocardiogrificos da AS s3o:

Ondas P com morfologia e orientacéo espacial normal.
Intervalos PR normais e constantes.

Intervalos PP e RR com variacédo de 0,12 s ou mais.
Freqiiéncia cardiaca normal.

1

[
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Figura 9.2 Arritmia sinusal. Eletrocardiograma mostrando ondas P e intervalos PR constantes, com
intervalos PP e RR com variagéo superiora 0,12 s,

Baltimento Prematuro Sinusal

Batimento prematuro sinusal (BPS) decorre de um estimulo sinusal precoce. A
onda P precoce tem orientagéo espacial normal, o intervalo PR é normal e o intervalo
PP que se segue ao batimento prematuro é igual ac intervalo PP sinusal, ndo apresen-
tando pausa “compensadora” (Figura 9.3). Esta arritmia ndo tem qualquer implican-
cia clinica.

Os sinais eletrocardiograficos do BPS sao:

~ Onda P prematura igual as demais ondas P sinusais na mesma derivagéo.

— Intervalo de acoplamento constante.

- O intervalo PP que se segue ao batimento prematuro é igual ao intervalo PP
sinusal. -
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Figura 9.3 Batimentos prematuros sinusais trigeminados, O eletrocardiograma mostra ondas P pre-
maturas iguais &s sinusais, com intervalos de acoplamento constantes e intervalos PP que seguem os
batimentos prematuros iguais aos intervalos PP sinusais.

Bradicardia Sinusal

Quando o ritmo é sinusal com freqiiéncia menor que 60 bprn, diz-se que ha bra-
dicardia sinusal (BS). Na BS as ondas P apresentam orientacdo espacial normal. A
freqiiéncia cardiaca baixa é constante e os intervalos PR, PP e RR também sfo constantes
(Figura 9.4).

A BS decorre de acentuagéo da atividade parassimpitica (vagal) e costuma ser
encontrada em individuos asténicos, em jovens, em atletas e em idosos. Nos idosos
ela também pode resultar de degeneracdo do INS. A BS pode depender da acéo de
drogas como digital, beta-bloqueadores, verapamil, amiodarona.

Quando a emissdo de estimulos é muito lenta, em geral abaixo de 40 bpm, ela
pode produzir sintomas decorrentes de baixo débito cardfaco, como fraqueza, tontu-
ra e, eventualmente, sincope.

Quando nédo dependente de drogas e refrataria a estimulos simpaticos (exercicio,
aminas simpaticomiméticas) ou a a¢éo de parassimpaticoliticos (atropina), pode decor-
rer de sindrome degenerativa do NS, tornando necesséria a implantagdo de marca-
passo.
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Figura 9.4 Bradicardia sinusal. O eletrocardiograma mostra ondas P sinusais e intervalos PR, PP e RR
constantes com freqliéncia cardiaca de 40 bpm.

Os sinais eletrocardiogrificos da BS séo:

~ Ondas P sinusais com orientagdo espacial normal.
— Intervalos PR, PP e RR constantes.
— Freqliéncia cardiaca abaixo de 60 bpm.

Taquicardia Sinusal

Quando o ritmo € sinusal e com freqiiéncia acima de 100 bpm, diz-se que ha
taquicardia sinusal (15). Nos adultos, a freqiiéncia pode variar de 101 a 160 bpm; nos
jovens pode alcancar até 180 bpm e nas criangas pode atingir de 200 a 220 bpm. Ma
TS, os intervalos PR, PP e RR sdo constantes (Figura 9.5).

A TS decorre da acentuagiio da atividade simpética, como a desencadeada pelo
exercicio fisico ou pelos estimulos emocionais; pela ingestdo de café, cha, dlcool, ou
pelo cigarro; pela agio de drogas simpaticomiméticas ou parassimpaticoliticas ou
pela demanda aumentada de patologias que levam a estados hipercinéticos.

A'TS cessa quando a causa que a mantém desaparece.
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Figura 9.5 Taguicardia sinusal. O tragado mostra freqliéncia ventricular de 115 bpm, com ondas P
sinusais e intervalos PR, PP e RR constantes. Mostra, ainda, alteragbes inespecificas da repolarizacéo
ventricular.

Os sinais eletrocardiograficos da TS sée:

~ Freqiiéncia cardiaca acima de 100 bpm.
— Ondas P sinusais.
— Infervalos PR, PP e RR constantes.

RMarca-passo Migratdric

O marca-passo migratério (MM) tem origem topogréfica erritica.

No MW, os estimulos atriais partem de locais diferentes, fazendo com que a onda '
P e o intervalo PR variem na dependéncia do grupo de células atriais que atuarem
como marca-passo {(Figura 9.6).

Esta arritmia costuma estar associada & AS respiratéria.

Os sinais eletrocardiogrificos do MM sdo:

— Ondas P de morfologia varidvel.
— Intervalos PR com duragio varidvel, mas dentro dos limites normais.
— Intervalos PP variaveis.
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Figura 9.6 Marca-passo migratéric. O marca-passo oscila enire zena atrial inferior (as trés primeiras
ondas P sdo negativas) e zona atrial superior; os intervalos PR s&o varidveis e normais; os intervalos PP

sdo variaveis,

Parada Sinusal

Na parada sinusal (PS) hd falha transitéria na emiss@o de estimulo pelo NS, dei-
xando de ocorrer onda P no tempo do RS bésico, registrando-se um pericdo diastélico
aumentado (Figura 9.7). APS decorre de excessivo tono vagal ou de mais lenta recu-
peracio do NS, depois de suprimido (deprimido) por taquicardias ectépicas transitd-
rias. Ela pode ser causada por digital, agentes antiarritmicos ou infarto do miocérdio.

Se a parada for prolongada, um marca-passo subalterno, juncional ou ventricular,
emitird um estimulo que se denomina escape. Se for muito prolongada, estabelecer-
se-4 wm ritmo ectépico de escape, juncional ou ventricular.

Os sinais eletrocardiograficos da PS sdo:

— TPeriodo diastélico aumentado.
— Auséncia de onda I, QRS e T no tempo do ritmo basico.
— Intervalos PP variaveis.
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Figura ©.7 Parada sinusal. O eletrocardiograma mostra longa parada sinusal entre dois episédios de
flutter atrial em sindrome braditaquiarritmia.

Sindrome do Nédulo Sinusal

A sindrome ou doenga de NS se caracteriza por bradicardia acentuada, conse-
giiente a distirbio na formagéo ou na condugfio do estimulo para os 4trios. Ela pode
se exteriorizar através de:

Bradicadia sinusal acentuada;

Parada sinusal;

- Ritmo juncional de escape;

Sindrome braditaquiarritmia;

Incapacidade de reassumir a fungéio de marca-passo apds a correcio de taquiar-
ritmias por cardioversdo.

A sindrome do NS ocorre com maior fregiiéncia na velhice e pode aparecer de
forma intermitente. Em mais da metade dos pacientes se acompanha da sindrome
bradicardia-taquicardia. Se nos surtos de taquicardia drogas supressivas forem ad-
ministradas, a disfungéo sinusal poderd ser agravada.

Como paradas de até dois a trés segundos nem sempre sio acompanhadas de
tontura ou sincope e o diagnéstico s6 é feito se as paradas forem acompanhadas de
sintomas, o ECG ambulatorial é o melhor meio de surpreendé-las.

A sindrome do NS pode ser de origem idiopdtica ou familiar; pode ser causada
por cardiopatia isquémica, hipertensio arterial, miocardiopatias primdrias e secun-
darias, por cardiopatia congénita; por lesao cirtrgica do NS; por drogas, como digital
e antarritmicos, e por alteragdes eletroliticas.

2 ARRITMIAS ATRIAIS

As arritmias atriais sdo geradas por automatismo aumentado, por atividade-
gatilho ou por reentrada.
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Batimento Prematuro Atrial

Batimento prematuro atrial (BPA) é gerado por automatismo aumentado de um
foco localizado nos dtrios ou no septo interatrial.

Os BPAs se expressam por ondas P prematuras, com morfologia e orientagéo
diferente das sinusais. Esses estimulos precoces se propagam para os ventriculos e
sio seguidos de complexos QRS e ondas T normais. Seguindo-se ao BPA ocorre um
intervalo diastélico mais longo, chamado de pausa “compensadora” (Figura 9.8}.

A morfologia da onda P varia conforme a localizagio do foco ectépico:

- quando localizado préximo ao NS, a morfologia da onda P serd semelhante &
sinusal;

- quando localizado préximo do NAV, o VM da sua despolarizagio dirige-se
para cima e a onda P serd negativa nas derivagdes D2, D3 e aVvFE:

- quando localizado no AD, o VM da despolarizacdo atrial se orienta para a
esquerda, para baixo e para trds e a onda P serd positiva nas derwagoes das
extremidades e negativa de V1 até V4;

- quando localizado no AE, o VM da despolarizagio atrial se orienta para a
direita e para frente e a onda P serd negativa em D1 e V6 e positiva em V1.

Figura 9.8 Batimentos prematuros atriais bigeminados. As ondas P ectopicas apresentam morfologia
diferente da onda P sinusal e s8o seguidas de pausas “compensadoras”.
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Se o BPA for bastante precoce, com intervalo de acoplamento muito curto, encon-
trard os feixes de His ainda sem condigOes satisfatdrias de conduzi-lo aos ventriculos
e o complexo QRS que o segue serd alargado. Quando o BPA for mais precoce ainda,
a onda P pode mesmo néo ser seguida de complexo QRS e serd designada de onda P
nao conduzida ou bloqueada. Se os batimentos ectdpicos forem multifocais, a onda
P apresentara aspecto multiforme e intervalo de acoplamento varidvel numa mesma
derivacio.

Os BPAs podem se apresentar de forma isolada ou agrupados em salvas e po-
dem levar & taquicardia atrial, ao flutter atrial e a fibrilagdo atrial.

Qs sinais eletrocardiograficos do BPA séo:

Onda P precoce com orientacio espacial diferente das sinusais.

Intervalo de acoplamento varia com a precocidade do estimulo P

Pausa “compensadora”.

Espaco PR varidvel: quanto maior o espago RP’, menor serd o intervalo P'R e,
vice-versa, quanto menor o espago R, maior serd o intervalo 'R,

Taguicardia Atrial

Na taquicardial atrial (TA), o mecanismo pode ser o do automatismo aumenta-
do, da atividade-gatilho, ou o da reentrada. A freqiiéncia cardiaca pode oscilar entre
120 e 250, mais freqlientemente entre 160 e 250 bpm.

O estimulo ectdpico despolariza os dtrios de forma anémala, inibe o NS e determi-
na onda P de morfologia varidvel, relacionada com seu local de origem. Ele alcanca o
NAV e despolariza os ventriculos normalmente, resultando em complexos QRS e
ondas T normais (Figura 9.9).

A freqiiéncia ventricular depende do estade de condutibilidade do NAV. Em
geral, quando integro, é capaz de conduzir até 200 estimulos por minuto e a freqiién-
cia ventricular serd igual & atrial, de 1:1. Quando a freqiiéncia atrial for acima de 200
por minuto, inicia o bloqueio em NAV e cada segundo estimulo encontrard o NAV
em periodo refratério e a freqliéncia ventricular serd a metade da atrial, com resposta
ventricular de 2:1. Quando o NAV apresenta periodo refratario mais longo, na depen-
déncia de patologias ou da a¢do de drogas, graus maiores de bloqueio atrioventricular
OCOTTerao.

Os sinais eletrocardiograficos da TA s3o:

— Freqiiéncia cardiaca entre 120 e 250 batimentos por minuto.

— Arelagiio P/QRS pode ser 1:1, ou 2:1 com freqgiiéncias mais elevadas.

— Onda P néo-sinusal e com orientagio diferente da normal.

- Intervalos I'P’ e RR iguais.

— Em geral é precedida por um batimento prematuro atrial isolado ou bigemi-
nado.

~ Em geral comega e termina de forma abrupta.

~ Quando termina, é seguida por uma longa pausa que expressa o tempo de
recuperacio do nédulo sinusal que foi suprimido pelo foco ectépico.
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Figura 9.9 Taquicardia atiial ndo sustentada. Em D2 longo observa-se uma seqléncia de batimentos
ectdpicos atriais haixos com fregiiéncia de 115 bpm. O terceiro batimento da taquicardia é conduzido
com aberraglo. Os batimentos taquicardicos vém precedidos e seguidos de batimentos sinusais. O
terceiro batimento apds a taquicardia & ectdpico juncional conduzido com aberragéo.

Quando a freqiiéncia é muito alta, o estimulo pode encontrar o NAV ndo comple-
tamente recuperado e os complexos QRS podem ser bizarros e as ondas P podem
sobrepor-se as ondas T, aos segmentos 5T ou aos complexos QRS, tornando dificil a
sua identifica¢do e a diferenciacdo com a taquicardia ventricular. Os complexos QRS
também podem apresentar aberragdo se houver prévio blogueio de ramo do feixe de
His. Se o0 NAV for encontrado em estado refratirio, o estimulo nio serd conduzido
aos ventriculos, resultando no ritmo denominado taquicardia atrial com bloqueio
atrioventricular.

Quando mais de um foco der origem a taquicardia, ela serd chamada de taquicar-
dia atrial multifocal e as ondas P apresentardo morfologia diversa numa mesma
derivagéo.

Quando na taquicardia o complexo QRS for estreito, torna-se dificil determinar
o seu tipo. Para estes casos, usa-se a denominagéio genérica taquicardia supraventri-
cular.



INICIAGAC A ELETROCARDIOGRAFIA B 97

ATA em geral ocorre emindividuos portadores de cardiopatia e pode se cronificar.
Mas também pode ocorrer, de forma transitdria, em até 30% dos individuos normais.

Flutier Atrial

O flutter atrial é um ritmo ectépico rdpido e regular, cujo mecanismo é o da ma-
croreentrada. A existéncia de defeitos de conducio intra-atrial parece ser condigio
favorédvel a sua instalacdo. Em geral comeca com um BPA.

As ondas P sdo substituidas por ondas F de flutter, que correspondem a despola-
rizagdo atrial e apresentam um componente inicial rdpido, que lhes confere morfologia
de “dente de serrote”, com freqiiéncia habitual entre 250 e 350 bpm, sendo menor nos
adultos e maior nas criangas.

Arelagéo atrioventricular depende da feqiiéncia do flufter e do estado de condu-
tibilidade da juncdo AV. Como em geral a freqiiéncia do flutier é muito elevada, os
estimulos encontram a jungdo AV, que tem periodo refratario longo, sem condices
de conduzi-los aos ventriculos, resultando numa relago atrioventricular de 2:1, que
€ a mais freqliente, e a freqiiéncia ventricular serd a metade da atrial. Em criancas ou
em adultos com excitagio simpética, como no exercicio ou hipertireoidismo, ou na
sindrome de Wolff-Parkinson-White, a relagéo atrioventricular pode chegar a 1:1, con-
figurando uma situacdo de alarme, porque é incompativel com a vida, se persistente.

Os sinais eletrocardiograficos do Hutferatrial sio:

Ondas F do flutter.

- Freqiiéncia atrial em geral entre 250 e 350 bpm.

Relagio F/QRS de 2:1 {ocasionalmente 1:1 ou 4:1).

Intervalos FF e RR regulares.

Complexo QRS e onda T normais {anormais se houver distiirbio de condu-

¢ao).

[

Na forma mais tipica de flutter o VM da despolarizag@o atrial se dirige para cima
e para frente, e as ondas F sdo negativas nas derivagdes D2, D3 e aVF e positivas em
V1, nas quais sdo melhor observadas (Figura 9.10).

Na forma atipica de flutter o VM da despolarizagdo atrial se orienta para baixo e
as ondas F s8o positivas nas derivacdes D2, D3 e aVF (Figura 9.11).

Os complexos QRS sdo normais, mas podem apresentar aberracio quando a fre-
qliéncia atrial for muito elevada e encontrar o NAV parcialmente recuperado, ou
quando previamente existia dificuldade de condugdo, como bloqueio de ramo do
feixe de His.

O flutter atrial pode ser paroxistico e transitério, revertendo espontaneamente ac
ritmo sinusal; pode alternar-se com fibrilagdo atrial, pode apresentar morfologia in-
termedidria entre ambas, recebendo a denominagdo de “fibrilo-flutter”, e pode se cro-
nificar como flittter ou fibrilagio.

O flutter atrial expressa cardiopatia mas, raramente, pode ser observado em indi-
viduos sadios.
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Figura 9.10 Flutter atrial tipico. As ondas F apresentam freqliéncia de 300 bpm, com cendugéo AV de
6:1 e sdo negativas em D2, D3 e aVF. Os intervalos FF e RR séo requlares e a freqiiéncia ventricular &

de 50 bpm.

Fibrilacao Atrial

Afibrilagdo atrial (FA) é dos ritmos ectépicos o mais rdpido, grosseiramente irre-
gular, com foco de origem em qualquer local dos atrios, com as ondas P substituidas
por ondas f de fibrilagio. O seu mecanismo de origem € o de reentrada por micro-
circuito e em geral comega com um BPA.
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Figura 9.11 Flutter atrial atipico. As ondas F apresentam freqiléncia de 300 bpm, com condugdo AV
de 2:1 e s&o positivas em D2, D3 e aVF. Os intervalos FF e RR s8o regulares e a freqliéncia ventricular
é de 150 bpm.

As ondas f se apresentam como oscilagbes com freqiiéncia de 400 a 700 estimu-
los por minuto. Elas podem ser finas ou grosseiras, com amplitude, configuracio e
duragdo varidveis. 530 melhor percebidas nas derivagbes D2 e V1 e sio menos proemi-
nentes que as ondas F do flutfer atrial. Como os estimulos alcangam o NAV anarquica-
mente, o ritmo ventricular é irregular. Os complexos QRS e as ondas T apresentam
ligeira deformidade de batimento a batimento, pela superposicio das ondas f (Figura
9.12). Néo existindo bloqueio atrioventricular, a freqiiéncia ventricular oscila entre
120 a 200 bpm (Figura 9.12).

Os sinais eletrocardiograficos da FA sio:

- Ondas f com amplitude, morfologia e duracio irregulares e freqiiéncia entre
400 a 700 por minuto.

- Intervalos RR grosseiramente irregulares.

- Freqiiéncia cardiaca irregular, variando entre 120 e 180 bpm.
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Figura 9.12 Fibrilagéo atrial. Ondas f com freqiéncia aproximada de 500 bpm., Os intervalos RR séo
grosseiramente irregulares. A freqliéncia ventricular média & de 72 bpm.

Quando tratada, a resposta ventricular pode ser baixa (Figura 9.13). Quando
tratada e a resposta ventricular permanece acima de 100 bpm, diz-se que a resposta
ventricular é elevada (Figura 9.14).

Quanto mais rdpida for a freqiiéncia da fibrilagdo, menores serdo as ondas f e
mais aberrantes serdo os complexos QRS e vice-versa. Também podem apresentar
maior ou menor aberragio, dependendo do estado refratdrio em que os estimulos
encontram o INAV, ou da existéncia prévia de transtorno de condugdo, quando, entfio,
apresentardo a morfologia do bloqueio respectivo.
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Figura 9.13 Fibrilag8o atrial com baixa resposta ventricular. Os intervalos RR séo irregulares e a
freqUéncia ventricular média é de 48 hpm.

B ARRITMIAS JUNCIONAIS

As arritmias juncionais podem ser passivas ou ativas. As passivas sdo geradas
por depressio do NS. Quando o NS emite estimulos com freqiiéneia menor que a
freqiiéncia natural da JAV (35 a 40 bpm), esta passa a emitir estimulos protetores, 0s
batimentos prematuros juncionais de escape. Se a depressdo do NS for persistente,
a JAV assumira a fungéio de marca-passo, com sua freqiiéncia natural, determinando
oritmo juncional passivo ou lento. As arritmias juncionais sfio ditas ativas quando
conseqiientes a automatismo aumentado da JAV, ou quando decorrem de mecanismo
de reentrada, envolvendo a JAV, determinando a taquicardia juncional.
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Figura 9.14 Fibrilagdo atrial com alta resposta ventiicutar. Os intervalos RR séo irregulares e a fre-
gliéncia ventricular média & de 140 bpm.

Batimentoe Prematuro Juncional

Batimento prematuro juncional (BPJ) se origina em qualquer local da JAV. Isto
faz com que a despolarizagéo dos dtrios se faga retrogradamente, enquanto que a dos
ventriculos se processa normalmente. Como conseqiiéncia, o VM da despolarizagio
atrial se dirige para cima, para entre -60 e -80° e a onda P serd negativa nas deriva-
¢bes D2, D3 e aVF no plano frontal, podendo ser negativa, positiva ou bifasica nas
derivagdes do plano horizontal. O VM da despolarizagdo ventricular ndo se altera e
os complexos QRS tém configuragio normal. O BPJ é seguido de pausa “compensa-
dora”. O intervalo de acoplamento é menor que o do ritmo béasico (Figura 9.15).

A relagdo entre a onda P e o complexo QRS depende nédo 56 da localizagao do
foco ectdpico na JAV, como da condutibilidade anterdgrada e retrégrada do estimulo
gerado. Assim a onda P pode anteceder, sobrepor-se ou seguir o complexo QRS. O
intervalo PR varia com o local do foco ectépico.
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A onda I precede o complexo QRS quando o foco ectdpico se localiza na zona
superior da JAV (Figura 9.15) ou quando a condutibilidade anterograda estd dificul-
tada. Se a dificuldade for total, a onda I’ néo serd seguida de complexo QRS, qualquer
que seja a localizacdo do foco ectdpico na JAV, como ocorre na presenca de bloqueio
atriovenfricular total.

Quando o foco ectdpico se localiza na zona superior daJAV e a onda P precede o
complexo QRS, ointervalo PR ndo ultrapassa os 0,11 s (Figura 9.15), a menos que haja
defeito de condugéo retrégrada.

Figura 9,15 Batimento prematuro juncicnal. Em D2 longo a quarta onda P, precoce e negativa, gerada
em foco ectdpico localizado na zona superior da jungio atrioventricular & seguida de complexo QRS
normal. O mesmo batimento juncional precoce é observado também em aVR e aVL e em aVF,
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Quando o foco ectdpico se localiza na zona inferior da JAV, a onda P segue o
complexo QRS e o intervalo RP néo serd maior que 0,12 s (Figura 9.16), a menos que
haja defeito de condugéo anterdgrada.

Quando o foco ectdpico se localiza na zona central da JAV, ou se as condugdes an-
terdgrada e retrégrada forem iguais, a onda P se sobrepde ao complexo QRS e nao serd
identificdvel. A onda P também estard ausente quando houver bloqueio retrégrado.

Se o NS emitir um estimulo mais precoce, a despolarizacio atrial resultara da
soma de ambos os estimulos, o sinusal e o juncicnal, resultando em um batimento de
fusdo, e a onda P serd uma mescla da sinusal e da juncional.

Os sinais eletrocardiograficos do BPJ sdo:

— Onda P ndo sinusal precedendo o complexo QRS, ou seguindo o complexo
QRS, com orientacfio espacial oposta ao normal, sendo negativaem D2, D3 e
aVF e positiva em D1 e aVR.

- Intervalo PR varidvel, na dependéncia de sua localizaciio na JAV e da veloci-
dade de condugdo retrograda e anterdgrada.

~ Complexo QRS normal.

— Pausa “compensadora”.

As vezes os complexos QRS podem mostrar aberragio, em virtude de defeitos
de condugéo, apresentando morfologia e duracdo maiores que os normais; a distin-
¢ao dos batimentos prematuros ventriculares é feita pela presenga da onda P que os
antecede ou segue. Eles estardo ausentes quando houver bloqueio anterdgrado, como
ocorre na presenga de bloqueio AV total.

Os BPJs podem ser encontrados tanto em individuos sadios como em cardiopatas.
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Figura 9.16. Batimento prematuro juncional. O foco ectdpico localizado na zona inferior da jungéo
atrioventricular gera onda P negativa gue se inscreve seguindo-se ao quarto e ao oitavo complexos
QRS. (Cortesia do Dr. Antdnio F. Pinotti.)
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Ritmo Juncional

A depressio prolongada do NS faz com que a JAV assuma a fungio de marca-
passo, com sua freqiiéncia natural, em geral entre 40 e 50 bpm, determinando um
ritmo de escape — o ritmo juncional {R]}. A freqliéncia do R parece guardar relagio
com a posi¢ao do foco ectépico dentro da JAV, decrescendo a medida que desce na
sua estrutura anatdmica.

A morfologia e as caracteristicas da onda P e do complexo QRS, bem como as
relagbes que guardam entre si, sdo as mesmas descritas nos BP] (Figura 9.17).
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Figura 9.17 Ritmo juncional proximal. O foco ectdpico localizado na zona proximal da jungéo atrioven-
tricular gera ondas P negativas que precedem os complexos QRS.
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Taguicardia Supraventricular

Como nem sempre é possivel distinguir entre taquicardia juncional por automa-
tismo aumentado e taquicardia juncional por reentrada envolvendo a JAV, elas sdo
designadas como taquicardia supraventricular.

Taquicardia Juncional Automaética

AT] por automatismo aumentado (TTA) é pouco encontrada; sua freqiiéncia os-
cila entre 120 e 220 bpm (Figura 9.18).

Os sinais eletrocardiograficos da TJA sdo:

- Freqiiéncia regular entre 120 e 220 bpm, mas podendo ser irregular.

Complexo QRS normal, a menos que haja disttirbie de condugdo prévio,

- Ondas P’ negativas por condugdio retrégrada, ou dissociagdo AV, com freqiién-
cia sinusal mais lenta.

— Ocasional captura ventricular pelo impulso sinusal.

— Nio pode ser suprimida por estimulo vagal.

Figura 9.18 Taquicardia juncional. A onda P & negativa em D2, D3 e aVF. O tragado apresenta ainda
bloqueic de ramo direito completo. O sexto batimento é prematuro ventricular.
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Taquicardia Juncional por Reenirada

A taquicardia juncional por reentrada (TJR) se da no nivel da JAV ou utiliza uma
via acessdria AV.

[ quase sempre provocada por um BPA. Se o estimulo do BPA encontrar uma via
que tem periodo refratdrio mais longo, néo recuperada do estimulo sinusal prévio,
progredird pela via que tem periodo refratdrio mais curto para excitar os ventriculos.
Esse estimulo andmalo, ao chegar & zona distal da via bloqueada, jd a encontrara
recuperada, propagando-se retrogradamente, excitando os atrios e a via anterograda,
que ja se encontrard responsiva novamente, reexcitando os ventriculos. A repetico
deste circuito de excitagiio desenvolve a taquicardia.

A TJR apresenta ritmo regular, com freqiiéncia que oscila entre 140 e 260 bpm.
Na reentrada nodal tipica (Figura 9.19), que é a mais freqiiente, a onda I’ apresenta-se
sobreposta ao complexo QRS. Na reentrada nodal atipica, a onda P é tardia, sobrepon-
do-se & onda T, com intervalo R maior que 0 PR.

A morfologia e a orientagio das despolarizagdes atrial e ventricular, bem como
as relagdes entre a onda P e o complexo QRS, acontecem como foi descrito no BPJ.

Figura 2.19 Taquicardia juncional por reentrada atrioventricular. A onda P negativa segue os comple-
xos QRS em D2, D3 e aVF; a freqléncia cardiaca é de 131 bpm.
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Os sinais eletrocardiograficos da TJR s&o:

— Inicio e término abruptos, com freqiiéncia entre 140 e 220 bpm.

— Intervalos PP e RR iguais.

— O complexo QRS é normal, a menos que haja disttirbio de condugio intraven-
tricular prévio.

— Em geral é precedida por um BPA.

— Quando termina ¢ seguida por uma longa pausa que expressa o tempo de
recuperagio do NS gue fora suprimido pelo foco ectépico.

B8 ARRITMIAS VENTRICULARES

As arritmias ventriculares podem ser desencadeadas por reentrada, por auto-
matismo aumentado, ou por atividade-gatilho.

Batimentos Prematuros Ventriculares

Os batimentos prematuros ventriculares (BPV) resultam de um marca-passo subsi-
didrio ativado em qualquer local dos ventriculos. Os complexos QRS se apresentam
alargados, com duragfio superior a 0,12 s, em virtude da condugio anormal do estimulo
e da ativagdo assincrénica dos ventriculos. O segmento ST e a onda T apresentam
alteragdo secundaria a despolarizagido anormal dos ventriculos. Quando o complexo
QRS é positivo, o segmento 5T é infradesniveladoe e a onda T, negativa. Quando o
complexo QRS & negativo, o segmento ST é supradesnivelado e a onda T, positiva.
Sempre séo seguidos de pausa “compensadora” (Figura 9.20).

A prematuridade do complexo QRS é varidvel. Ele pode ser precoce e coincidir
com o ramo descendente da onda T do batimento sinusal prévio, caracterizando a
apresentaciio R sobre T, prenunciadora ou geradora de taquicardia, flutter ou fibri-
lagdo ventricular. Pode ser tardio, caindo apds a onda P. Pode ser mais tardio ainda,
somando-se ao complexo QRS gerado pelo estimulo sinusal, resultando em batimento
de fusdo, com morfologia mais assemelhada & do foco (sinusal ou ectépico) que mais
miocérdio tiver despolarizado. Quando o complexo (RS incide sobre a onda P, ela
pode néo ser visualizada.

Quanto mais precoce for o BPV, menor serd o seu intervalo de acoplamento e
mais alargada sua morfologia, uma vez que ainda encontrard o miocdrdio em perfo-
do refratirio relativo.

Os sinais eletrocardiograficos do BPV sao:

— Complexos QRS prematuros, alargados (0,12 s ou mais), bizarros.

— Segmente 5T e onda T com orienta¢do oposta ao QRS.

— Pausa “compensadora”, quandoc o foco ectdpico é unifecal e o ritmo bésico é
regular,

— Intervalo de acoplamento constante, quando o foco ectépico é unifocal e o
ritmo basico ¢ regular.
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Figura 9.20 Batimentos prematuros ventriculares bigeminados. Cs batimentos ectdpicos s&o segui-
dos de pausa “compensadora”. O foco ectdpico situa-se no ventriculo direito.

Os BPVs podem ser uni ou multifocais. Quando multifocais, apresentam dife-
rentes morfologias, na dependéncia da localizagdo do foco ectépico. Quando o foco
ectdpico se situa no septo interventricular alto, logo alcanca o feixe comum de Hisea
morfologia do complexo QRS é pouco alterada, assemelhando-se & da excitagéo si-
nusal. Quando apical, o VM do complexo QRS se dirige para tras, sendo negativo nas
derivages precordiais. Quando se situa no VE, a morfologia se assemelha & do blo-
queio de ramo direito completo do feixe de His (p. 125), e quando se situa no VD, a
morfologia se assemelha a do bloqueio de ramo esquerdo completo do feixe de His
(ver p. 128).

Os BPV podem ocorrer isolados, acoplados, bigeminados, trigeminados, etc. e
sdo seguidos de pausa “compensadora”, quando o ritmo bésico é sinusal. Ocasional-
mente, quando o ritmo bésico é lento, podem ser interpolados, sem pausa “compen-
sadora” (Figura 9.21). Por vezes, encontrando o NAV recuperado, podem propagar-
se retrogradamente, capturando os dtrios (Figura 9.22).

Os BPVs sido 0s mais aptos a desencadear arritmias malignas, especialmente quan-
do se apresentam em salvas; quando em mais de 30 por hora, diz-se que sdo freqiientes.
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Figura 9.21 Batimento prematuro ventricular interpotado. O eletrocardiograma mostra batimento ectdpico
entre dois batimentos sinusais, sem perturbar o ritmo basico e sem pausa “compensadora” em V1, V2 e
V3.

Os BPVs séo raros nas criangas sem cardiopatia. Nos adultos sadios eles podem
ser ocasionados por estresse emocional, pelo uso excessivo de café, chd, fumo ou
dlcool e sdo freqgiientes na presenca de cardiopatias ou de intoxicagdo por drogas,
como, por exemplo, a digital.

Parassistole Ventricular

A parassistole ventricular se caracteriza pela atividade de um foco ectépico, que
se mantém independente e protegido do ritmo bésico por bloqueio de entrada. Pelo
fato de ser um ritmo independente do ritmo bdsico, a parassistole tem um intervalo
de acoplamento varidvel, diferente do que ocorre com os BPVs unifocais, que tém
intervalo de acoplamento constante. Isto propicia o aparecimento de batimentos de
fuséo.

A freqiiéncia do foco ectdpico pode ser tio elevada quanto 400 estimulos por
minuto, mas, em geral, ela se exterioriza com uma freqtiéncia que oscila entre 30 e 60
bpm, em virtude do fato de que somente os estimulos que encontram o NAV em fase
néo-refratéria tém expressdo no ECG. Quando a freqiiéncia é superior a 70 bpm, diz-
se que ha taquicardia parassistélica.
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Figura 9.22 Batimentos prematuros ventriculares com capiura atrial. A onda P negativa que segue o
terceiro, o sétimo, 0 nono & o décimo primeiro complexos QRS em D2 longo e nas demais derivacbes

{exceto em aVR, aVL e aVF) deve-se a captura atrial.

Os sinais eletrocardiogréficos da parassistole sdo:

- Intervalo de acoplamento varidvel.
— Intervalo RR dos batimentos ectépicos constante.
— Batimentos de fuséo presentes.

A parassistole ventricular nao é freqtiente e acompanha a cardiopatia isquémica.

Taguicardia Ventricuiar

Diz-se que hd taquicardia ventricular (TV) quando trés ou mais BPV consecuti-
vos se sucedem rapidamente e independentes da onda P.
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Taquicardia Veniricular Paroxistica

ATV paroxistica inicia abruptamente por um BPV e também termina de forma
abrupta, com freqtiéncia oscilando entre 140 e 200 estimulos por minuto (Figuras 9.23

e 9.24).
A morfologia dos complexos QRS varia com a localizagio do foco ectdpico, como

nos BPVs isolados.

Qs sinais eletrocardiograficos da TV sao:

- Complexos QRS, alargados (0,12 s ou mais).

— Freqiiéncia entre 140 e 200 bpm.

- Intervalo RR constante ou ligeiramente irregular.

— Segmento ST e onda T com orientagéio oposta ao complexo QRS (alteragio
secunddria).

Figura 9.23 Taquicardia ventricular paroxistica. Complexos QRS alargados com intervalos RR regula-
res e fregliéncia de 153 bpm. As ondas T apresentam polaridade oposta aos complexos QRS.
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Como os dfrios continuam com sua atividade independente, embora com fre-
giiéncia menor que a do foco ventricular, eventualmente um estimulo atrial encontra
o NAV ndo-refratdrio, captura os ventriculos e determina um complexo QRS normal.
Da mesma forma, um estimulo do foco ventricular, eventualmente encontrando o
NAV nao-refratirio, conduz-se retrogradamente, capturando os atrios, determinan-
do uma onda .

Dependendo da duragéo e da forma de apresentagéo, a TV é dita:

- Nao sustentada — quando dura menos de 30 s (Figura 9.25).
- Sustentada - quando dura mais de 30 s (Figuras 9.23 e 9.24).
- Incessante —quando recorrente e interrompida por alguns batimentos sinusais.

fe e o

Figura 9.25 Taquicardia ventricular ndo sustentada. O curso de sete batimentos ventriculares
taquicardicos é desencadeado por batimento prematuro atrial. Apés a taquicardia observa-se curto pe-
riodo de depressao sinusal. O segundo batimento apds a taquicardia & ectopico ventricular. (Cortesia do
Dr. Antdnio F. Pinotti.}

Quando a TV apresenta complexos QRS que apresentam alterndncia de diregdo
numa mesma derivagiio (com focos ectdpicos alternados nos ventriculos), da-se o
nome de “taquicardia bidirecional”.

Embora TV paroxistica possa ser encontrada, ocasionalmente, em individuos sa-
dios, em geral expressa doenca miocardica.

Taquicardia Ventricular Ndo-paroxistica ou Ritrmo Idioventricular Acelerado

Quando a FC é menor que 100 bpm e mator que a inerente dos marca-passos
ventriculares diz-se que o ritmo ¢é idioventricular acelerade (idio = préprio) ou
taquicardia ventricular ndo-paroxistica (Figura 9.26).

A TV acelerada pode ser multifocal (multiforme ou polimorfa), com complexos
QRS bastante diferentes ¢ intervalo RR varidvel. O polimorfismo dos complexos QRS
estd relacionado a sua gravidade.
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Figura 9.26 Taquicardia ventricular nao-paroxistica ou idioventricular acelerada. Os complexos QRS
aparecem alargados, com intervalos RR regulares e freqiiéncia de 94 bpm. {Cortesia do Dr. Anténio F.

Os sinais eletrocardiogréficos do ritmo idioventricular acelerado sio:

- Complexos QRS alargados, maiores que 0,12 s, com freqiiéncia entre 60 e 100
bpm.

- Intervalo RR regular.

~ Dissociagio AV em geral presente.

Torsades de Poinfes

A torsades de pointes é uma forma particular de TV, que se caracteriza por ciclos
continuos de complexos QRS alargados, polimorfos, com polaridade e amplitude al-
ternante, que se sucedem como se estivessem girando ao redor da linha isoelétrica.
Um minimo de dois ciclos siio necessdrios para que o ritmo se caracterize e o niimero
de complexos QRS, em cada ciclo, varie entre cinco e 20. O ciclo comega e termina
onde o complexo QRS tem a menor amplitude e muda de polaridade. O intervalo RR
é varidvel e a freqliéncia oscila, em geral, entre 200 e 250 estimulos por minuto (Figu-
ra 9.27).

O mecanismo da forsades de poinies nao é de todo conhecido, mas possivelmente
é o da reentrada. Ela se precipita quando existe despropor¢io entre os tempos de
despolarizagio e de repolarizagdo, traduzida por complexos QRS com duragio nor-
mal e repolarizacdo prolongada, ou seja, com intervalo QTc longo, durando 0,60 s ou
mais. Ela inicia com um BPV. Em geral é autolimitada, mas pode degenerar em fibri-
lagiio ventricular.

Os sinais eletrocardiograficos da forsades de poinfessao:

— Complexos QRS alargados, polimorfos, com duragiio de 0,12 s ou mais e com
freqiiéneia, em geral, entre 200 e 250 bpm.

— Intervalo RR varidvel.

— Dois ou mais ciclos continuos de complexos QRS com polaridade alternante e
amplitude variando sinusoidabmente.

— Intervalo QT prolongado.
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Figura 8.27 Torsades de pointes. O episodio de taquicardia vem precedido de batimentos sinusais
com intervalo QT aumentado, Os complexos QRS tém polaridade positiva no inicic do episédio. (Core-
sla do Dr. Antdnio F. Pinotti.}

A torsades de pointes pode ser desencadeada pelos antiarritmicos dos grupos Ia
(quinidina, procainamida e disopiramida) e Ic (propafenona, flecainida e encainiday,
psicotrépicos triciclicos (especialmente tioridazine) e antidepressivos, bem como pelo
anti-histaminico terfenadina.

Flutter e Fibrilacdo Ventricular

No flutter ventricular registram-se ondulagbes amplas, continuas, néo se distin-
guindo complexos QRS, segmentos ST, ou ondas T. No flutter as ondulagdes apresen-
tam certa regularidade e a freqiiéncia oscila entre 150 e 250 batimentos por minuto.

Supde-se que o mecanismo da génese do flutter e da fibrilagdo ventricular seja o
de reentrada. Em geral, também sdo desencadeadas por um BPV. Acredita-se que no
flutter, pela regularidade do ritmo, a desorganizago elétrica seja menor.

Quanto mais comprometido for o miocdrdio, menor sera a magnitude das ondula-
¢bes e, com a aproximacgéo da morte, a magnitude e a freqiiéncia diminuem até a
parada total.

Na fibrilagdo ventricular o ritmo ¢ totalmente irregular, com ondas de morfologia
e amplitude grosseiramente diferentes, com freqiiéncia de 150 a 500 ondulagdes por
minuto, ndo se distinguindo complexos QRS, segmentos ST ou ondas T (Figura 9.28).
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B BLOQUEIO NO TECIDO ESPECIALIZADO DE CONDUCAO

Os transtornos de condugéo do estimulo elétrico, também chamados de blo-
queios, podem ocorrer em qualqter local do tecido de condugdo. Os bloqueios po-
dem determinar desde pequenos atrasos até a completa interrupgéo na condugéo do
estimulo, alterando a duragéo, o sentido e a magnitude dos vetores de despolarizagiio.

Esses distdrbios de condugéio podem ser fransitérios ou permanentes e se devem
a alteragBes histologicas, como as que sucedem a necrose por isquemia, a processos
inflamatérios ou infecciosos, a alteracbes eletroquimicas, ou agente fisico, como a
radiofreqiiéncia usada no tratamento ablativo de arritmias.

Quanto & localizagiio, eles podem ser sinusais, atriais, juncionais ou intraventri-
culares.

Biogueio Sino-atrial

No bloqueio sino-atrial (BSA), a onda de excitagdo gerada pelo estimulo sinusal
é bloqueada no tecido sino-atrial, néo se propagando para os éfrios e para os ventri-
culos, registrando-se uma pausa elétrica que é o dobro do intervalo PP

O BSA seria decorrente de estimulo sinusal andmalo, de pequena intensidade,
incapaz de ser conduzido. Costuma ocorrer na degeneragdo do NS, nas miocardiopa-
tias, pela a¢do de drogas como a digital e os antiarritmicos.

A distingio entre BSA e PS é feita pela duracio da pausa elétrica, que na PS5 ndo
costuma alcancar o dobro da pausa do ritmo sinusal.

O BSA é de dificil visualizagfio e diagnéstico no ECG.

Uma forma importante de BSA € a que se verifica na hiperpotassemia acentua-
da. O tecido atrial perde a excitabilidade antes das vias de condugio sinoventricula-
res, dando origem a chamada condugio sinoventricular, ou seja, a um ritmo sinusal
sem onda P e com complexos QRSs de freqliéncia e configuragdo normal.

Blogqueio Atrioventricular

No bloqueio atrioventricular (BAV) o estimulo que parte do NS sofre atraso na
JAV (intervalo PR maior que 0,21 s), ou néo é de todo conduzido aos ventriculos,
deixando de ser seguido de complexo QRS.

A falha da condugfio dos estimulos sinusais ou ectdpicos atriais aos ventriculos
pode ser fisiolégica ou néo. Ela é fisiologica quando os estimulos encontram a JAV
em fase refratria, como ocorre nos batimentos prematuros muito precoces, ou nos
ritmos muito rdpidos, como no flutter atrial, em que de cada dois estimulos apenas
um se propaga. A falha da conduggo &€ ndo-fisiolégica quando os estimulos chegam
a JAV em fase ndo-refratria e nio se propagam aos ventriculos. Nesta condigdo o
bloqueio decorre de doenga miocérdica e se deve ao aumento da durago do periodo
refratario da JAV ou do FCHis.

Dependendo do grau de bloqueio, eles podem ser completos: de terceiro grau; e
incompletos: de primeiro e de segundo graus.
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Blogueio Atfrioventricular de Primeiro Grau

No bloqueio atrioventricular (BAV) de primeiro grau o intervalo PR dura mais
de 0,21 s, mas todos os estimulos sinusais vencem o NAV e todas as ondas P sédo
seguidas de complexo QRS (Figura 9.29). Pacientes com idade acima de 60 anos po-
dem apresentar intervalos PR de até 0,24 s, como variante da normalidade.

Nos individuos normais, o intervalo PR aumentado diminui com o aumento da
freqliéncia cardiaca e aumenta por estimulo vagal, enquanto que nos cardiopatas o
intervalo PR aumentado nio varia.

Os sinais eletrocardiogrificos do BAV de primeiro grau sio:

— Intervalo PR maior que 0,20 s.
— Onda P seguida de complexo QRS.
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Figura 8.29 Bloqueio atrioventricular de primeiro grau. O intervalo PR aumentado é constante.
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Blogueio Afrioventricular de Segundo Grau

No BAV de segundo grau o transtorno é mais acentuado e nem todos os estimu-
los logram vencer o NAV e chegar aos ventriculos. Assim, nem todas as ondas P sdo
seguidas de complexos QRS. Este bloqueio intermitente costuma apresentar-se de
duas formas: bloqueio tipo Mobitz I {ou Wenckebach) e tipo Mobitz IL.

Blogueio Tipo Mobitz | ou Wenckebach

Neste tipo de BAV, o estimulo sofre um atraso progressivo no NAV, até que nao
consegue vencé-lo, sendo totalmente bloqueado, ndo atingindo os ventriculos. Verifi-
ca-se aumento progressivo do intervalo PR, até que a onda P deixa de ser seguida de
complexo QRS (Figura 9.30). Em geral o bloqueio se situa no NAV.

A medida que o intervalo PR aumenta, os intervalos RR diminuem progressiva-
mente, enquanto que o intervalo PP permanece constante. O intervalo PR mais longo
é o que antecede & onda P bloqueada e o mais curto, o que ocorre apds o batimento
bloqueado. O intervalo RR mais curto é o que antecede ao bloqueio. O intervalo PR
seguinte ao bloqueado volta com duragio semelhante ao original. O intervalo RR que
inclui a onda P bloqueada e que corresponderia a dois intervalos RR é menor que
dois intervalos PP. Isto se deve & duragdo menor do intervalo PR que segue a pausa
da onda P bloqueada. O niimero de ciclos com duragéo progressiva do intervalo PR
até que ocorra o bloqueio total pode ser varidvel, mas em geral € de 3:1 ou de 4:1, ou
seja, de cada trés ou quatro estimulos, um néo ¢ conduzido.

Os intervalos PP e RR podem apresentar irregularidade, se existir arritmia sinusal,
e os complexos QRS podem apresentar morfologia anormal, se existir perturbagéo de
conducio nos feixes de Fis.
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Figura 9.30 Bloqueio atrioventricular de segundo grau, tipe Wenckebach ou Mohbitz tipo [. O intervalo
PR aumenta progressivamente até que a onda P é blogueada. {Cortesia do Dr. Anténio F. Pinotti.)
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Este tipo de bloqueio, quando associado a TA ou TJ, é de natureza fisioldgica,
uma vez que a natural recuperagio lenta da jungio atrioventricular ndo acompanha a
rapida chegada dos estimulos e os bloqueia.

Os sinais eletrocardiogrificos do BAV de segundo grau do tipo I sdo:

- Aumento progressivo do intervalo PR até que a onda P é bloqueada.

- Redugdo progressiva do intervalo RR até que a onda P é bloqueada.

- Ointervalo que contém a onda P bloqueada é menor que dois intervalos PP,
ou seja, ndo constitui pausa compensadora completa.

O bloqueio do tipo Mobitz I ou Wenckebach pode ocorrer em criangas e em adul-
tos sadios com excessivo tono vagal. Em geral ndo provoca sintomas e é reversivel,
mesmo quando surge em infarto do miocardio diafragmatico.

Blogueio Tipo Mobitz II

Neste tipo de bloqueio ndo hd aumento progressivo da duracio do intervalo PR,
que é constante. A forma de apresentagéo do estimulo bloqueado pode ser de 2:1, 3:1,
4:1, etc., ou seja, de cacla dois, ou de cada trés, ou de cada quatro estimulos emitidos,
um néo consegue estimular os ventriculos (Figura 9.31). Em geral o bloqueio se situa
no feixe de His.

As ondas P bloqueadas néo sio seguidas de complexos QRS. Qs intervalos RR
também sdo constantes e o que inclui a onda P bloqueada é o dobro do intervalo PP
do ritmo bésico, a menos que exista arritmia sinusal. Este tipo de bloqueio pode se
apresentar de forma periddica, periodicidade esta que pode ser regular ou néo.

Os sinais eletrocardiogrificos do BAV de segundo grau do tipo II sdo:

- Asondas P sdo intermitentemente bloqueadas.
— s intervalos PR sfo constantes em todos os batimentos conduzidos.

Blogqueio Atrioventricular de Grau Avangado

Tanio o BAV tipo I como o BAV tipo II podem ser de grau avangado. Quando
duas ou mais ondas P sdo bloqueadas consecutivamente, estabelecendo-se uma rela-
¢do atrioventricular de 3:1 ou mais, ou seja, quando de cada trés ou mais estimulos
emitidos apenas um € conduzido, diz-se que hd BAV de grau avancado.

No BAV de grauavangado, quando somente alguns estimulos conseguerm captu-
rar os ventriculos, é freqiiente marca-passos subsididrios juncionais fisiol6gicos assumi-
rem ¢ ritmo bésico, para manter a atividade ventricular. Quando o intervalo PR va-
ria, € provavel que o BAV seja do tipo . Quando o intervalo PR é constante, é prova-
vel que o BAV seja do tipo Il

O prognéstico deste tipo de bloqueio é reservado, pois tende a se tornar progressi-
vamente freqliente, provocando sintomas como tonturas. Pode evoluir para o BAV
de terceiro grau ou completo, acompanhando-se de sincopes, exigindo implantacio
de marca-passo definitivo.
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Figura 9.31 Bloqueio atrioventricular de segundo grau, tipo Mobitz [l. A condug&o atrioventricular & de
2:1.

Blogueio Atrioventricular de Terceire Grau (total ou compieto)

No BAV de terceiro grau ou total todos os estimulos sinusais sdo bloqueados na
JAV, ouno FCHis, ou em ambos os seus ramos. Isto leva um marca-passo subsididrio,
distal & zona de bloqueio, a assumir o ritmo cardiaco. O ritmo resultante, que é fisio-
16gico, denomina-se ritmo de escape. A atividade dos atrios e dos ventriculos é inde-
pendente e ndo guarda relagdo entre si. Como a capacidade sinusal de emiss&o de
estimulos é maior que-a dos ventriculos, registram-se mais ondas P, com intervalos
PP iguais, do que complexos QRS, também com intervalos RR iguais (Figura 9.32). A
regularidade dos complexos QRS se mantém mesmo na presenga de arritmias atriais.

Quando o bloqueio ocorre no NAV, o proprio nédulo assume a fungéo de marca-
passo e os complexos QRS apresentam morfologia normal, denominando-se o ritmo
resultante de ritmo de escape juncional, com a freqiiéncia que lhe é inerente, de 40 a
60 bpm. O mesmo acontece quande o FCHis assume o comando (Figura 9.32).
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Figura: 9.32 Bloqueio atrioventricular de terceiro grau ou total, com ritmo idioventricular. A atividade
dos ventriculos e dos atrios é independente. Os complexos QRS ectdpicos alargados apresentam fre-
qiiéncia de 31 bpm e as ondas P sinusais de 75 bpm.

Os sinais eletrocardiograficos do BAV de terceiro grau sao:

- Qs atrios e os ventriculos apresentam atividade independente.

- A freqiiéncia atrial é maior que a ventricular e o seu ritmo pode ser sinusal ou
ectdpico {taquicardia, flutter ou fibrilacio).

— Oritmo ventricular pode ser juncional ou idioventricular.

Fregiientemente este tipo de bloqueio ¢ transitério, desaparecendo com a causa
que o originou, em geral infarto de parede diafragmatica ou intoxicagio digitélica.

Quando o comando estd abaixo da bifurcagéo do FCHis, o estimulo nio trafega
pelo tecido de condugéo e os complexos QRS apresentam aberragéo. O ritmo resultante,
que também é fisioldgico, denomina-se ritmo de escape ventricular ou idioventricular,
com a freqiiéncia que lhe é inerente, de 30 a 40 bpm, ou menos. Em geral este tipo de
blogueio é permanente, resultante de dano irreversivel do tecido de condug¢8o abaixo
da bifurcaciio do FCHis, como costuma ocorrer no infarto do miocardio anterior.
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O BAV completo pode se estabelecer de forma aguda, como acontece no infarto
do miocdrdio ou em doengas infecciosas e inflamatérias, ou pode se estabelecer de
forma progressiva, como ocorre nos idosos, pela degeneragao esclerotica da JAV. Tam-
bém pode ser congénito, como na doenca de Ebstein e na comunicagio interventricular.

Nas formas permanentes, a implantagio de marca-passo definitivo sempre se
faz necessdria. Nas formas transitdrias agudas, a instalagao de marca-passo transité-
rio pode se fazer necesséria, até que a causa do BAV seja removida.

O BAV de terceiro grau costuma levar & sindrome de Stokes-Adams e & insuficién-
cia cardiaca aguda, conseqiiente ao baixo débito cardiaco, decorrente da bradicardia
idigventricular e da cardiopalia sobre a qual se assenta, em geral avangada.

Dissociacdo Atrioventricuiar

A dissociagdo atrioventricular (DAV) nunca é um distiirbio primadrio do ritmo.
Ela é sempre conseqiiéncia de falha na formag&o ou na condugfo do estimulo supra-
ventricular ou de automatismo-aumentado de foco ectépico ventricular ou juncional.
Na DAV existem dois ritmos independentes, um atrial e outro juncional ou ventricular.
Ela pode ser completa ou incompleta.

Na DAV completa, os estimulos de origem supraventricular sdo bloqueados na
jungdo atrioventricular, nfio havendo captura. Os intervalos PP e RR sdo regulares,
mas nédo guardam relagfo entre si e, como a freqiiéncia atrial costuma ser maior que
a ventricular, o intervalo PR néo é constante. O BAV de ferceiro grau é um exemplo
tipico desta forma de DAV.

A DAV éincompleta quando alguns dos impulsos supraventriculares chegam &
JAV e se propagam aos ventriculos, capturando-os. ADAV incompleta pode ser obser-
vada nos rittos de escape e nas taquicardias juncionais ou ventriculares com blo-
queio retrégrado da condugéo.

Quando o ritmo é irregular, como na FA, por exemplo, a DAV é reconhecida pela
regularidade dos intervalos RR.

Blogueio Intraventricular

Os bloqueios que ocorrem nos ramos direito e esquerdo do feixe de His e seus
fasciculos sdo chamados de blogqueios intraventriculares. O atraso de conducéo por
um ou outro dos ramos do feixe de His faz com que os ventriculos se despolarizem de
forma assincronica. O atraso de condugiio pelos fasciculos faz com que segmentos
dos ventriculos se despolarizem de forma assincrénica.

Esses transtornos de condugio alteram a duragéio, a diregio e a magnitude do
VM de despolarizagao, pois o ventriculo do ramo bloqueado se ativa a partir do ven-
triculo homdlogo, através do septo interventricular. Também alteram a seqiiéncia da
repolarizacéo, de tal forma que a onda T tem sentido oposto ao complexo QRS. Quando
a onda T tem o mesmo sentido que o complexo QRS sugere isquemia subepicardicae,
em geral, apresenta padréo primdrio.

Os bloqueios de ramo do feixe de His em geral sdo permanentes, mas podem ser
intermitentes (Figura 9.38). As vezes, a intermiténcia é relacionada a freqiiéneia cardia-
ca. Quando a freqliéncia cardfaca atinge um certo limite e o estimulo encontra o ramo
do feixe de His comprometido ainda em periodo refratario, surge o bloqueio de ramo.
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A freqliéncia cardiaca na qual surge o bloqueio chama-se “freqliéncia critica”, e tio
logo a freqiiéncia cai aquém da freqliéncia critica, o bloqueio desaparece. Esse blo-
queio intermitente é também chamado de “bloqueio freqliéncia-dependente”, esquer-
do ou direito.

Os transtornos de condugdo intraventriculares podem ser:

— Bloqueio do ramo direito do feixe de His.
— Bloqueio do ramo esquerdo do feixe de His.
— Bloqueios fasciculares.

Os bloqueios intraventriculares podem ocorrer em um ou mais de um desses
locais.

Blogueio do Ramo Direifo do Feixe de His

No bloqueio de ramo direito (BRD) o estimulo elétrico sofre atraso ou é bloquea-
do no ramo direito do feixe de His, enquanto que segue normalmente pelo ramo
esquerdo. Amedida que o grau de bloqueio aumenta, o estimulo despolariza, por via
normal, menos musculo septal e ventricular direitos. Dependendo do grau de atraso,
o BRD ser completo ou incompleto.

Bloqueic de Ramo Direito Completo

No blogueio de ramo direito completo (BRDC) o atraso do estimulo € acentuado
e o complexo QRS apresenta-se alargado, bastante alterado morfologicamente, com
duragéio ultrapassando os 0,12 s.

Por razdes de ordem diddtica, a morfologia do complexo QRS serd desdobrada
em seus vetores principais e ver-se-d o surgimento de um vetor adicional, correspon-
dente & despolarizacfio retardada do septo direito e da parede livre do VD. Este é o
vetor 3 na seqliéncia da despolarizagéo, pois ocorre depois da despolarizagio da pare-
de livre do VE (vetor 2) e antes do vetor das porgdes basais, que passa a ser o vetor 4.

Despolarizagédo

Vetor 1 - Como o estimulo elétrico se propaga normalmente pelo ramo esquerdo do
feixe de His, a despolarizagdo do septo esquerdo se processa de forma normal. O
vetor 1, que representa a soma da despolarizagéo dos septos, se dirige para a direita,
para frente e levemente para baixo ou para cima {dependendo da posicio do cora-
gédo), ndo alterando nem a morfologia nem a duragdo do inicio do complexo QRS
(0,015s). Este vetor continua determinando o registro deuma ondarem Vie V2 ede
uma onda ¢ em V5 e V6, como ocorre na despolarizagio ventricular normal (Figuras
9.33 € 9.34).

Vetor 2 - A despolarizacio do VE se processa normalmente, mas sem a oposi¢io da
do VD, que estd atrasada em virtude do transtorno de condugio pelo ramo direito do
feixe de His. O vetor 2, que a expressa, dirige-se para a esquerda, levemente para
cima ou para baixo (dependendo da posi¢do do coragdo) e levemente para trés, como
normalmente, determinando uma onda S em V1 e V2 e uma onda R em V5 e V6
(Figuras 9.33 e 9.34).
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Vetor 3 — A despolariza¢iio do septo direito se faz tardiamente, por via muscular, a
partir do septo esquerdo, de forma lenta, do epicardio para o endocdrdio. O vetor 3
que a representa ndo tem homdlogoe que a ele se oponha, dirigindo-se para frente,
para a direita e para baixo ou para cima, inscrevendo uma onda R’ com platd em V1
e V2 e uma onda 5 empastada em V5 e V6 (Figuras 9.33 € 9.34).

Vetor 4 - Finalmente se processa a ativaco das paredes altas do VD e do septo direi-
to, determinando o vetor 4, que se orienta para cima, para a direita e para frente. Ele
determina as porgdes finais do platé da onda R’ em V1 e V2 e contribui para o empas-
tamento da onda S em V5 e V6 (Figuras 9.33 e 9.34).

Repolarizagao

No BRI2C a onda de repolarizacéo, ao contrario do que ocorre normalmente, tem
sentido oposto ao da despolarizagio e a onda T se torna negativa (padréo secunda-
rio). A negatividade da onda T se deve a ndo-simultaneidade e & suprernacia dos
potenciais de repolariza¢io do septo interventricular direito em relagdo aos poten-
ciais de repolarizagio da parede livre do VE (Figura 9.34).

Figura 9.33 Blogueio de ramo direito corpleto. Esquema com os vetores da despolarizagio ventricular
em seqliéncia. O vetor 3 expressa a despolarizagio retardada do ventriculo direito, desviando o vetor
médio (VM) para a direita. A morfologia das derivagbes V1 e V6 mostra a inscricdo seqliencial dos
vetores da despolarizagio.
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Nas derivagoes em que o complexo QRS é predominantemente positivo ocorre
infradesnivel do segmento ST e a onda T é negativa, de padrao secunddrio. Nas deriva-
¢Bes em que o complexo QRS é predominantemente negativo ocorre supradesnivel
do segmento ST e a onda T é positiva.

Os sinais eletrocardiograficos do BRDC sdo:

Complexo QRS com duragio igual ou maior que 3,12 s.

Deflexao intrinsecéide com duragédo maior que 0,05 s em V1 (medida do inicio
do complexo QRS até o pico da onda R ou da onda R/, se houver).
Complexos rsr’, ou rsR’, ourSR’ em V1 e V2. A onda r’ ¢ habitualmente maior
que a onda r inicial. Em uma minoria de casos pode ser encontrada uma onda
R tnica, alargada e entathada.

Onda S negativa, alargada, em D1, D2, V5 e V6.

Onda T padréo secundério nas derivagdes direitas aVR ede V1a V3.

Figura 9,34 Bloqueio de ramo direito completo. O tragado mostra complexo QRS padréo rsR’ em V1
com duragioe de 0,124 s; onda T padrdo secundario em aVR e V1; onda S alargada em D1, D2, V5 & V6.
O eixo elétrico se encontra desviado para a direita.
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O BRDC pode estar associado a cardiopatia isquémica, doenga de Chagas, mio-
cardiopatia, miocardite, embolia pulmonar, doengas congénitas como Ebstein, comuni-
cagdo interatrial e tetralogia de Fallot, sindrome de Lev, etc. Ocasionalmente pode ser
encontrado em individuos aparentemente sadios. I freqliente a associagdo de BRDC
ao bloqueio do fasciculo &ntero-superior esquerdo.

Blogueio de Ramo Direito Incompleto

Noblogueio de ramo direito incompleto do feixe de His (BRDI) o atraso é peque-
no, o complexo QRS se apresenta pouco alterado, semelhante ao do bloqueio comple-
to, durando entre 0,09 5 e 0,11 s. A onda T n&o chega a se alterar. O BRDI é freqiiente
em individuos aparentemente sadios.

Despolarizacdo

O estimulo elétrico sofre pequeno atraso no ramo direito do feixe de His, mas
despolariza o septo ventricular direito e a massa ventricular direita, apenas com leve
assincronismo em relacéo a despolarizagéo do VE. Isto faz com que as por¢des altas
do VD e do septo direito, que séo as tiltimas a se despolarizar, ndo encontrem oposi-
¢do das do VE e se expressem bem nas porgdes finais do complexo QRS. Estas altera-
¢bes determinam complexos 51" em V1 e uma onda s terminal empastada em V6
(Figura 9.35).

Repolarizagéo

Néo chega a se modificar em relagéo a repolariza¢io normal.

Blogueio do Ramo Esquerdo do Feixe de His

No bloqueio de ramo esquerdo (BRE), a onda de excitagio sofre atraso ou € blo-
queada no ramo esquerdo do feixe de His, enquanto que segue normalmente pelo
ramo direito. A medida que o grau de bloqueio aumenta, o estimulo despolariza, por
via normal, menos massa septal e ventricular esquerdas. Dependendo do grau de
atraso, o BRE pode ser completo ou incompleto.

Blogueio de Rame Esquerdo Completo

No bloqueie de ramo esquerdo completo (BREC) o atraso do estimulo é acentua-
do e o complexo QRS apresenta-se alargado, com duracéo superior a 0,12 s, bastante
alterado morfologicamente. ;

Por razdes de ordem diddtica a morfologia do complexo QRS serd desdobrada
em seus vetores principais e ver-se-a, tal como no BRDC, o surgimento de um vetor
adicional, correspondente a despolarizago retardada do septo ventricular esquerdo.
Este é o vetor 2 na seqliéncia da despolarizagdo, pois ocorre depois do vetor da despo-
larizagdo do septo ventricular direito (vetor 1) e antes do vetor 3 da parede livre do
VE.
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Figura 9.35 Blogueio de ramo direita incompleto. Complexo QRS com padréo rSr'em V1 com duragéo
de 0,98 s, Nao ha desvio do eixo elétrico para a direita.

Despolarizacéo

Vetor 1 — Como o estimulo elétrico se propaga normalmente pelo ramo direito do
feixe de His, a despolarizacgo do septo direito se processa de forma normal, mas sem
a oposi¢io da homdloga do septo esquerdo, que se encontra atrasada. Isto faz com
que o vetor 1, que representa a despolarizagdo do septo anterior e baixo, se oriente
para baixo, levemente para a esquerda e para frente. Como conseqtiéncia o complexo
QRS se altera desde o inicio, fazendo com que desapareca a onda q das derivacbes
esquerdas D1, aVL, V5 e V6, e apareca um pequeno entalhe positivo no ramo ascenden-
te da onda R em V5 e V6 (Figuras 9.36 e 9.37).
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Vetor 2 — A seguir ocorre a despolarizagio do septo esquerdo baixo, a partir do septo
direito, por via retrégrada muscular-Purkinje, de forma lenta, do epicardio para o
endocérdio, gerando o vetor 2, que se dirige para tras e para a esquerda, determinan-
do o aparecimento da onda Q5 de V1 a V4 e da onda R em V5 e V6 (Figuras 9.36 e
9.37).

Vetor 3 — Em seguida se processa a despolarizacio da parede livre do VE, dando
origem ao vetor 3, que se orienta para tras, para cima e para a esquerda. Este vetor dé
origem aos empastamentos de V1 e V2 e ao platd empastado de V5 e V6 (Figuras 9.36
e 9.37).

Vetor 4 - Por fim se despolarizam as porgdes superiores do septo esquerdo e da pare-
de livre do VE, gerando o vetor 4, que se orienta para cima, para a esquerda e para
tras. Este vetor inscreve a parte final da onda QS de V1 a V4 e a parte final daonda R
em V5 e Vb (Figuras 9.36 e 9.37).

Repolarizacdo

Assim como a despolarizagio do septo interventricular predomina sobre a da
parede livre do VE, a repolarizaciio também predomina e tem sentido oposto aquela.
Arepolarizagio determina um vetor que se dirige para a direita e para baixo, determinan-
do ondas T positivas em V1 e V2 e ondas T negativas em V5 e V6 (padréo secundério).

Figura 9.36 Blogueic de ramo esquerdo completo. Esquema com os vetores da despolarizagdo
ventricular em seqléncia. O vetor médio (VM) se encontra desviado para a esquerda devido ao atraso
da despolarizagéo do ventriculo esquerdo desde o septo. A morfologia das derivagbes V1 e V6 mostra
a inscrigdo seqiencial dos vetores da despolarizagio.
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Nas derivagdes em que o complexo QRS & predominantemente positivo ocorre
infradesnivel do segmento ST e a onda T é negativa, de padréo secundério. Nas deri-
vagdes em que o complexo QRS é predominantemente negativo ocorre supradesnivel
do segmento ST e a onda T € positiva (Figuras 9.37 € 9.38).

Os sinais eletrocardiograficos do BREC sao:

— Complexo QRS com duragéo igual ou maior a 0,12 s.

— Deflex#io intrinsecdide com duragdio igual ou maior que 0,06 s em V5 e V6.

— EE entre +30 e -30° (além de -30° se associado a bloqueio do fasciculo antero-
superior esquerdo).

- Onda R alargada e com entalhes em D1, aVL, V5 e V6.

— Onda q ausente em D1, V5 e V6 (pode estar presente em aVL).

~ Onda T padrio secunddrio nas derivagdes esquerdas D1, aVL, e V4-V6.

O BREC pode estar associado a cardiopatia isquémica, hipertensio arterial
sistémica, miocardiopatias, miocardites, bem como a doengas congénitas como
estenose adrtica, coarctacio da aorta e comunicagio interventricular. Também pode
ocorrer na presenga de arritmias.
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Figura 9.37 Bloqueio de ramo esquerdo completo. O tragado mosira complexo QRS alargado, com
duracdo de 0,164 s e deflexfo intrinsecdide aumentada; onda T padrao secundario nas derivagbes
esquerdas; onda q ausente em D1, V5 e V6. O eixo elétrico se encontra desviado para a esquerda.
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Figura 9.38 Blogueic de ramo esquerdo completo intermitente. O bloqueio é freqliéncia dependente:
os intervalos PP gque antecedem os batimentos com bloqueio de ramo sdo menores.

O ECG da Figura 9.39 mostra um bloqueio de ramo esquerdo completo associa-
do a fibrilagdo atrial com alta resposta ventricular.

Blogueio de Ramo Esquerdo Incompleto

No bloqueio de ramo esquerdo incompleto (BREI) o atraso € pequeno, o comple-
xo QRS se apresenta pouco alterado e dura entre 0,09 ¢ 0,12 s. A onda T ndo chega a
se alterar (Figura 9.40).

Despolarizagdo

O estimulo elétrico sofre pequeno atraso no ramo esquerdo do feixe de His, mas
despolariza o septo interventricular esquerdo e a massa ventricular esquerda apenas
com leve assincronismo em relagéo & despolarizagio do ventriculo direito. O atraso
pelo ramo esquerdo pode fazer com que se reduza ou desaparegaaondarem Ve V2
e que desaparega a onda q em V5 e V6, uma vez que a despolarizagdo do septo ven-
tricular direito se processa quase sem a oposigdo da do septo ventricular esquerdo.
Também ocorre discreto aumento da deflexdo intrinsecéide e leve espessamento do
ramo ascendente da onda R em V5 e V6 (Figura 9.40).
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Figura 9.39 Bloqueio de ramo esquerdo completo. O eletrocardicgrama mostra blogueio de ramo
esquerdo completo, tendo como ritmo basico fibrilacao atrial com alta resposta ventricular.

Sobrecarga de VE costuma associar-se com BREL

Repolarizagdo

N&o chega a se modificar em relagéo a repolarizagdo normal.

Bloqueio Fascicular

Em condi¢es normais, a despolarizagiio do VE se faz simultaneamente pelos
FPIE e FASE, que se continuam através de uma rica rede de Purkinje confluente na
intirnidade do miocdrdio. Havendo bloqueio em um dos fasciculos a despolarizacio
das regides dependentes do fasciculo bloqueado se faz a partir da rede de Purkinje
do fasciculo ndo bloqueado. Isto faz com que a ativagéo dos ventriculos seja levemen-
te assincrénica, pouco alterando o complexo QRS, que se apresenta com duragio nor-
mal ou discretamente aumentada, porém menor do que nos blogueios comnpletos.
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Figura 9.40 Bloqueio de ramo esquerdo incomplete. O compiexo QRS tem duracao de 0,116 s. Ndo
ha onda g em V5 e V6. N&o ha desvio do eixo elétrico para a esquerda.

Sobrecarga de VE costuma associar-se com BREIL

Como esses atrasos de condugio ocorrem em zonas musculares restritas e mais
localizadas, modificam especialmente a orientacéio da despolarizagio ventricular e
muito pouco a sua duracgfio. Por esta razéo o desvio do VM da despolarizacdo
ventricular no plano frontal é o principal pardmetro para o seu diagnostico.

Os bloqueios fasciculares podem ser transitérios ou permanentes.

Bloqgueio do Fasciculo Antero-superior Esquerdo

No bloqueio do fasciculo dntero-superior esquerdo (BFASE) a condugioc pelo
FPIE se processa normalmente e as primeiras regides a se despolarizarem séo as septais
postero-inferiores e s6 mais tardiamente a regido antero-lateral-superior esquerda se
despolariza, sem a oposigio do vetor daquela. Isto faz com que no BFASE o estimulo
se dirija para cima e para a esquerda, desviando o EE para esquerda, para além de -
30° (Figura 9.41).
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No plano frontal, as for¢as iniciais do septo e da parede inferior se orientam para
a direita e para baixo, determinando uma onda q ou qR nas derivagGes D1 e aVLe
uma onda r ou 15 nas derivagdes D2, D3 e aVF (Figura 9.41).

No plano horizontal, a zona de transicio pode estar deslocada para a esquerda,
com reducio da amplitude da onda R nas derivacfies direitas e aumento da onda S
nas derivacdes esquerdas (Figura 9.41).

Os sinais eletrocardiograficos do BFASE sio:

— Desvio do EE da despolarizagdo ventricular para a esquerda {-30 a -907).

~ Complexo qRouRem Dl eaVLer5em D2, D3 e aVF, com S3 maior que S2 e
R2 maior que R3.

— Ondas R reduzidas e ondas S aumentadas em V5 e V6.

~ Zona de transigdo deslocada para a esquerda.

— Complexos QRS com duragio normal ou discretamente aumentada.

Figura 9.41 Bloqueio do fasciculo antero-superior esquerdo. Complexo QRS padrdo rS em D2, D3 e
aVF; onda R reduzida e onda S aumentada em V5 e V6. Zona de transi¢ao deslocada para a esquerda,
Eixo elétrico desviado para a esquerda.
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A distingfo entre BFASE e infarto do miocérdio de parede inferior, que também
apresenta onda QS profunda nas derivagdes inferiores e desvio do EE da despolari-
zacAo ventricular para a esquerda, para além de -30°, é feita por meio da morfologia
do complexo QRS. No BFASE, as alteragdes ocorrem no final do complexo QRS, en-
quanto que no infarto do miocdrdio inferior ocorrem no inicio do complexo QRS.

Bloguefo do Fasciculo Posfero-inferior Esquerdo

O bloqueio do fasciculo péstero-inferior esquerdo (BFPIE) é pouco freqgiiente.
Nele, a condugio pelo FASE se processa normalmente e a primeira regido a se despo-
larizar é a ntero-latero-superior esquerda e s6 posteriormente a regido septal péstero-
inferior bloqueada se depolariza, sem a oposigio daquela. Isto faz com que no BFPIE
o estimulo se dirija para baixo e para a direita, desviando o EE médio para a direita,
além de +90°.

No plano frontal, esta alteragiic de ativagiio desvia o EE da despolarizacéo ven-
tricular para a direita e para baixo, localizando-o enire +90 e +180°, determinando
ondarem DI, ondagem D3 eonda Rem D2, D3 e aVE

No plano horizontal, o campo elétrico se orienta de forma semelhante ao normal,
ou pode apresentar desvio da zona de transi¢fio para a esquerda, com onda S profun-
da nas derivagdes precordiais esquerdas.

Os sinais eletrocardiogrificos do BFPIE sdo:

~ Desvio do EE da despolarizacio ventricular para a direita (+90 a +180°).
— Complexo RS5ouRsem DleaVLe qRem D2, D3 eaVE
- Complexo QRS com duragio normal ou levemente aumentada.

O BFPIE pode ser distinguido de outras condi¢des que apresentam desvio do EE
médio para a direita porque ndo apresenta outras alteragdes eletrocardiogréficas que
as acompanham e que séo descritas abaixo:

— 5VD -onda R ouRSR’ e onda T padrdo sobrecarga em Vie V2.

— Enfisema pulmonar — baixa voltagem dos complexos QRS no plano frontal e
nas derivagdes esquerdas no plano horizontal.

— Infarto lateral alto — onda QS com onda T invertida em D1 e aVL.

Blogueios Bifascicilares e Trifascicular

Os bloqueios intraventriculares podem ocorrer, simultaneamente, em vérios lo-
cais do tecido de condugéo. Dependendo da forma de associagio eles podem ser
bifasciculares (Figuras 9.42 e 9.43} ou trifascicular.

Bifasciculares:
BRD + BFASE
BRD + BFPIE
BEFASE + BFPIE
BRD + BRE (bloqueio de ramo bilateral)

Trifascicular:
BRD + BEASE + BFPIE
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Figura 2.42. Blogueio de ramo dirgito associado a bloqueic do fasciculo antera-superior esquerdo.
Complexo QRS com duragio de 0,128 ms e onda T padrio secundario em Vi e V2, Desvio do eixo
elétrico para a esquerda com complexos QRS padréo rS em D2, D3 e aVF. Ondas S alargadas e profun-
das em V5 e V6.
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Figura 9.43 Elogueio de ramo direito associado a bloguefo do fasciculo dntero-superior esquerdo.
Complexos QRS com duragédo de 156 ms e eixo elétrico desviado para a esquerda. Infarto do miocardio
antero-septal & evidenciado pelas ondas Q e ondas T padrdo isquémico desde V1 até V4 e infarto do
miocardio inferior agudo é evidenciado pelo supradesnivel do segmente ST e pela onda Qem D2, D3 e

aVF.

O bloqueio de ramo bilateral e o bloqueio trifascicular equivalem ao BAV total.
No ECG de superficie apenas os bloqueios bifasciculares associados ao BRD podem
ser reconhecidos. O BRD associado ao BFASE é o mais comum e o mais facilmente

reconhecido.



Sindromes de
Pré-excitacao

As sindromes de pré-excitagdo assumem importéncia pelo fato de poderem gerar
arritmias. Nelas a ativagéo se inicia antes do que se tivesse se processado pela via de
condugdo normal.

= SINDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE

Das sindromes de pré-excitacdo a mais freqiiente e a mais estudada ¢ a do tipo
Wolff-Parkinson-White (WPW). Nela, a ativagio ventricular se faz pela via normal e
por via andmala atrioventricular, que encurta o tempo de chegada do estimulo ao
ventriculo. Esta via andmala congénita, que pode estar entre as cAmaras direitas ou
esquerdas, encurta o intervalo PR e determina um espessamento no inicio do complexo
QRS, denominado onda delta, que corresponde & despolarizagdo ventricular preco-
ce. Ocorrendo um estimulo prematuro, ele encontra a via anémala, que tem periodo
refratario longo, bloqueada anterogradamente, mas se propaga pela via normal, que
tem perjodo refratario mais curto. O estimulo propagado pele nédulo AV, quando
chega a extremidade distal da via andmala, j4 a encontra responsiva, gerando uma
taquiarritmia por mecanismo de reentrada (Figura 9.1).

Quando a conex@o andmala se situa entre o0 AE e o VE, determina onda delta e
complexos QRS dirigidos para frente, positivos nas deriva¢des precordiais, lembran-
do BRD, 5VD e necrose do miocardio posterior (Figura 10.1).

Quando a conexdo andmala se situa entre 0 AD e o VD, determina complexos
QRS negativos em precordiais direitas, lembrando BRE.

Os sinais eletrocardiogrificos da sindrome de WPW s3o:

Intervalo PR curto (0,12 s ou menos).

Complexo QRS alargado (0,11 s ou mais).

Onda delta presente no inicio de complexo QRS.

Onda T e segmento ST com polaridade oposta & onda delta.

!



140 ® Decio Faraco pE AzEVEDO

Figura 10.1 Sindrome de Wolif-Parkinson-White. C eletrocardiograma mostra intervalo PR curto. Onda
delta no inicio do complexo GRS alargado. Onda T negativa em D1 e aVL e positiva em D2, D3 e aVF,
com polaridade oposta & onda delta. Note 0 padréo de pseudo-infarto do miocardio inferior. A morfologia
sugere due g localizacdo da via acessoria se situa entre o atrio e o ventriculo direitos.

Asindrome de WPW somente determina manifestag@es clinicas quando surgem
taquiarritmias. Ela tem mau prognéstico quando gera FA com resposta ventricular
muito alta. As taquiarritmias podem ocorrer desde o nascimento.

Onéo reconhecimento e o tratamento inadequado da fibrilagdo atrial na sindrome
de WPW, com digital ou verapamil, que diminuem o periodo refratario da via ané-
mala, podem fazé-la degenerar em fibrilaggo ventricular com morte siibita.



Insuficiéncia Coronariana

A capacidade funcional do coragio depende de seu estado contratil, que por sua vez
depende do suprimento de nutrientes por meio do fluxe coronariano.

Redugbes no fluxo coronariano podem causar transtorno metabdlico nas células
miocérdicas, determinando alteractes eletrofisiolégicas e histolégicas. Na dependéncia
do grau e da duragdo da reducio do fluxo, pode ocorrer isquemia, lesdo ou necrose
miocéardica.

Alteragbes eletrocardiograficas paralelizam essas alteragdes teciduais e sdo ob-
servadas nas derivagdes que enfocam o local onde os fenémenos estdo ocorrendo.

Nos instantes iniciais da isquemia coronariana, as primeiras células a se ressenti-
rem sdo as da regide subendocérdica. Elas perdem potéssio com redugio de seus
PTRs. Esta redugéo é pequena e afeta exclusivamente a repolarizacéo, gerando onda
T alta e simétrica. Esta fase & fugaz, pois regride ou evolui para a regifo subepicérdica.

Aevolugéo para a regifo subepicardica determina maior perda de potéssio, mas
ainda ndo o suficiente para afetar a despolarizagéo, afetando somente a repolarizagio,
gerando onda T negativa, simétrica e pontiaguda — a tipica “onda T isquémica”.

Tanto a isquemia subendocdrdica como a subepicérdica podem se apresentar
por surtos e regredirem, como podem se cronificar ou evoluir rapidamente para a
lesdo e necrose.

Quando a perda de potéssio faz com que o PTR chegue ao redor de -70 mV, cria-
se uma diferenca de potencial entre as zonas isquémica e normal. Esta diferenca de
potencial gera a chamada corrente de lesdo, que desnivela o seguimento ST no ECG.
Quando a les@o € subendocdrdica, gera infradesnivel e, quando subepicardica, gera
supradesnivel.

Nas fases de isquemia e de lesdio nédo ocorrem transtornos celulares irreversiveis
e as alteragbes eletrofisiologicas e eletrocardiograficas delas decorrentes podem
regredir, se a relagdio oferta-consumo de nutrientes se normalizar. Caso contrério, a
lesdo, depois de atingir um maximo, evolui para a necrose.

Quando o estado de lesdo evolui para necrose, o desnivelamento do seguimento
ST, depois de atingir um maéximo, regride paulatinamente, alcangando a linha base
de potencial zero em uma ou duas semanas, ao mesmo tempo em que vai surgindo
uma onda q ou QS, tipica de necrose, e inversdo da onda T, na zona afetada.
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Na necrose hd dano irreversivel na estrutura da célula e ela se torna incapaz de
se despolarizar. Isto ocorre quando o seu PTR se reduz a 50% do normal. Estas altera-
¢Oes afetam a despolarizacao.

Aexpressio eletrocardiografica residual da necrose é uma onda q ou QS alargada
(0,04 s) e profunda (25% da onda R}, que é permanente.

Ela pode tornar-se inexpressiva se a area de necrose for muito pequena e estiver
circundada por zona lesada que se normalizou.

AFigura 11.1 mostra a evolugio de um infarto subepicardico da parede antero-
lateral do miocardio que evoluiu para a necrose, passando pela fase de lesdo e
isquemia.

B ISQUEMIA MIOCARDICA

Aisquemia interfere na resisténcia da membrana celular, permitindo fundamental-
mente a saida de pequena quantidade de potéssio intracelular. A saida de potéssio
determina redugdo do PTR e pequena despolarizacdo diastdlica. Estas alteragdes
modificam o sincronismo e o equilibrio elétrico da repolarizagéo entre o epicdrdio e o
endocardio. Na zona isquémica, a repolarizacio se faz de forma mais lenta, repercutin-
do na morfologia e na orientacdo da onda T.

A isquemia celular pode situar-se junto ao endocdrdio ou ao epicardio.

isguemia Subendocardica

Embora a repolarizacdo da zona subendocdrdica afetada se faga de forma mais
lenta, ela continua se fazendo do epicérdio para o endocérdio, como ocorre normalmen-
te. A repolarizagdo subendocérdica isquémica retardada se processa sem oposicio,
dando origem a uma onda T positiva, alta e siméirica nas derivacdes que a enfocam.
Esta alteraciio da onda T ¢ fugaz.

Os sinais eletrocardiogrificos da isquemia subendocardica sao:

— Ondas T positivas, simétricas, amplas.
— Aumento da duracéo do QTc.

Isquemia Subepicardica

Arepolarizagiio da zona subepicdrdica isquémica se faz de forma lenta, do endo-
cardio para o epicdrdio, ao contrdrio do que ocorre normalmente, completando-se
depois que a da zona subendocardica. A repolarizagio subepicdrdica isquémica tar-
dia faz com que ela permanega negativa por mais tempo, dando origem a uma onda
Tnegativa, pontiaguda e simétrica (onda T isquémica), nas derivagdes que a enfocam
(Figuras 11.2, 11.3 e 11.4).

Os sinais eletrocardiogrificos da isquemia subepicardica sio:

— Ondas T negativas, pontiagudas e simétricas.
— Aumento da duragio do QTc.
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Figura 11.1 Infarto do miocardio em evolugéo. A. Primeiro dia, com surgimento de corrente de lesdo
subepicardica (elevag@io do segmento ST). B. Décimo quinto dia, mostrando a corrente de lesdo sendo
sequida de isquemia subepicardica {onda T negativa pontiaguda). C. Décimo sétimo dia, mestrando
desaparecimento da isquemia e residuo da corrente de les&o. D. Vigésimo segundo dia, com redugéo
quase completa da corrente de les&o, restando, como seqliela, a substituicgo da onda R por onda Q,
desde V1 até V5.
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Figura 11.2 Isquemia subhepicardica septal e antero-lateral. O eletrocardiograma mostra endas T ne-
gativas, simétricas e pontiagudas em V1 e V2 {miocardio septal) e desde V3 até V6 (miocardio dntero-
lateral).

Figura 11.3 Isquemia subepicardica lateral e lateral-alta. O eletrocardiograma mostra ondas T nega-
tivas, simétricas e pontiagudas em V5 e V8 (miccéardic lateral) e em D1 e aVL (miocardio lateral-alio).
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Figura 11.4 Isquemia subepicardica antero-lateral e inferior. O eletrocardiograma mostra ondas T
negativas, simétricas e pontiagudas desde V3 até V5 {miocardio &ntero-lateral) e em D2, D3 e avF
{miocardio inferior).

e LESAO MIOCARDICA

Nas células lesadas, a funcéo dieléirica da membrana celular estd mais afetada
do que na isquemia, permitindo maior saida do potdssio intracelular, alterando o
segmento ST. Quanto maior o grau de lesdo, maior serd a saida de potéssio, mais
positivo serd o PTR no final da despolarizago e esta serd mais incompleta. Estes
potenciais positivos da zona lesada causaréo desnivel do segmento 5T nas deriva-
¢Bes que a enfoquem.

Alesdo celular pode situar-se junto ao epicdrdio ou ao endocédrdio.

Les&o Subendocardica

Na lesdo subendocardica, as células afetadas ficam incompletamente despolari-
zadas, mais positivas no final da despolarizagio e durante a repolarizacdo do que as
da zona normal, interposta enire elas e o eletrodo que as enfoca. Isto d4 origem a um
vetor que se orienta do epicdrdio para o endocérdio, determinando infradesnivel do
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segmento ST nas derivag¢des que enfocam a cauda do vetor (Figuras 11.5 e 11.6). Quanto
mais acentuado for o desnivel do segmento ST, maior serd o grau de les3o.

Os sinais elefrocardiograficos da lesdo subendocardica séo:

Infradesnivel do ponto J.

Segmento ST com infradesnivel maior que 1,0 mm, retilineo, ou descendente
com concavidade superior; se ascendente, deve alcangar a linha base ap6s
0,08 s para que seja considerado como decorrente de lesdo subendocardica,
caso contrdrio serd normal.

Redugdo da amplitude da onda T.

Aumento da duragio do QTc.

Nao s6 a insuficiéncia coronariana pode determinar infradesnivel do segmento
ST. Ele pode estar na dependéncia de alteragbes metabdlicas, de a¢do de drogas, de
patologias diversas como hipertensio arterial sistémica, bloqueios de ramo, digital,
hipopotassemia, miocardite, miocardiopatia, cor pulmonale agudo, etc. Assim a inter-
pretagdo de um infradesnivel do segmento ST deve sempre ser correlacionada & clinica.

Figura 11.5 Lesdo subendocardica. Esquema com o vetor da les@c subendocéardica apontando do
epicardio para 0 endocardio mais despolarizado (com PTR mais positivo).
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Figura 11.6 Leséo subendocardica. O eletrocardiograma mostra infradesnivel do segmento ST nas
derivagdes D2, D3 e aVF (derivagBes inferiores) e nas derivagfes precordiais, desde V1 até V4 (miocardio
septal e anterior).

Lesdo Subepicardica

Na lesdo subepicérdica, as células afetadas ficam incompletamente despolariza-
das, permanecendo mais positivas que as células das zonas normais no final da des-
polarizagéo e durante a repolarizac@o. Isto da origem a um vetor que se orienta do
endocirdio para o epicérdio, determinando supradesnivel do segmento ST nas deriva-
¢bes que as enfocam (Figuras 11.7 e 11.8).

Quanto maior e mais aguda for a despolarizagéio parcial das células afetadas,
menor serdo o PTR, a magnitude e a velocidade da despolarizagéo, ocasionando re-
dugio na amplitude e aumento na duragdo dos complexos QRS, nas derivaghes que
enfoquem essas zonas lesadas.

Quando o PTR diminui para -70 mV, comegam a aparecer transtornos de condu-
¢do nos feixes que atravessam as zonas lesadas; quanto mais proximo do PLE (-60
mV), mais aptas estardo as zonas lesadas a determinar o aparecimento de focos
ectépicos, capazes de desencadear arritmias.
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Figura 11.7 Les&o subepicardica. Esquema com o vetor da lesdo subepicardica apontando do
endocardio para o epicardio mais despolarizado {com PTR mais positivo),

Com potenciais menores que 50% do normal, comegarn a surgir alteragdes celu-
lares, que as vao tornando incapazes de serem ativadas e de se contrair. Embora te-
nham evoluido para um estado de inatividade elétrica, néo chegaram, necessaria-
mente, a necrose. Este estdgio ainda é passivel de reverséo, dependendo do tempo de
sofrimento isquémico.

Os sinais eletrocardiograficos da lesio subepicardica sio:

- Supradesnivel do ponto ] e do segmento ST.
— Aumento da duracgio da deflexdio intrinsecdide.
— Aumento da duragiio do QTe.

Além da insuficiéncia coronariana, outras patologias e altera¢bes metabdlicas
podem determinar supradesnivel do segmento ST. As mais freqlientes sdo hiperpo-
tassemia, miocardite aguda, pericardite aguda, cor pulmonale agudo. Assim, a
interpretacéio de um supradesnivel do segmento ST deve sempre ser correlacionada
a clinica.
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Figura 11.8 Lesdo subepicardica. O eletrocardiograma mostra supradesnivel do segmento ST nas
derivages precordiais desde V1 até V5 (miccardio septal, anterior e lateral).

® NECROSE MIOCARDICA (INFARTC DO MIOCARDIO)

As células necrosadas apenas mantém a capacidade de conduzir o estimulo elétri-
co. Elas sdo eletricamente nulas, incapazes de se despolarizar, de gerar potencial, e de
se contrair. A zona necrosada pode ser transmural ou nic. Quando fransmural, tem
expressao no ECG, isto é, a onda R desaparece na regifio necrosada. O eletrodo que a
enfoca registra uma onda Q, em vez de R, que corresponde ao vetor da despolarizagio
normal da parede que se contrapde a zona necrosada, e que se orienta do endocardio
para o epicérdio, afastando-se do eletrodo. Estas necroses ou infartos transmurais se
expressam por onda Q.

A parede livre dos ventriculos é considerada como se constituida de duas cama-
das: 0 endocéardio elétrico, que corresponde a metade ou aos 2/3 internos da espessu-
ra da parede, e o epicardio, que corresponde a metade ou ao 1/3 externo. O endocardio
elétrico ¢ rico em fibras de Purkinje e despolariza-se quase que instantaneamente,
néo contribuindo para a onda R registrada no epicirdio. O epicérdio, que é pobre em
fibras de Purkinje, despolariza-se de forma mais lenta e é responsével pela onda R.
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Quando a zona necrosada se localiza no subendocérdio, ou quando é pequena,
dispersa, e envolvida por tecido normal, continua-se registrando onda R, néo se re-
gistrando onda Q. Registram-se somente altera¢Ges no segmento ST e na onda T.
Estas necroses sdo nao-transmurais e sdo designadas de infarto ndo-Q. A necrose
sem onda Q ou infarto ndo-(Q) deve se acompanhar de quadro clinico compativel e de
enzimas miocdrdicas alteradas.

A seguir sdo descritas as caracteristicas fundamentais da necrose ou infarto nas
diferentes camadas musculares e regies do coraco.

Necrose Nio-transmural ou infarto Nao-Q

Infarto Subendocirdico

Anecrose subendocirdica ndo altera o complexo QRS, pois a zona muscular (1/
3 externo), responsdvel pela onda R, ndo é afetada (Figura 11.9). Portanto, a necrose
subendocérdica pode ser diagnosticada indiretamente, pela lesdo subendocardica
(Figura 11.9), associada ao quadro clinico e enzimatico.
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Figura 11.9 Infarto subendocardico. O eletrocardiograma apresenta infradesnivel do segmento ST
desde V1 até V4 (&ntero-septal} e em D2, D3 e aVF (inferior) com complexos QRS normais. O diagnds-
tico de infarto agudo foi confirmado pelo quadro clinico e enzimas miocardicas seriadas.
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Infarto Subepicérdico

A necrose subepicérdica pode ser diagnosticada pela reducio da onda R, conse-
qiiente & perda dos potenciais das células mortas, uma vez que o eletrodo enfoca
tanto zonas necrosadas como sadias (Figura 11.10). O diagnéstico deve ser associado
ao quadro clinico e enzimédtico.

MNecrose Transmural (ou “infarto ")

Anecrose transmural se caracteriza por complexos do tipo QS com onda T negativa.
Azona necrosada se comporta como uma janela, que permite o registro da despolarizagdo
da parede oposta, que se faz do endocardio para o epicdrdio, originando a onda Q.

Figura 11.10 [nfarto Subepicardico. O tragade mostra ondas T negativas, simétricas e pontiagudas
desde V2 até V5; inversdo da onda T e infradesnivel do segmento ST em D1 e aVL,; supradesnivel do
segmento ST em D2, D3 e aVF. O diagnastico de infario agudo foi confirmado pelo quadro clinico e
enzimas miocardicas seriadas.
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Infarto do Miocdrdio Sepial
Os sinais eletrocardiogrificos do infarto septal (Figuras 11.11 e 11.12) sao:

- OndaQSemVleV2,
— Desaparecimento da onda q em V5 e V6.

Figura 11.11 Infario do miocéardio septal.
Esquema mostrando a zona septal necro-
sada, eletricamente inativa, que causa a
substituicao da onda R pela onda Q, nas
derivagdes que a enfocam.

Figura 11.12 Infarlo do miccardio septal. O elstrocardiograma mostra substituicdo da onda R por
onda Q em V1 e V2; supradesnivel do segmento ST desde V1 até V3; onda T negativa, simétrica e
pontiaguda desde V1 até V4; tambérm onda T negativa em D1 e aV(, mostrando que o processo isquémico
se estende até o miccardio lateral e lateral alio.
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Infarfo do Miocdrdio Anterior

Os sinais eletrocardiogrificos do infarto do miecirdio anterior (Figuras 11.13 e
11.14) sdo:

— OndarSem V1.
- Onda QdeV2oude V3 até V4.

Figura 11.13 Infarto do miocardio anterior.
Esguema mostrando a zona anterior necrosada,
eletricamente inativa, que causa a substituicio
da onda R pela onda Q, nas derivagBes que a
enfocam.

Figura 11.14 Infarto do miocardio anterior. O tragado mostra onda r incipiente em V3 e V4; supradesnivel
do segmento ST desde V2 até V5; onda T negativa de padrio isquémico desde V2 até V5. Observa-se
ainda supradesnivel do segmento ST em D2, D3 e aVF,
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Infarto do Miocdrdio Antero-septal

Os sinais eletrocardiogréficos do infarto do miocardio dntero-septal (Figuras
11.15 e 11.16) sao:
— Onda Qde V1 até V3 e, is vezes, até V4.
— Onda Qr ou onda R nédo aumentando, ou diminuindo, de potencial de V1 até
V4, se o epicérdio tiver sido poupado.

Figura 11.15 Infarto do miocardio dntero-
septal. Esquema mosirando a zona &ntero-
septal necrosada, que causa a substituicio
da onda R pela onda Q, nas derivactes que
a enfocam.

Figura 11.16 Infarto do miocéardio &ntero-septal. O tragado mostra auséncia de onda R e presenca de
onda Q desde V1 até V4; supradesnivel do segmento ST desde V1 até V4; onda T de padrio isquémico
desde V2 até V6 e em D1 e aVL. Mostra ainda batimento prematuro juncional (o tiitimo complexo QRS)
nas derivacdes V4, V5, V8 e D2 longo.
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Infarto do Miocdrdio Antero-lateral

Os sinais eletrocardiograficos do infarto do miocardio dntero-lateral (Figuras
11.17 e 11.8) sdo:

- OndaQ de V4 até V6, eem Dl e aVL.

Figura 11.17 Infarto do miocardio
antero-lateral. Esquema mostrando a
zona antero-lateral necrosada, eletri-
camente inativa, incapaz de gerar po-
tenciais e sem expressdo no eletro-
cardiograma, ela apenas conduz o es-
timulo elétrico e comporta-se como
uma janela, que permite que os eletro-
dos exploradores das derivagdes que
a enfocam registrem os potenciais ne-
gativos da parede oposta.

Figura 11.18 Infarto do miocéardio dntero-lateral. O tragado mostra onda Q de V2 até V6, elevacio do
segmento ST desde V2 até V5; onda T isquémica desde V3 até V6. Mostra ainda onda Q e inverséo da
onda T em D1 e aVL, indicando que a necrose se estendeu até o miocardio lateral alto, bem como até
parte do septo, pois em V2 ja aparece onda Q.
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Infarto do Miocardio Lateral

Os sinais eletrocardiogrificos do infarto do miocardio lateral (Figura 11.19 e
11.20} séo:

— Onda Q de V4 até V6 e, as vezes, até V7.

Figura 11.19 Infarto do miocardio lateral.
Esquema mostrando a zona lateral necrosa-
da, que se comporta como uma janela, permi-
tindo que as derivagdes que a enfoguem re-
gistrem potenciais negativos da parede opos-
ta.

Figura 11.20 infarto do miocardio lateral. O eletrocardiograma maostra onda Q profunda em V5 e V8.
Mostra ainda reducdo da onda R em V3 e V4, indicando que a necrose possa ter se estendido ao
miocardio anterior. A onda P & compativel com sobrecarga de atrio esquerdo.
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Infarto do Miocadrdio Lateral Alfo

Os sinais eletrocardiograficos do infarto do miocardio lateral alto (Figura 11.21)
sdo:

— OndaQemDleaVL.

Figura 11.21 Infarto do miocardio lateral
alto. Esquema mostrando que a zona lateral
alta nao & visualizada pelas derivagdes
} Y precordiais. E registrada somente por D1 e
V; v v avL.

Infarto do Miocdrdio Inferior ou Diafragmético

Os sinais eletrocardiograficos do infarto do miocardio inferior ou diafragmaético
(Figura 11.22) sdo:

—~ OndaQem D2, D3 e aVF (onda Q56 em aVF provavelmente nio indica necrose
e sim coragio horizontalizado ou dextro-rotado).

Infarto do Miocdrdio FPosterior ou Dorsal

Os sinais eletrocardiograficos do infarto do miocirdio posterior ou dorsal (Figu-
ra 11.23) sao:

- OndaRem Vle V2e, as vezes, até V3, com duragio maior que 0,04s e com R/
S maior que 1, na auséncia de SVD.
— Infradesnivel do segmento ST (na fase aguda).

Comonenhuma derivagio eletrocardiogréfica de rotina enfoca a regido posterior
ou dorsal do VE e possa registrar onda Q, o diagnéstico é feito por meio de sinais
indiretos, como onda R nas derivagdes anteriores, pela auséncia de potenciais opos-
tos que as contrabalancem.
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Figura 11.22 Infarto do miccardio inferior ou diafragmatico. O eletrocardiograma mostra auséncia de
onda R, presenga de onda Q e supradesnive! do segmento ST em D2, B3 e aVF.

Aneurisma Ventricular

A zona fibrosada e adelgagada pds-necrose, em geral, apresenta acinesia pela
perda da capacidade contratil. Mas, por vezes, apresenta discinesia, ou seja, protruséo
durante a sistole. Esta altera¢do morfolégico-funcional, denominada aneurisma
ventricular, expressa-se, no ECG, por supradesnivel permanente do segmento ST,
nas deriva¢fes que o enfoquem. Entretanto, a auséncia de supradesnivel do segmen-
to ST néo exclui a existéncia de aneurisma ventricular.
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Figura 11.23 Infarto do miocardio posterior ou dorsal. Observa-se onda R em V1, V2 e V3; infradesnivel
do segmento ST desde V2 até V4. A presenga de enda Qt em D2, D3 e aVF indica também necrose do
miocardio inferior.



Pericardite

Como o pericérdio é eletricamente neutro, as alterag@es eletrocardiogréficas encontra-
das na pericardite se devem a inflamagéo da superficie subepicardica e & compressio
por derrame intrapericardico e fibrose.

As células subepicdrdicas afetadas ficam parcialmente despolarizadas no final
da despolarizagfio e permanecem mais positivas que as células das zonas normais.
Isto d4 origem a um vetor que se orienta do endocdrdio para o epicardio, determinando
supradesnivel do segmento ST nas derivagdes que as enfoquem, que é o achado ele-
trocardiografico mais caracteristico da pericardite aguda. Na fase de recuperacdo o
segmento ST retorna a isoeletricidade e surgem ondas T negativas, por retardo da
repolariza¢ao na zona subepicérdica, que podem persistir com a cronifica¢do do pro-
cesso.

As alteragGes eletrocardiograficas da pericardite mimetizam as do infarto do mio-
cérdio. A diferenga entre ambas as patologias reside na extenséo e na profundidade
das alteragdes. Enquanto no infarto do miocardio elas sdo mais localizadas e acentua-
das, na pericardite elas se estendem por vérias derivagGes, sio menos pronunciadas e
nunca séo seguidas de ondas QO de necrose. A onda R sempre estd presente.

Os sinais eletrocardiograficos da pericardite se limitam & repolarizagio, sio
difusos, estando presentes em quase todas as derivagbes dos planos frontal e hori-
zontal (Figura 12.1):

- Supradesnivel do seguimento ST (exceto em aVR e raramente em V1),

— Ondas T achatadas ou invertidas simétricas, mas nunca profundas.

— Redugdo da magnitude do complexo QRS (com derrame ou fibrose).
Infradesnivel do segmento PR {com derrame ou extensio do processo infla-
matodrio aos atrios).

Alterndncia elétrica (com derrame pericérdico).

Aevolugdo das alteragdes eletrocardiograficas, desde a fase aguda até a recupera-
¢do, pode ser detectada através de eletrocardiogramas seriados e nela podem ser
reconhecidos quatro estigios:
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Figura 12.1 Pericardite aguda. Eletrocardiograma obtido em fase de recuperagéo, mostrando ondas T
do tipo isquémico difusas. Enzimas e cintilografia miocardicas foram normais.

— No primeiro estdgio ocorre elevacdo do segmento 5T com concavidade para
cima. (No infarto do miocardio ocorre convexidade para cima.)

— No segundo estdgio verifica-se o retormo do segmento ST a linha base e acha-
tamento da onda T. (No infarto do miocérdio a onda T se torna negativa antes
que o segmmento atinja a linha base.)

— No terceiro estdgio a onda T se inverte em oposicfio ao segmento ST.

- No quarto estdgio a onda T se normaliza, sempre acompanhada de onda R.
(No infarto do miocdrdio hd substituigdo de ondas R por ondas (35.)

Nem sempre a evolugéo detalhada em estdgios ¢ observada e um ou mais estdgi-
0s podem néo se expressar, assim como a onda T pode permanecer negativa indefinida-
mente, como nas pericardites crénicas, decorrentes de urernia, tuberculose ou neo-
plasias pericdrdicas.

E pouco comum o infradesnivel do segmento PR. Ele ocorre quando o processo
inflamatério atinge os atrios. Ele ndo é patognomonico da pericardite, podendo ocor-
rer no infarto do miocdrdio atrial e no exercicio fisico.
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Havendo derrame pericardico pronunciado, os complexos QRS ficam reduzi-
dos. Aredugéo dos complexos QRS também pode ser conseqiiéncia da fibrina deposi-
tada sobre o epicdrdio e é encontrada na pericardite crénica constritiva (Figura 12.2).

Nos casos de derrame pericardico pronunciado verifica-se alterndncia elétrica,
isto é, altern@ncia de ciclos cardfacos com potenciais mais altos e mais baixos, envolven-
do os complexos QRS. O mecanismo da alternancia elétrica é obscuro, ela tem sido
atribuida aos movimentos do cora¢io dentro do saco pericardico. Quando também
envolve as ondas P e T, pode significar que provavelmente os atrios foram atingidos
pelo processo e pode ser indicio de tamponamento cardiaco. A alternéncia elétrica
também ocorre em cardiopatias com grave comprometimento do miocardico. A alter-
néncia elétrica é pouco freqfiente.

Figura 12.2 Pericardite cronica. O eletrocardiograma de paciente com pericardite constritiva e hiper-
tens&o pulmenar mostra reducéo dos complexos QRS nas derivages das extremidades e em V5 e VB
e blogqueio completo do ramo direito do feixe de His.



Miocardite

Amiocardite é um processo inflamatdrio agudo do miocédrdio, de origem infecciosa,
auto-imune ou alérgica. A sua evolugio depende da extensdo do envolvimento mio-
cardico. Pode ser focal ou difusa. Pode ser subclinica ou severa, autolimitada ou créni-
ca.

Nas formas subclinicas as manifestacdes sdo inespecificas e as alteragbes
eletrocardiograficas podem constituir o tinico indicio da doenga.

As alteragdes histoldgicas sao constituidas de infiltrados inflamatérios que evo-
luem para fibrose, levando a disttirbios isquémicos, de condugo e de ritmo.

Alteragbes isquémicas sdo freqlientes e se expressam por supra ou infradesnivel
do segmento ST ou por ondas T achatadas, conseqiientes ao processo inflamatério,
ou ainda por ondas QS conseqiientes ao processo fibrético.

Os distirbios de condugfio se caracterizam por BAV de graus diversos, especial-
mente de primeiro grau; aumento da duragio da deflexdo intrinsecéide, do comple-
x0 QRS e do intervalo QT; bloqueios de ramo e de fasciculos.

Os distirbios do ritmo podem ser os mais variados. Podem ocorrer batimentos
prematuros ventriculares ou atriais, taquicardia ou fibrilagéio atrial, taquicardia, flutfer
ou fibrilagdo ventricular.

Na fase aguda, a doenga se caracteriza por lesdes em evolugdo, em involugdo e
por lesdes ja fibrosadas. Como conseqiiéncia, as alteragdes eletrocardiogréficas se
caracterizam pela transitoriedade, pela alternédncia e pela multiplicidade.

As altera¢Bes isquémicas subepicédrdicas e subendocardicas sdo semelhantes as
doinfarto do miocédrdio e as zonas de necrose também se acompanham de altera¢des
enzimdticas musculares. A distingéio € feita pela instabilidade das alteracbes eletro-
cardiogréficas e pelo quadro clinico.

Na fase cronica séo comuns as seqiielas de distiirbios de condugéo intraventri-
cular, com complexos QRS alargados e espessados, registrados em diversas deriva-
¢oes, principalmente a direita, onde o BRDC ¢ freqiiente. Na miocardite chagésica,
por exemplo, o achado de BRDC associado & BFASE pode estar relacionado a fibrose,
que ocorre principalmente nas regides apical e dntero-septal. Nesta fase, as arritmias
sdo muito freqiientes, principalmente neste tipo de patologia.



Miocardiopatia

As miocardiopatias primérias sdo doengas que afetam o miisculo cardiaco de forma
primordial, nfio relacionadas com doenca isquémica, hipertensiva, valvular, pericér-
dica ou congénita.

Qutras doencas miocérdicas especificas, também nao relacionadas as acima referi-
das, mas que levam a alteragSes semelhantes s miocardiopatias primdrias, sao classi-
ficadas como miocardiopatias secundarias.

As miocardiopatias primdrias sdo classificadas como dilatadas, hipertréficas e
restritivas. A miocardiopatia dilatada é a mais comum e caracteriza-se por dilatagao,
disfuncdo contratil e insuficiéncia cardiaca congestiva. A miocardiopatia hipertréfica
caracteriza-se por hipertrofia inapropriada, com preservagéo da fungdo contratil. A
miocardiopatia restritiva caracteriza-se por restrigio ao enchimento ventricular por
fibrose endocérdica.

As miocardiopatias secundarias evoluem de forma semelhante as miocardiopatias
primérias, especialmente & de forma dilatada. Elas acompanham doengas do tecido
conjuntivo, como lupus eritematoso sistémico, arniloidose, etc.; metabdlicas, como
mixedema, etc.; neuromusculares, como distrofia muscular progressiva, etc.; neoplasica
primadria ou metastatica; granulomatosa, como sarcoidose.

As miocardiopatias sfo processos difusos que envolvem o miocérdio de uma ou
mais cimaras cardiacas, o tecido de conduggo e o tecido perivascular. As alteragbes
eletrocardiograficas que geram néo s&o especificas, mas podem ser a tinica evidéncia
da doenca e devem ser interpretadas juntamente com o quadro clinico.

Pelo comprometimento miocérdico, levam a alteragSes da onda P e do complexo
QRS, conseqtientes a SAE e SVE. As alteragbes do segmento STedaonda T em geral
sio secunddrias a sobrecargas e a defeitos de condugio. A desorganizagio das miofi-
brilas conduz as mais variadas arritmias. Os BPVs estdo presentes em todas as for-
mas. As arritmias supraventriculares, como fibrilacéo, flutter, taquicardias, ritmo
juncional, BAV de primeiro grau, BRD associado ou ndo a BFASE, sfo mais freqiien-
tes na forma dilatada. As arritrias ventriculares, como taquicardias, fibrilagao e morte
stibita, predominam na forma hipertrofica. Na forma hipertréfica, o vetor septal é
proeminente, inscrevendo onda R ampla nas derivacdes precordiais direitas e onda Q
nas derivaces precordiais esquerdas. Ondas Q anormais podem surgir em qualquer
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das formas, pela substituicdo do miocérdio por fibrose. Nas miocardiopatias secun-
dérias predominam as alteragdes da repolarizagéio, que estdo sempre presentes.

As Figuras 14.1 e 14.2 mostram respectivamente ECG de miocardiopatia dilata-
da e de miocardiopatia hipertréfica.

Figura 14.1 Miocardiopatia dilatada. O eletrocardiograma mostra onda Q em derivagdes inferiores;
onda R reduzida desde V1 até V3; sobrecarga de ventricule esquerdo; provavel sobrecarga biatrial;
onda T de padréo secundario desde V4 até V6; desvio do eixo elétrico para a esquerda.
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Figura 14.2 Miocardiopatia hipertréfica. Paciente com 28 anos e ohstrug@o severa da via de saida do
ventriculo esquerdo. O gradiente transvalvar adriico é de 120 mmHg. O eletrocardiograma maostra on-
das Q nas derivagGes precordiais esquerdas devido ac aumento dos potenciais hasais ventriculares.



Cor Pulmonale

O cor pulmonale pode ser crénico ou agudo, dependendo de como se instala.

B COR PULMONALE CRONICO

O cor pulmonale cronico se caracteriza por hipertrofia e dilatagéio do ventriculo
direito e decorre de doengas que levam ao aumento da resisténeia vascular pulmo-
nar, mediada por hipéxia. A resisténcia vascular pulmonar aumentada leva & hiperten-
sAo arterial pulmonar e a sobrecarga do VD. Essas doengas também podem se acompa-
nhar de aumento de resisténcia das vias aéreas, conduzindo 4 hiperinsuflagdo pulmo-
nar.

A hiperinsuflagéo pulmonar altera a posi¢do anatémica do coragio no térax e a
sua orientagdo elétrica no espago. O abaixamento do diafragma verticaliza e determi-
na a rotacio horéria do coragiio, com deslocamento da zona de transicdo para a direi-
ta. A SVD contribui para essas alterages. Essas modificagdes se instalam de forma
progressiva e as alteragdes eletrocardiogréficas as acompanham.

O VM da onda P se desvia para a direita no plano frontal, fazendo com que a
onda P se apresente reduzida em ID1 e aumentada nas derivagdes inferiores do plano
frontal (Figura 15.1}.

O VM do complexo QRS se desvia para a direita no plano frontal, para mais de
70°. No plano horizontal se desvia para tras, tornando-se perpendicular ao plano
frontal e &s linhas de derivagbes de V5 e V6. Isto torna pequena sua proje¢@o nessas
duas derivagdes do plano horizontal e nas derivagdes do plano frontal. A hiperinsu-
flagdo e a ma condutibilidade pulmonar contribuem para a redugfio da amplitude do
complexo QRS (Figura 15.1).

O desvio do complexo QRS para tréds contribui para a rotagdio horéria do cora-
cdo, com deslocamento da zona de transigdo para a direita (Figura 15.1).

O abaixamento e verticalizagio do coragiio, conseqiiente ao abaixamento do dia-
fragma, faz com que anegatividade dos complexos QRS se registre de forma aumenta-
da nas derivagdes precordiais direitas, simulando infarto do miocardio, criando o
chamado “pseudo-infarto”.
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Figura 15.1 Cor pulmonale crénico. O eletrocardiograma mostra onda P elevada em D2, D3 e aVF &
isoelétrica em D1, com eixo elétrico desviado para a direita, Complexos QRS reduzidos nas derivagdes
das extremidades, com eixo elétrico desviado para a direita. R/S menor que 1 em V5, S1, 52, 83, sendo
que 52 maior gue S3. Mostra ainda infarto do miocardio antero-septal.

Os sinais eletrocardiograficos do cor pulmonale crdnico sdo:

- Onda P pontiaguda e elevada em D2, D3 e aVF (maior que 2,5 mm) e isoelétrica
em D1, com VM (despolarizacéo atrial) desviado para a direita {ao redor de
+60°).

— Complexo QRS igual ou menor que 1,5 mm nas deriva¢es das extremidades
eem V5 e V6.

- EE desviado para a direita (em geral além de +70°).

— R/Smenor que 1 em V5 e V6.

- 51,52, 53, com R/S menor que 1, sendo que S2 maior que S3.

2 COR PULMONALE AGUDO

Cor pulmonale agudo resulta de sobrecarga aguda do VD, conseqiiente & hiper-
tensdo pulmonar por reducio brusca da secgéo transversa da drea do leito pulmonar,
devido a embolia macica, proveniente de veias profundas das extremidades inferio-
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res ou das veias iliacas acometidas por tromboflebite; também pode provir, ocasional-
mente, do VD. Arepercussdo hemodindmica e clinica depende da extensfo da obstru-
¢do e do nivel da hipertens&o.

Asmicroembolias ou embolias submacicas causam obstrucdes periféricas meno-
res e néo tém repercussio no ECG.

As obsirugdes extensas ou embolias macigas centrais levam ao quadro clinico de
cor pulmonale agudo, pela acentuada e brusca elevagiio da pressao arterial no territério
pulmonar. Quando a pressio arterial pulmonar atinge niveis de 50 a 60 mmHg, de-
termina dilatacfio e insuficéncia do VI, com queda do rendimento cardiaco, hipotensio
e parada cardiaca. Estas alteracfes tém contrapartida no ECG (Figura 15.2).

Os sinais eletrocardiografices do cor pulmonale agudo sdo:

- Complexo QRS com padrio 5103.
— EE desviado para a direita.
—~ Onda T negativaem V1 e V2,

Figura 15.2 Cor pulmonale agudo. Paciente com embalia pulmonar e presséo sistélica de 78 mmHg
na artéria pulmonar. O eletrocardiograma mostra ondas P elevadas; complexo QRS sem D1 e desvio do
eixo elétrico para a direita; segmento ST infradesnivelado com onda T negativa nas derivagdes precordiais
direitas e inferiores.
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Rotagdo hordria do coragfio, com a zona de transicio deslocada para a esquerda.
Segmento ST infra ou supradesnivelado nas derivag¢des precordiais direitas.
Blogueio incompleto ou completo do RDFHis fransitério.

Onda P pontiaguda com VM desviado para a direita.

Onda R maior que 5,0 mm ou R/S maior que 1, em V1.

H

Como muitos desses sinais eletrocardiograficos podem ser encontrados em indi-
viduos normais, é fundamental correlaciond-los com a clinica e com ECG prévio, se
existente.

A distingao entre o corpulmonale agudo e o infarto do miocardio pode ser dificil
quando surge onda Q e inversio da onda T com supradesnivel do segmento 5T em
D3 e aVF, especialmente na presenga de cardiopatia isquémica. A transitoriedade
dessas alteragdes em ECGs consecutivos ajuda no diagndstico diferencial.



Alteracoes Decorrentes
de Disturbios Eletroliticos

Vimos no capitulo sobre eletrofisiologia que a atividade elétrica do coragio é gerada
pelo movimento de ions através da membrana celular e que variacdes nos gradientes
idnicos transmembrana dio origem aos acidentes eletrocardiogréficos. Quando essas
varia¢des ultrapassam certos limites, determinam alteracdes na curva eletrocardio-
gréfica normal. As variages idnicas anormais que costumam se fazer notar no ECG
sio as do potéssio e do cdlcio. Inicialmente elas afetam a repolarizagdo celular e, se
mais acentuadas, afetam também a despolariza¢io. O valor diagndstico dessas altera-
¢des eletrocardiogréficas é limitado pela inter-relagdo com as variagdes na concentra-
cdo de outros fons, por alteragdes decorrentes de patologias cardiacas e pela agfo de
drogas, uma vez que todas provocam alteragdes eletrocardiogrificas semelhantes.
Porém, uma vez determinado o distiirbio eletrolitico presente, o ECG representa um
guia prético para a avaliagdo da recuperago terapéutica.

= MIPERPOTASSEMIA

Quando atinge niveis séricos de 5,5 a 6,0 mEq/], verificam-se:

~ Ondas T apiculadas, simétricas, amplas e com base estreita (ondas T em for-
ma de tenda), mais evidentes em D2, D3, V2, V3 e V4;

~ Intervalo QTc encurtado {pelo encurtamento da onda T), ou normal;

- Supradesnivel do segmento ST (simulando infarto do miocardio).

Com o crescente aumento do potéssio extracelular hd diminuigéo do gradiente
transmembrana de repouso, aproximando-o mais do zero, determinando depresséo
da condugio miocardica. Quando os niveis séricos atingem 0s 7,0 mEq/|, verificarn-se:

~ Alargamento e redugio da amplitude da onda P pela depress&o da condugio
intra-atrial.

— Aumento dointervalo PR, que pode progredir para bloqueio AV de até segun-
do grau.
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A Figura 16.1 mostra ECG de paciente com hiperpotassemia.

Quando os niveis de potdssio alcancam os 8,5 mEq/l, verifica-se:

— Redugdo ou desaparecimento das ondas P,

As ondas P desaparecem em virtude da maior sensibilidade do musculo atrial &
hiperpotassemia, mas o estimulo sinusal continua se transmitindo aos ventriculos,
de forma lenta, por meio de fibras internodais especiais mais resistentes, determinan-
do a chamada condugéo sinoventricular, dificultando a identificagfio de arritmias.

Quando os niveis ultrapassam os 9,0 mEq/], verifica-se:

— Alargamento difuso do complexo QRS, que difere do encontrado nos bloqueios
de ramo completos, porque a depressdo da condugiio se faz tanto no inicio
como no fim do complexo QRS.

Figura 16.1 Hiperpotassemia. Eletrocardiograma obtido com niveis séricos de potassic de 6,9 mEg/l.
As ondas T apresentam-se bastante elevadas, pontiagudas, simétricas e com a base estreita de V1 até
V4 e em D2 e D3. O intervalo QT esta diminuido.
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E HIPOPOTASSEMIA

Ahipopotassemia miocérdica aumenta o tempo de excitabilidade e facilita o apa-
recimento de arritmias, mas ndo encurta o tempo de repolarizagio das células mio-

cardicas.
As alteractes eletrocardiograficas guardam boa relagdo com as concentrag@es

séricas de potassio e exibem toda sua extensdo quando as concentragdes caem a 2,3-
3,0mEqg/l
Quando a concentragéo sérica cai para 3,0 mEq verificam-se:

— Aparecimento de onda U proeminente {mais alta, 1 mm ou mais, que a onda

T), sem aumento do intervalo QTc;
— Redugfo progressiva da amplitude da onda T e infradesnivel do segmento ST;

Quando a onda U se sobrepde ao ramo descendente da onda T, torna-se dificil
medir o QTc e ele pode parecer aumentado.
Quando a hipopotassemia é severa, de 2,0 a 3,0 mEq/L:

- Osegmento ST se funde com a onda T;
~ O complexo QRS pode aumentar de duragdo (ndo mais de 0,02 s);
— Podem surgir arritmias e bloqueio AV.

A Figura 16.2 mostra ECG de paciente com hipopotassemia.

E HIPERCALCEMIA

Aumento da concentracio do cdleio sérico determina no eletrocardiograma:
~ Redugio do intervalo QTc, & custa do encurtamento ou desaparecimento do
segmento ST.
AFigura 16.3 mostra ECG de paciente com hipercalcemia.
Quando a hipercalcemia é mais acentuada, pode determinar diminuicdo da ve-
locidade de condug#o, traduzida no eletrocardiograma por:

— Aumento da duragdo do complexo QRS;
— Aumento do intervalo PR, podendo ocorrer bloqueio AV de primeiro grau.

A hipercalcemia raramente determina arritmias, porém a administragdo endo-
venosa rdpida de célcio pode provocar arritmias graves, em especial nos pacientes
plenamente digitalizados.

B HIPOCALCEMIA

Reducfio na concentrag¢do do célcio sérico determina no eletrocardiograma:

— Aumento do intervalo QQTc & custa do aumento do segmento ST.
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Figura 16.2 Hipopotassemia. Eletrocardiograma obtido com niveis séricos de potassio de 2,9 mEg/l.
As ondas T apresentam amplitude diminuida e o intervalo QT esta aumentado. A onda U aparece e é de
pequena amplitude.
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Figura 16.3 Hipercalcemia. Eletrocardiograma cbtide com niveis séricos de calcio de 16 mg/di. O
intervalo QT esta reduzido 4 custa de encurtamento de segmento ST. Intervalos PR e QRS discretaman-
te aumentados.



AlteracOes Decorrentes
de Medicamentos

E DIGITAL

A digital atua diretamente sobre o tecido especializado de condugfio, inibindo o
transporte de sodio e potassio através da membrana celular, ou indiretamente, estimu-
lando o sistema nervoso autnomo parassimpético. A digital interfere no automatismo,
na excitabilidade e na condutibilidade celular.

As alteragoes eletrocardiograficas decorrentes da impregnagio digitélica se mani-
festam por: '

— Diminuicdio da amplitude da onda T, que tende a se tornar minus-plus,
assimétrica, com o ramo descendente lento e ascendente rdpido;

~ Infradesnivel do ponto ] e do segmento ST com concavidade para cima. As
alteracOes de ST-T, em conjunto, sdo descritas como em forma de “colher”;

— Diminuigéo do intervalo QTc.

Quando os niveis de impregnagdo muscular e séricos de digital atingem niveis
toxicos (Figura 17.1), surgem altera¢des de condugéo e de ritmo (conduggo dificulta-
da e automatismo aumentado), podendo gerar quase todos os tipos de arritmias por
distirbio na formagéo e na condugao do estimulo:

— BAV de vérios graus.

— Arritmias ventriculares — BPV (a mais precoce), taquicardia e fibrilagdo ven-
tricular.

Arritmias juncionais — BPJ (escapes), R] acelerado, DAV,

— Arritmias atriais — BPA, TA, FA.

— Arritmias sinusais — BS, PS, BSA, TS.

1

E importante ressaltar que o aparecimento de manifestagSes téxicas da digital
nao se correlaciona bem com a presenca ou auséncia de sinais de impregnagcao digitalica
no ECG e nem mesmo com os nives séricos terapéuticos da droga (1,8 a 2,0 ng/dl).
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#7bpa,

Figura 17.1 Impregnacéo digitalica. Eletrocardiograma obtido com niveis séricos de digoxina de 3,74
ng/dl. Observa-se fibrilagdo atrial, infradesnivel do ponto J e onda T de amplitude reduzida. O conjunto
ST-T apresenia a forma de "colher”. O intervalo QT esta reduzido.

2 QUINIDINA

Aquinidina também atua de forma direta sobre as células miocérdicas, bloquean-
do o transporte de sodio através das membranas celulares e, indiretamente, inibindo
o sistema nervoso autdnomo (agio colinérgica ou parassimpaticolitica). Ela deprime
o automatismo, a excitabilidade e a condutibilidade, aumentando o periodo refrata-
rio. A sua agfo depressora do automatismo é contrabalangada pelo seu efeito
colinérgico.

As alteragOes eletrocardiogréficas decorrentes da impregnacéo quinidinica séo:

Redugio da amplitude ou inverséio da onda T.
Depressao do segmento ST.

Aumento do intervalo QTc.

Aparecimento de onda U proeminente.
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Quando os niveis séricos de quinidina atingem niveis téxicos (acima de 4,7 mg/
1), surgem alteragdes de ritmo e de condugdo, com maiores alteragdes da onda P, com-
plexo QRS e onda T:

— Alargamento do complexo QRS maior que 25%.

— BAV de vérios graus.

— Arritmias ventriculares: BPV, TV e FV, com sincope e morte stbita.
— Arritmias sinusais: BS acentuada, IPS, BSA.

O controle terapéutico da quinidina deve ser feito com determinagio dos niveis
séricos e com ECG.

E PROCAINAMIDA E DISOPIRAMIDA

Aprocainamida e a disopiramida pertencem ao mesmo grupo de drogas antiarrit-
micas que a quinidina e com ela compartitham os mesmos efeitos eletrofisiclégicos,
porém menos marcados.

Como sdo destituidas de efeito colinérgico (simpaticolitico), podem acentuar dis-
tirbios de conducio, como os da doenga do NS, ou agravar bloqueios intraventricu-

lares.
Quando atingem niveis séricos téxicos, desencadeiam as mesmas alteracbes ele-

trocardiogréficas morfolégicas e de ritmo que a quinidina.

2 AMIODARONA

A amiodarona deprime a excitabilidade, a condutibilidade e aumenta o perfodo
refratdrio do miocardio atrial, nodal AV, rede de Purkinje e ventricular.

As alteracdes eletrocardiogréficas decorrentes da impregnacio amiodardnica séo:

Redugéo da freqiiéncia cardiaca.
Aumento do intervalo QTc.
Alargamento e entalhe da onda T.
Proeminéncia da onda U.

E SOTALOL
O sotalol deprime o automatismo, a condutibilidade e o periodo refratdrio.

As alteragdes eletrocardiograficas decorrentes da impregnacio pelo sotalol sao:

— Redugdo da freqiiéncia cardfaca.
— Aumento do intervalo PR.
— Aumento do intervalo QTkt.
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B PSICOTROPICOS

Fenoliazina e Antidepressivos Triciclicos

As alteracdes eletrocardiogréficas decorrentes da agéo da fenotiazina e dos anti-
depressivos triciclicos sdo semelhantes as da quinidina:

Aumento da freqliéncia cardiaca.

Alargamento, achatamento e entalhe da onda T.
Aumento do intervalo QTc.

Alargamento do complexo QRS.

Em doses téxicas podem determinar arritmias supraventriculares, complexos
QRS bizarros e arritmias ventriculares, incluindo fibrila¢io ventricular.

Litio
As alteragdes eletrocardiogréficas decorrentes da agio do litio em doses terapéu-
tHcas sao:
— Achatamento ou inversio da onda T.

— Arritmias sinusais: BS, PS, BSA.

Em doses toxicas pode determinar arritmias supraventriculares ou ventriculares
e alargamento do intervalo QTc.



Marca-passos
Eletrbnicos

O marca-passo (MP) artificial € um pequeno aparelho que gera potencial elétrico rit-
mico, programavel, capaz de fazer o papel de um MP natural. Ele é conectado ao
miocérdio através de fios condutores com eletrodos estimuladores nas extremidades.
Os MPs podem ser usados de forma tempordria ou permanente.

Os MPs temporarios sdo geradores externos mais simples. Sdo usados em cirur-
gia cardiaca, conectados ao miocérdio, e retirados, por tragfo transtordcica, no final
do pés-operatério imediato. Também sdo usados para o controle de arritmias amea-
cadoras transitérias. Neste caso, da mesma forma que os MPs permanentes, os eletro-
dos sdo conectados ao endocdrdio, por via transvenosa subcldvia ou jugular, através
de fluoroscopia.

Os MPs permanentes sdo geradores implantdveis, mais sofisticados, com varios
microcircuitos internos, completamente selados. Eles geram e permitem modular a
intensidade da corrente elétrica que estimula o endocardio, gerando uma onda de
excitagdo. Percebem e permitern variar a sua capacidade de sentir o estimulo natural;
isto possibilita ajustar a sua freqiiéncia de emisséo, de tal forma que podem deixar de
emitir estimulo quando detectam um estimulo natural emitido antes do intervalo de
freqiiéncia para o qual foram modulados. Eles ainda fornecem informagdes sobre seu
funcionamento e podem receber informagdes de um programador externo, permitin-
do variar sua modulagdo, sempre que necessdrio.

Os MPs permanentes podem ser uni ou bicamerais. Os unicamerais tém o eletro-
do estimulador implantado no endocérdio do VD e s emitirdo estimulo quando o
estimulo atrial natural ndo for sentido (Figura 18.1). Os bicamerais, também chama-
dos seqilienciais, {&m um eletrodo estimulador implantado no endocérdio do AD e
outro no endocdrdio do VD; a sua fungio ventricular s6 emitird estimulo quando o
estimulo atrial, natural ou artificial, for bloqueado no seu trajeto aos ventriculos e os
ventriculos deixarem de emiti-lo (Figura 18.2). Os MPs mais usados s@o os seqiienciais
multiprogramaveis.
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Figura 18.1 Marca-passo transvenosc de demanda em ventriculo direito. A ponta do eletrodo esta
ancorada na ponta do ventriculo direito. A espicula estreita do marca-passo aparece imediatamente
antes do complexo QRS. Os complexos QRS apresentam morfologia de blogueio de ramo esquerdo
completo. Observam-se ondas P ndo conduzidas.

O ECG € capaz de reconhecer atividade cardiaca comandada por MP, bem como
avaliar o seu funcionamento, por meio do registro dos seus estimulos, expresso por
finas espiculas. A espicula do circuito que estimula os édtrios aparece imediatamente
antes da onda I, enquanto que a espicula do circuito que estimula os ventriculos
aparece imediatamente antes do complexo ORS.

A morfologia da onda I e do complexo QRS variardo conforme o local onde os
eletrodos estimuladores forem implantados. Como o eletrodo que estimula os atrios,
em geral, é implantado na auriculeta direita, a onda P ectépica resultante é semelhan-
te & onda P sinusal. Como o eletrodo que estimula os ventriculos, em geral, € implan-
tado na ponta do VD, a morfologia do complexo QRS é a do BREC.

Os MPs sdo implantados de forma definitiva em patologias irreversiveis, nas
quais hd falha na formagéo ouna condugdo do estimulo, levando a bradicardia sinto-
madtica, como a dependente de doenga degenerativa do sistema de condugio, das
quais a mais freqiiente é a disfunc¢o do NS, seguida da disfun¢io do nédulo NAV.
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Figura 18.2 Marca-passo transvenoso seqliencial. A ponta do eletrodo atrial esta ancorada na auriculeta
direita. A ponta do eletrodo ventricular esta ancorada na ponta do ventriculo direito. O estimulo seqltencial
é evidenciado pela espicula do estimulo atrial, imediatamente antes da onda P, seguida da espicula do
estimulo ventricular, imediatamente antes do complexo QRS. A morfologia do complexo QRS é a de
bloqueio de ramo esquerdo completo.

A tecnologia tem aumentado a vida titil média dos MPs permanentes. Atual-
mente ela oscila ao redor de oito anos, quando comecam a apresentar sinais de funci-
onamento inadequado. O mau funcionamento envolve os circuitos de geragéo de
impulso e de percepgao do impulso natural.

O mau funcionamento do circuito gerador de potencial pode se expressar pela
reduciio da freqiiéncia de emissio de estimulos em relagéo a freqiiéncia inicialmente
programada ou pela incapacidade do impulso gerado despolarizar os ventriculos,
ressurgindo o ritmo prévio ao implante do MP. Havendo perda da capacidade de
percepgdo do estimulo natural, ele se comporta como um MP de freqiténcia fixa (Fi-
gura 18.3). Excluidas a implantagio e a programagio inadequadas, as causas dessas
disfunces do MP podem localizar-se no préprio gerador, nos cabos condutores ou
nas conexdes eletrodo-endocdrdio ou condutores-gerador.
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Figura 18.3 Marca-passo mal-funcionante. O marca-passo perdeu a capacidade de percepgdo do
estimulo ventricular espontaneo e captura os ventriculos de forma intermitente.



Eletrocardiograma
no Recém-nascido
e na Infancia

O ECG sofre modificacdes desde a vida intra-uterina até a idade adulta. Essas modi-
ficagGes se processam de forma marcada e rdpida, em decorréncia das stibitas altera-
¢des hemodindmicas que ocorrem durante o nascimento e nas primeiras semanas e
meses de vida.

No feto, aresisténcia arteriolar pulmonar é elevada porque as arteriolas sfo estrei-
tas e tém a camada muscular média espessa (padrédo fetal); porque o pulmdo esta
contraido e porque héd pequeno curto-circuito, da esquerda para a direita, através do
canal arterial. Como conseqiéncia hd predominio do VD sobre o VE.

Logo ao nascer, seguindo-se 4 expanséo pulmonar e 4 ligadura do corddo umbili-
cal, hd sighificativa queda na resisténcia vascular pulmonar e aumento na resisténcia
vascular sistémica.

Em geral, até o primeiro més de vida, o ECG (Figura 19.1) apresenta:

— Onda R ampla nas derivagdes direitas, que pode estender-se até V3 ou V4
{padrao Rs ou RS) e onda Sem V5 e V6.

— Desvio do EE para a direita (+110 a +180°).

— Rotag¢&o horaria do coragiio no plano frontal.

— Onda T negativa nas precordiais direitas, se opondo ac QRS (mas positiva em
V1 e V2 nas primeiras 48 horas).

— Onda P alta, ponteaguda e assimétrica, com o ramo ascendente mais lento.

— Freqiiéncia cardiaca entre 130 e 160 bpm.

A queda na resisténcia vascular pulmonar continua se processando com o fecha-
mento do canal arterial, com o aumento da luz arteriolar e com a regressdo da muscula-
tura da camada média das arteriolas. Progressivamente o VE vai se espessando e jd
no quarto ou quinto més predomina sobre o VD. A onda T vai se tornando positiva,
das derivagdes precordiais esquerdas para as direitas. Em geral, até os 7 anos de
idade a crianca apresenta esta onda T de padréo infantil (Figura 19.2).
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Figura 19.1 Eletrocardiograma de crianga normal com 30 dias de vida. O eletrocardiograma mostra
ainda predominio da resisténcia pulmonar sobre a sistémica. A onda R é ampla nas precordiais direitas
e a onda S é profunda nas precordiais esquerdas. A onda T & negativa e assimétrica nas precordiais
direitas. A freqiéncia cardiaca é de 125 bpm.
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Figura 19.2 Eletrocardiograma de crianga normal com 10 anos de idade. A amplitude da onda R nas
precordiais direitas e a profundidade da onda S nas derivagbes esquerdas ja se aproximam do normal.
A onda T ainda & negativa nas precordiais direitas. O eletrocardiograma mostra ainda arritmia sinusal.
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A

aneurisma ventricular, 158

arritmias, 85-138. Veja também arritmias especifi-
cas

arritmia por distiirbio na condugie do estimulo,
114115, 133-134

arritmia sinusal, 87-88

arritmias ventriculares, 104-105, 113-114

arterfatos eletrocardiogréficos, 55-56

atividade-gatilho, 85, 95

automatismo-aumentado, 85

B

batimento prematuro atrial, 94-95
batimento prematuro juncional, 87,102-103
juncional de escape, 101
batimentos prematuros, 86
bigeminado, 87
de fusdo, 87
interpolado, 87
isolado, 87
multifocal, 87
pareado (vu acoplado), 87
trigeminado, 87
batimento prematuro sinusal, 88-89
batimento prematuro ventricular, 87, 104, 108
com captura atrial, 86, 111
interpolado, 104-105
bloqueio atrioventricular, 118
de grau avangado, 121
de primeiro grau, 119
de segundo grau, 120
de terceiro grau (total ou completo), 122
tipo Mobitz I, 121
tipo Wenkebach (ou tipo Mobitz I), 120
blogueio bifascicular e trifascicular, 136
bloqueio do fasciculo dntero-superior esquerdo,
134-135

indice Remissivo

bloqueio do fasciculo péstero-inferior esquerdo,
136

bloqueio intraventricular, 136

blogueio do ramo direito do feixe de His, 125
completo, 125, 126, 127
incompleto, 128. 129

bloqueio do ramo esquerdo do feixe de His, 128
completo, 128, 131
incompleto, 129, 132

bloqueio sino-atrial, 114-115

bradicardia sinusal, 89-90

C

célula despolarizada, 17
célula polarizada, 16
central terminal de Wilson, 30
centro elétrico do coragio, 27-28
complexo QRS, 49-50
cor pulmonale, 171-174

agudo, 172-174

crdnico, 171-172

D

deflexdo intrinsectide, 52, 82

derivagbes bipolares das extremidades, 29

derivagio, 27-28

derivacgdes e planos de projegéo, 27-37

derivagtes no plano frontal, 27, 29

derivagbes no plano horizontal, 33-34

derivagbes precordiais adicionais, 36

derivagbes unipolares das extremidades, 30-31

derivag¢@es unipolares precordiais, 33-34

despolarizagéo, 16

despolarizagio atrial, 20, 24

despolarizagio ventricular, 21, 25

determinacio da orientagio elétrica do coragio
no espago, 61-70

didstole elétrica, 15, 16
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dissociagiio atrioventricular, 124
distirbios eletroliticos, 175-179
hipercalcemia, 177, 179
hiperpotassemia, 175-176
hipocalcemia, 177
hipopotassemia, 177
distirbios decorrentes de medicamentos, 181-184
amiadarona, 183
digital, 181
fenotiazina e antidepressivos triciclicos, 184
litio, 184
procainamida e disopiramida, 183
quinidina, 182-183
sotalel, 183

E

eixo elétrico {ver vetor médio)

eixos no plano frontal, 39-41

eletrocardidgrafo, 43

eletrocardiograma, 43-44

eletrocardiograma normal, 45-58

eletrocardiograma no recém-nascido e na infan-
cia, 189-190

eletrofisiologia, 15

F

feixe comum de His, 19
fibrilacdo atrial, 100
fibrila¢do ventricular, 112-113
fibrilo-flutter, 97
flutter atrial, 97-98

atipico, 97

tipico, 97
Sflutter ventricular, 116
foco ectdpico, 85, 103

H

hemicampos, 34-35, 62-63

I

impulso ectépico, 85
infarto (ou necrose) do miocardio, 149-159
anterior, 153
antero-lateral, 155
dntero-septal, 154
inferior (ou diafragmatico), 157
lateral alto, 157
lateral, 156
posterior (ou dorsal), 157

septal, 152
infarto subendocérdico, 150
infarto subepicédrdico nfo-Q, 150
instrumentos para determinar a orientagio
elétrica do coracéio, 39
insuficiéneia coronariana, 141-159
intervalo de acoplamento, 86
intervalo PP, 54
intervalo PR, 48-49
intervalo QT, 54
intervalo RRR, 54
ions, 15
isquemia celular, 141
isquemia subendocardica, 142
isquemia subepicardica, 142

J

jungdo atrioventricular, 20

L

lesdo celular, 145
subendocardica, 145, 146
subepicdrdica, 147, 148
linha isoelétrica (ou linha base), 43-44
localizacfio do eixo elétrico, 61-65
no plano frontal, 61
no plano horizontal, 65

M

marca-passo, 22-23
bicameral ou seqtiencial, 185
eletronico, 185-188
hierarquia de, 22
mal-funcionamento, 188
migratério, $1-92
unicameral, 185

medida da freqiiéncia cardfaca, 55

miocardiopatia, 167-169
dilatada, 168
hipertréfica, 169

miccardite, 165

N

necrose {ou infarto) do miocardio, 149

necrose celular, 135, 137, 144

necrose intramiocardica (ou infarto ndo-Q), 145-146
necrose ndo-transmural (ou infarto ndo-Q)), 150
necrose subendocérdica (ou infarto nédo-Q), 150
necrose transmural (ou infarto ), 151
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nodulo atrioventricular, 19-20
nddulo sinusal, 18-19

O

onda P, 46-48
onda Q, 51
onda QS, 52
onda R, 51
onda S, 51-52
onda T, 52-54
onda Ta, 48
onda U, 54-55

P

parada sinusal, 92-93
parassistole ventricular, 110, 111
pausa compensadora, 86, 94, 104
completa, 104-105
incompleta, 92-93
pericardite, 161
perfodo refratério, 19
absoluto, 19
relativo, 19
periodo vulnerdvel, 19
plano frontal, 27-28
pontoJ, 52
potencial limiar de excitagio, 18

potencial transmembrana de repouso, 16

pseudo-infarto, 161-162

R

ramo direito do feixe de His, 19, 21
ramo esquerdo do feixe de His, 19, 21
rede de Purkinje, 19, 21
reentrada, 85-86
registro do eletrocardiograma, 43-44
repolarizacéo, 15-16, 19, 26, 128, 130
ritmo ectopico, 85
ritmo juncional, 101
ritmo sinusal, 55
rotacdes do coragio, 65-70
sobre o eixo &ntero-posterior, 65-67
sobre o eixo longitudinal, 67-69
sobre o eixo transversal, 69-70

S

segmento IR, 48
segmento ST, 52

sinais eletrocardiogréficos de sobrecarga, 71
sindrome de Wolff-Parkinson-White, 86,
139, 140
sindrome do nédulo sinusal, 93
sindromes de pré-excitagfo, 139-140
sistemna de condugéo, 18-21
sistemna de eixos no plano horizontal, 42
sisterna de eixos, 3942
sisterna hexa-axial, 40
sistemna triaxial, 40
sistole elétrica, 16, 20
sobrecarga das cAmaras cardiacas, 71-83
biatrial, 77-78
biventricular, 83
de atrio direito, 72-74
de Atrio esquerdo, 74-76
de ventriculo direito, 78-80
de ventriculo esquerdo, 80-82

T

taquicardia atrial, 96
atrial com bloqueio atrioventricular, 96
atrial multifocal, 96
atrial ndo-sustentada, 96
taquicardia juncional, 101
automatica, 106
por reentrada, 107
taquicardia nédo-sustentada, 87
taquicardia sinusal, 90-91
taquicardia supraventricular, 106
taquicardia sustentada, 87
taquicardia ventricular, 111-117
ndo-paroxistica (ou idiopatica acelerada), 114-
15
nio-sustentada, 114
paroxistica, 112-113
torsades de pointes, 115-116
triangulo de Einthoven, 27-28

v

vetor médio (ou eixo elétrico), 23-26

da despolarizagio atrial, 23-24

da despolarizagdo das paredes livres, 25-26
da despolarizagdo septal, 25

da despolarizacio ventricular, 25

da repolarizagdo, 26
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Decio Faraco de Azevedo

Iniciacao a
ELETROCARDIODGRAFIA

Este {exta oferece infarmagdes essenciais Sobre eletroeardiografia. No primeiro sapitulo,

6 deserita a eletrofisiologia do miedrdio; do Sequndo a0 Sétima eapitulos Sao apresentados
05 fundamentos tedricos da eletrocardiografia; nos demais capituls, faz-se a integracdo
{adrico-prética desses conhecimentas. Todas essas informagdes Sao expostas de forma
progressiva & Iogica, Simples & coneisa, Seado acompanhadas de figuras explanatdrias

(ue as tornam facilmente compreensiveis. Por isse, Iniciagdo @ eletrocardingrafia constitui-se
numa fonte ideal de aprendizado e consulta para estudantes e ado-eardiologistas.
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