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Prefacio

O convite para prefaciar esta obra dirigida a enfermeiros muito honra-me.

Tendo iniciado a minha carreira profissional em 1975, sendo a primeira enfer-
meira da recém-iniciada Unidade Cardiorrespiratéria do Hospital Sao Paulo, da Es-
cola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Sao Paulo, primeira unidade
de especialidade daquela instituigdo, e engajada no programa de integragdo docente
assistencial, com a Escola Paulista de Enfermagem (EPE) tive o privilégio de atuar
nesta unidade ao longo dos anos como enfermeira e, posteriormente, docente, for-
mando inimeras enfermeiras e enfermeiros espalhados pelo Estado de Sao Paulo e
pelo Brasil.

Esta obra tem como editoras “duas pupilas’, uma graduada em 1985 e, a outra,
em 2002, extremos da minha carreira.

Fatima é um dos pilares da educa¢do continuada no Instituto do Coragao da
Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo, e Juliana, atuando na mesma
institui¢do atua como seu par, além de continuar seguindo a carreira académica na
Escola Paulista de Enfermagem da Universidade Federal de Sao Paulo.

Ambas com caracteristicas que se complementam, e requeridas no saber-fazer
Enfermagem, com os compromissos ético, cientifico, estético e legal desejaveis.

Conseguiram como editoras propor uma obra convidando autores experientes,
encadeando capitulos escritos de forma articulada e de facil entendimento.

A disposi¢do dos mesmos permite uma compreensdo crescente dos conceitos
requeridos ao entendimento do eletrocardiograma, desde a sua histdria e concepgao
aos seus principios de normalidade e anormalidade em diferentes condigoes clinicas.

Esta obra é de extrema relevancia, pois escrita por enfermeiras auxilia no racioci-
nio critico e julgamento clinico de diagndsticos de enfermagem reais ou potenciais/
risco, possibilitando a escolha de intervengdes de enfermagem preventivas, de recu-
peragao e de promogdo da saude trazendo, como consequéncia, resultados alcanga-
veis positivos a condicéo clinica do cliente.



Finalizo recomendando esta obra a estudantes de graduagao, pos-graduacgao, a
enfermeiros clinicos e demais estudantes das ciéncias bioldgicas.

Nao posso deixar de testemunhar que um professor em poucas ocasides tem a
possibilidade de presenciar o resultado das suas crencas e valores transmitidos aos
seus alunos, pois o impacto da sua atuagao enquanto docente é longitudinal, mas
hoje eu atesto minha satisfacdo prefaciando um livro escrito e editorado por duas
ex-alunas.

Que esta obra continue florescendo a semente plantada e germinada da Enfer-
magem brasileira em Cardiologia dos anos 1970 por diferentes pioneiras.

Parabéns!

O meu orgulho e gratidao.

Alba Lucia Bottura Leite de Barros
Professora Titular do Departamento de Enfermagem Clinica e Cirvirgica

da Escola Paulista de Enfermagem da Universidade Federal de Sdo Paulo.



Apresentacao

O livro Eletrocardiograma para Enfermeiros surgiu pela necessidade de encon-
trarmos literatura brasileira sobre o tema.

Por ter sido escrito por enfermeiros apresenta uma linguagem de facil compreen-
sdo e atende as necessidades dos estudantes e dos profissionais da Sadde.

Sabemos que o eletrocardiograma é um exame fdcil, rapido, de baixo custo e
disponivel nos diferentes ambientes de assisténcia a Saude, e auxilia o enfermeiro no
raciocinio clinico e no reconhecimento precoce de situagoes de emergéncias reais ou
potenciais.

Os capitulos foram organizados de forma a abordar desde a anatomia e fisiologia
do sistema de condugao até a interpretagdo das principais alteragdes eletrocardio-
graficas.

Agradecemos a colaboragido de todos os enfermeiros que nos auxiliaram no de-
senvolvimento deste livro e esperamos que contribua para a formagdo do estudante
de enfermagem e o aperfeicoamento dos enfermeiros para melhorar a qualidade da
assisténcia.

As Editoras
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Anatomia e Fisiologia
do Sistema de Conducao

Veruska Hernandes Campos Maria

O coragao possui a fun¢ao de bomba e depende de dois processos distintos para
que essa func¢ao ocorra eficientemente. Esses processos sdo a existéncia de um im-
pulso elétrico capaz de estimular a célula cardiaca e a contratilidade cardiaca eficaz
em resposta a este estimulo’*

O coragdo somente responde com contracao apds as suas células serem esti-
muladas por um impulso elétrico. Portanto, nunca ocorrera reposta mecanica sem
atividade elétrica. Esse impulso elétrico cardiaco ¢ iniciado e coordenado por um
sistema especializado de condugao do proprio coragdo responsavel pelo ritmo cardi-
aco e que provocara as contragdes sincronizadas dos atrios e ventriculos. Este siste-
ma é composto pelo nd sinusal (NS) ou sinoatrial, né atrioventricular (n6 AV), feixe
de His, ramos direito e esquerdo do feixe de His e sistema de Purkinje (Figura 1.1).

e N

No sinusal€——
Vias 'mtemoda\'s<—§ TN
\.\l :

*

NO AV <€——
Feixe de His <

.

< Feixe de Bachmann

;’7

»Ramo esquerdo
» Divisdo posterior

Divisao anterior

Ramo direito Fibras de Purkinje

. /

Figura 1.1. Sistema de conducéao cardiaco.
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Anatomia do sistema de conduc¢ao cardiaco

As distintas estruturas do sistema de conduc¢ao do coragdo sdo essencialmente
provenientes do miocardio® e sdo inervados por génglios cardiacos em grande parte
derivados da crista neural. Embora os tecidos nervoso e fibroso sejam importantes
para a formacdo e func¢do do sistema de condugéo, o cardiomidcito é a fonte e tipo
de célula principal do sistema de condugao e essencial para a geragdo e propagacao
do impulso. Os precursores do sistema de condugao sao especificados no inicio do
desenvolvimento do coragao, proliferando-se lentamente e desenvolvendo-se nas
estruturas que compdem o sistema de condugéo cardiaco.

Todos os midcitos do sistema de condugdo possuem algumas propriedades que
os distinguem do miocdrdio com func¢ao contratil, tais como sarcomeros e reticulo
sarcoplasmatico pouco desenvolvido, esparsas mitocdndrias, entre outras caracte-
risticas. As proprias células que compdem o sistema de condugao cardiaco ndo sdo
idénticas, possuindo distintas diferengas em termos de fenétipo molecular, morfo-
logia e fungao.

O NS se localiza na jungdo da veia cava superior e parede lateral superior do
atrio direito, imediatamente abaixo do epicardio®*. E irrigado pela artéria do NS,
que se origina na porgao inicial da coronaria direita em 55% dos casos e da artéria
circunflexa no restante dos casos.

O NS estd intimamente ligado e permeado por suprimento extenso de nervos
autondmicos, apresentando em seu interior fibras varicosas nao mielinizadas de
natureza parassimpatica e simpatica, sendo que o primeiro tipo é o predominante.

A musculatura atrial ndo possui tratos constituidos de células morfologicamen-
te especializadas, mas isso ndo exclui a possibilidade da presenca de vias preferen-
ciais de condugao para a transmissao do impulso sinusal, denominadas de feixes in-
ternodais. Esses feixes possuem velocidade de condugao superior a da musculatura
atrial comum e circundam os orificios das grandes veias e fossa oval’. A condug¢ao
interatrial é facilitada através do feixe de Bachmann localizado no septo interatrial.

A area juncional atrioventricular ¢ constituida pela zona de células transicio-
nais, pela por¢ido compacta do né AV, pela porgdo penetrante do feixe de His e seus
ramos >>%7.

O no6 AV é uma estrutura superficial, localizada abaixo do endocardio atrial
direito, anterior ao dstio do seio coronario e acima do folheto septal da valva tricts-
pide, numa regido denominada de Tridngulo de Koch”®. A diferenciagdo das cdma-
ras (atrios direito e esquerdo e ventriculos direito e esquerdo) é um dos principais
eventos na formagao e da funcdo do né AV°. Normalmente, constitui a inica liga-
¢do entre o miocdrdio atrial e ventricular. Na regido proximal do né AV se encontra
numerosos ganglios autonémicos.

O tronco do feixe de His é formado logo ap6s a por¢ao compacta do né AV. Ele

penetra na musculatura ventricular logo abaixo do tenddo de Todaro com o corpo
©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU
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fibroso central. Sua por¢ao penetrante emerge em primeiro lugar no trato de saida
do ventriculo esquerdo e passa a se ramificar imediatamente. O feixe de His conduz
o estimulo elétrico aos ventriculos através de seus ramos direito e esquerdo. O local
da bifurcagao do feixe de His ocorre na crista do septo muscular, logo abaixo da co-
missura entre a cispide coronariana direita e a ndo coronariana da valva adrtica. Pelo
lado direito, o musculo papilar medial marca o ponto de descenso do ramo direito’.

O ramo direito segue sem se bifurcar até o apice do ventriculo direito, no lado
direito do septo interventricular. Passa a ser uma estrutura subendocardica na me-
tade ou no tergo inferior do septo interventricular’. O ramo esquerdo deriva do feixe
de His e de maneira subendocardica desde o inicio. O ramo esquerdo se divide em
fasciculo septal (percorre o septo interventricular), fasciculo anterossuperior (cor-
re ao longo da parede anterior do ventriculo esquerdo) e fasciculo posteroinferior
(caminha em dire¢ao a parede posterior do ventriculo esquerdo)®’. Os midcitos do
feixe de His e de seus ramos sdo mais primitivos do que os midcitos contrateis. Em
contraste com o n6 AV, eles conduzem o impulso elétrico muito rapidamente e seus
midcitos sao bem acoplados com jungdes comunicantes’. O tronco do feixe de His,
apos passar pelo anulo fibroso, é envolvido por uma bainha de tecido conjuntivo
que recobre inclusive os ramos direito e esquerdo, o que promove isolamento destes
em relagdo a musculatura ventricular®.

A irrigagdo dos tecidos de condugéo atrioventricular tem duas origens. A pri-
meira deriva da artéria coronaria direita, assumindo um curso direto em dire¢ao
ao no AV. Apés prover de irrigacao o n6 AV, esta artéria penetra no anulo fibroso e
se ramifica, emitindo ramos que atingem a por¢ao posterior do ramo esquerdo do
feixe de His. A segunda se origina dos ramos perfurantes septais da artéria descen-
dente anterior. Esta artéria irriga o feixe de His e os segmentos proximais dos ramos
direito e esquerdo®.

Tanto o ramo direito como os fasciculos do ramo esquerdo se continuam pelas
fibras de Purkinje®. Estas sao responsaveis pela condugao rapida do estimulo elé-
trico a todas as células do miocardio ventricular, ativando os ventriculos, a partir
do apice para a base, no sentido do endocardio para o epicardio®”. Nos coragoes
maduros, os ramos direito e esquerdo e as fibras de Purkinje sdo apenas algumas
células espessas e estao localizadas diretamente abaixo do endocérdio’.

As trabéculas ventriculares possuem um papel importante na formacao das vias
de condugio ventricular. Durante a formacao das trabéculas ha a proliferagio e di-
ferenciacao dos cardiomidcitos ventriculares, originando as diferentes células que
compdem o sistema de condugéo ventricular’.

Eletrofisiologia celular cardiaca

O sarcolema ¢ a membrana que envolve e confere um envoltoério isolante de alta
resisténcia a célula cardiaca, que exibe permeabilidade seletiva a ions — uma pro-
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priedade responsavel pela criagao de um potencial elétrico através da membrana
celular. Os ions sao atomos carregados positiva ou negativamente, como Na*, K*,
Ca?* ou CI e outras moléculas. A movimentacdo desses ions através da membrana,
utilizando os canais ionicos especificos, constitui um fluxo de corrente que gera
sinais elétricos>*.

Entre as fibras musculares cardiacas existem membranas celulares diferenciadas
que separam dois grupos de células organizadas em série entre si, chamadas discos
intercalares, cuja fun¢ao é diminuir a resisténcia elétrica membrana a membrana,
permitindo a propagacao facilitada do estimulo elétrico e a contragdo conjunta de
todas as células*.

A distribui¢do de ions através da membrana celular permite que o interior da
célula seja mais eletronegativo em rela¢ao ao seu exterior, gerando um potencial
transmembrana de repouso em torno de -50 mV a -95 mV, dependendo do tipo
celular®. Essa polaridade é mantida pela presenca de proteinas no interior da célula
e por bombas presentes na membrana celular que asseguram a distribui¢ao apro-
priada de fons e, principalmente, devido a movimentagao do ion K**7 (Figura 1.2).

a I
Na* =140 mEqg/L Ca? =10 mEqg/L

+ + + + + + +

Na* =10 mEqg/L K* =150 mEg/L

................................ A Intracelular
-90 mV - = = = = = =
+ <+ + 4+ 4+ <+ +
B
Extracelular
K* =5 mEqg/L
\ J

Figura 1.2. Distribuicdo idbnica do meio intra e extracelular e o potencial transmembra-
na de repouso.

Durante a diastole, a membrana é bastante permeavel ao K* e relativamente im-
permeavel ao Na*. Com a bomba Na'/K*, cujo funcionamento requer gasto de ener-
gia através da ativagdo da enzima Na*/K* ATPase, a concentragio intracelular de K*
permanece alta e a concentragao intracelular de Na* permanece baixa*’. Para cada
molécula de ATP hidrolisada, a célula elimina trés ions Na* e retorna dois ions K**.

Quando uma célula cardiaca é ativada por um estimulo elétrico, ocorre uma
série de alteragoes eletrofisiologicas na membrana celular, promovendo a abertura
e/ou fechamento dos canais idnicos, alterando a permeabilidade da membrana a
diversos ions. Esse conjunto de fenomenos elétricos que ocorrem na ativagao da
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célula cardiaca se denomina Potencial de Agao, cuja representagao grafica é subdi-
vidida em cinco fases: 0-1-2-3-4>7° (Figura 1.3).

a I
Rapido Lento
+30 mV 1K
\ o oo
omv Ca? l /M K+
Na 3 | Ca
Na* K+$ | Ca?*
-60 mV 4 v II< If
90 mV K+l 4
Y Na*T
\_ _J

Figura 1.3. Potencial de acdo da célula atrial e ventricular e potencial de acdo da célula
sinusal e do atrioventricular.

Fase 0 ou despolarizagiao: corresponde a fase de ascensao rapida, levando o
potencial transmembrana a valores préximo de +30 mV. Ocorre devido a abertura
dos canais rapidos de Na*, permitindo um influxo da concentragao desse ion no
meio intracelular 7.

A despolarizagdo ocorre quando um estimulo é aplicado a um tecido excitavel
fazendo aparecer um potencial de agao. Caso o estimulo ndo atinja o potencial limiar
(nivel em mV para que o potencial de agdo seja deflagrado, com valores entre -60
mV e -50 mV), nenhum potencial de agdo sera gerado e a célula nao sera ativada®.

Fase 1 ou repolarizagao rapida precoce: ocorre uma queda inicial da curva,
aproximando o potencial a valores préximos a 0 mV. Ocorre devido ao fechamento
dos canais rapidos de Na*, impedindo o seu influxo, e a ativa¢ao dos canais de K*, o
que contribui para a redugao da voltagem de +30 mV para 0 mV>*.

Fase 2 ou plato: a curva permanece estabilizada préximo ao OmV, gerando um
platd, que ¢ decorrente da competigao do influxo de Ca*, através da abertura dos
canais lentos de célcio, com a reduzida saida de K* e Cl, retardando a repolarizagao
da membrana®°.

Entre as fases 0-1-2 a célula se encontra inexcitavel. Os canais de Na* estao fe-
chados e inativaveis, portanto nenhum estimulo é capaz de desencadear o potencial
de acdo. Esse intervalo de tempo é denominado de Periodo Refratario Absoluto®”.

Fase 3 ou repolarizacao rapida tardia: a curva apresenta uma queda com ra-
pida velocidade, retornando o potencial transmembrana para -90 mV. Deve-se ao
aumento da permeabilidade da membrana ao ion K*. Observa-se, nesse momento,
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inversao do padrao idnico, ou seja, com predominio de Na* no meio intracelular e
de K* no extracelular®.

Durante esta fase, apds a célula atingir valores proximos a -60 mV, a célula pode
responder de modo inadequado ao estimulo externo de forte intensidade e desenca-
dear um novo potencial de a¢do. Esse intervalo de tempo é denominado de Periodo
Refratario Relativo®.

Fase 4 ou repouso ou polarizagio: a curva durante esta fase permanece es-
tabilizada em -90 mV. A restauragao ionica ¢ garantida nessa fase devido a acao
da bomba de Na*/K* ATPase. Ao final dessa fase a célula se encontra polarizada,
normalizada elétrica e quimicamente, pronta para responder a um novo estimulo®*.

Todas as ondas que se visualiza no ECG sdo manifestagdes destes dois proces-
sos: despolarizacédo e repolarizagio.

Fisiologia do sistema de condug¢ao cardiaco

O coragdo no embrido é uma estrutura tubular simples que consiste de células
miocardicas embrionarias com um revestimento endocardico. Todos os midcitos
possuem atividade de marca-passo, mas as células na parte mais proximal tém a
mais elevada frequéncia intrinseca e, por isso, funcionam como o marca-passo do-
minante, que determina a frequéncia cardiaca. Esta atividade elétrica localizada
surge mesmo antes dos midcitos embrionarios serem capazes de contragéo e é, por-
tanto, a primeira fung¢ao do coragao a surgir’.

A propriedade eletrofisiologica das células do NS permite que se despolarizem
sem a necessidade de estimulo externo. Apresentam o fendmeno de autodespola-
rizagdo, no qual se acredita que a corrente de marca-passo I, tenha papel prepon-
derante. Suas células possuem um potencial de agdo diferente das demais células
atriais adjacentes pelo fato de apresentarem uma lenta ascensdo da fase 0 e serem
dependentes dos canais lentos de Ca**. A fase 4 também ¢ diferente nessas células,
apresentando um fendmeno denominado despolarizagao diastélica, que ocorre de-
vido a diminui¢do da permeabilidade da membrana ao K*, resultando no acumulo
progressivo desse ion no interior da célula, tornando-a gradualmente menos ne-
gativa®. Esse fenomeno determina o automatismo celular, que garante a elevagao
gradual e espontinea do potencial de repouso que, ao atingir o potencial limiar,
deflagra o potencial de agdo (Figura 1.3).

Normalmente, as células do NS possuem uma altissima atividade de marca
-passo. Esta estrutura, portanto, dita o ritmo do impulso elétrico cardiaco, o qual
normalmente se repete em intervalos regulares. Na auséncia de qualquer influéncia
autondmica, a frequéncia cardiaca (FC) varia em torno de 100 a 120 batimentos por
minuto (bpm). Portanto, no corag¢io intacto, a FC reflete, em qualquer momento, o
balango das agdes parassimpatica e simpatica. Receptores muscarinicos colinérgi-
cos e beta-1 adrenérgicos estao distribuidos de forma nao uniforme pelo né sinusal,
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e modulam tanto a despolarizagao como a propagacao do impulso. A inervagao
parassimpatica desacelera a atividade sinusal e ¢ dominante no repouso. A esti-
mulagdo simpatica, assim como a liberacdo de adrenalina pela adrenal, aumenta
o automatismo sinusal da mesma forma como ocorre durante a pratica do exerci-
cio fisico ou em quadro de estresse. Sabe-se que os receptores beta-adrenérgicos
afetam o automatismo aumentando a corrente de entrada de calcio e, com isso, a
frequéncia da fase 4 da despolarizagdo diastdlica. Reconhece-se que a FC normal
em repouso pode variar de 60 a 100 bpm, tendo ambas as influéncias ativas, com
predominio do parassimpatico’.

Uma grande quantidade de reflexos impdem influéncias na variagao da FC, re-
sultando em um sistema complexo, que regula a FC batimento a batimento. Estes
reflexos derivam da agdo de baroreceptores, quimioreceptores, receptores atriais,
receptores pulmonares, coronarianos e musculares®.

A fisiologia do n6 AV possui propriedades eletrofisiologicas distintas de acordo
com suas diversas regides, denominadas regiao atrionodal (AN), regiao nodal (N)
e regido nodal-His (NH). As respostas do tipo AN produzem potenciais de agao
rapidos, de dura¢ao curta e foram encontrados na zona de transi¢ao. As respostas
do tipo N aparecem na regido do né6 AV compacto e apresentam potenciais de agao
com fase 0 de menor velocidade e de longa duragdo. O padrao NH, encontrado na
zona de transi¢do entre o n6 AV compacto e o feixe de His, exibe potencial de a¢ao
de inscrigdo rdpida e repolarizagao longa, semelhante aos potenciais encontrados
no tronco do feixe de His. Histologicamente e eletrofisiologicamente, as transi¢oes
sao graduais, ndo havendo limites precisos entre elas®.

A regido juncional apresenta grande complexidade anatémica, oferecendo um
alentecimento da transmissdo do impulso aos ventriculos. Esse alentecimento per-
mite que os ventriculos permanecam em didstole durante a contragao atrial. Esse
alentecimento favorece um adequado enchimento ventricular final, aumentando a
eficiéncia do bombeamento cardiaco de sangue. As células do né AV sao ativadas
logo apds as células atriais comuns, e o retardo que produzem ¢ independente da
prematuridade do estimulo. Além da condugio lenta, apresenta também condug¢ao
decremental a qual protege os ventriculos de frequéncias muito elevadas. Estas ca-
racteristicas sao produzidas pelas transicdes na composi¢ao celular e na arquitetura
no n6 AV ao longo do seu trajeto em diregao ao feixe de His®.

A natureza anatdmica do né AV prové o substrato da existéncia de duas ou mais
vias nodais que possuem comportamento eletrofisiolégico distinto. Durante o rit-
mo sinusal, a frente de ativagdo predominante do n6 AV ¢ a anterior (denominada
via rapida), transmitindo o estimulo elétrico de forma relativamente rapida ao feixe
de His’.

Na regiao do feixe de His, a composigao celular, assim como o arranjo longitu-
dinal das fibras promove grande aumento na velocidade de condugdo do impulso,
resultando a ativacdo macica e sincronica dos ventriculos’.
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Resumo

O sistema de condugéo elétrico do coragdo é responsavel por uma contragao
sincronizada adequada dos atrios e ventriculos. A condu¢io inicia no NS, o marca-
-passo do coragdo. A condugdo atrial é facilitada por feixes internodais e a con-
dugdo interatrial pelo feixe de Bachmann. Nenhuma condugao elétrica passa pelo
sulco coronario porque normalmente nenhum sistema especializado de condugéo
estd presente. Normalmente, toda a condugao atrial ¢ filtrada através do né AV. O
nd AV se encontra abaixo do endocardio atrial, superior e anterior ao éstio do seio
corondrio. Esta estrutura provoca um atraso na condu¢ao do estimulo dos atrios
aos ventriculos garantindo o enchimento ventricular completo. A por¢ao distal do
nd AV é conectada ao feixe de His. Do feixe de His emergem os ramos direito e
esquerdo que percorrem pelo septo em direcdo ao ventriculo direito e esquerdo,
respectivamente, e se ramificam nas fibras de Purkinje que atingem o endocardio
ventricular. As fibras de Purkinje sdo responsaveis por entregar o estimulo elétrico
ao miocardio ventricular para que a contragdo ventricular seja iniciada.
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O eletrocardiograma (ECG) ¢ o registro das variagdes do potencial elétrico do
musculo cardiaco em atividade. O primeiro eletrocardiégrafo foi criado por Willen
Eithoven em 1902, apos constatar que a atividade elétrica cardiaca pode ser ob-
servada por meio de eletrodos conectados em diferentes partes do corpo’* Desde
entdo, diferentes eletrocardiografos foram criados, auxiliando a equipe multiprofis-
sional no diagnéstico médico e de enfermagem. Dentre as suas diversas vantagens,
o eletrocardidgrafo é de facil manuseio, reprodutivel e de baixo custo.

O ECG ¢ considerado padrao ouro para o diagndstico nao invasivo das arrit-
mias cardiacas e das isquemias coronarianas, além de poder ser utilizado como
método complementar para a deteccdo de alteragdes estruturais e metabdlicas'*.
Neste contexto, o enfermeiro deve conhecer os principios basicos do ECG, uma
vez que esse conteudo lhe fornecera subsidios para a interpretagdo de alteragdes
eletrocardiograficas que, em algumas situagoes, exigem intervengao imediata do
enfermeiro.

DerivacoOes periféricas e precordiais

A derivagao é o registro da diferenca do potencial elétrico entre dois pontos do
corpo do paciente*”. O ECG padrao possui 12 derivagdes, sendo seis periféricas
(DL DII, DIII, aVR, aVL, aVF) e 6 precordiais (V1, V2, V3, V4, V5 e V6).

As derivagdes sdo formadas por polos positivo e negativo. Cada polo corres-
ponde a um eletrodo colocado em um ponto especifico na superficie corporal do
paciente. O polo positivo corresponde ao eletrodo explorador, ou seja, o ponto a
partir do qual se “olha” para o coragdo. As derivagoes, por sua vez, podem ser en-
tendidas como diferentes 4ngulos por meio dos quais se “enxerga” a atividade elé-
trica de partes especificas do coragdo (Figura 2.1)!3°,
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-

. %
Adaptado de: Aehlert B. ACLS. Suporte avang¢ado de vida em cardiologia: emergéncias em cardiologia. Rio
de Janeiro: Elsevier, 2013. p. 100.

Figura 2.1. Visdo do coracdo a partir da posicdo do eletrodo positivo sobre o corpo.
Adderivacdes DII, DIl e aVF (parede inferior); B) derivacdes DIl e aVL (parede lateral).
C) derivacdes V5 e V6 (parede lateral); D) derivacdes V3 e V4 (parede anterior); e E)
derivacdes V1 e V2 (parede septal).

Derivacoes periféricas

As derivagoes periféricas sdo constituidas por seis derivagdes: DI, DII, DIII,
aVR, aVL e aVF e permitem a “visualiza¢do” do plano frontal, ou seja, a visuali-
zagdo do coragio pela parte da frente do corpo. Existem dois tipos de derivagoes
periféricas, as bipolares e as unipolares*>>*.

As derivagdes periféricas bipolares sdo constituidas pelas derivagdes: DI, DII
e DIII, que registram a diferenga de um potencial elétrico entre dois eletrodos. A
derivagao DI registra a diferenga do potencial elétrico do brago direito (eletrodo
negativo) e esquerdo (eletrodo positivo). A derivagdo DII registra a diferenca do
potencial elétrico do brago direito (eletrodo negativo) e da perna esquerda (ele-
trodo positivo). A derivagao DIII, por sua vez, registra a diferenca do potencial
elétrico do brago esquerdo (eletrodo negativo) e da perna esquerda (eletrodo po-
sitivo)">>¢. Ressalta-se que a derivacdo DII é a mais utilizada para monitoriza¢ao
eletrocardiografica, uma vez que ¢ a que mais se assemelha ao trajeto normal do
fluxo elétrico do coragdo’. As trés derivagdes periféricas bipolares formam o tridn-
gulo de Eithoven.

As derivagbes periféricas unipolares sio constituidas pelas derivacdes aVR,

aVL e aVF e registram as medidas de um eletrodo especifico, considerando que
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o segundo eletrodo esta colocado em um ponto neutro">>¢. Nestas derivagdes o
aparelho do ECG aumenta a amplitude dos potenciais elétricos em cerca de 50%
em cada eletrodo, colocado em um dos membros®. A letra “a” significa aumenta-
da, o0 “V” se refere a voltagem e a ultima letra ao posicionamento do eletrodo: “R”
designa o braco direito (right), “L, o brago esquerdo (left) e 0 “F”, a perna esquerda
(foot), sendo que o eletrodo positivo esta localizado em um desses membros’. As
derivagdes periféricas podem ser visualizadas na Figura 2.2.

a )

aVR DI aVR DIl —» + aVL
aVvL +

Dl Dl

aVF

| | +
Fonte: Quilici AP, Cardoso LF, Ferreira FG et al. Enfermagem em Cardiologia. Sdo Paulo: Editora Atheneu,
20009. p. 139.
Figura 2.2. Derivacdes periféricas bipolares e unipolares.

As derivagdes periféricas (bipolares e unipolares) sobrepostas constituem o
eixo hexaxial de Bayley” (Figura 2.3), representado pelo coragdo no centro, envolvi-
do por um circulo dividido em segmentos de 30° e utilizado para avalia¢do do eixo
cardiaco (ver Capitulo 4).

Derivagoes precordiais

As derivagoes precordiais “visualizam” o coragdo como se o corpo tivesse sido
cortado transversalmente (anteroposterior) e sdo constituidas, principalmente, pe-
las derivagdes V1, V2, V3, V4, V5 e V6. Cada uma dessas derivagoes, representa o
posicionamento de um eletrodo em um ponto especifico do téorax (Figura 2.4)">>¢:

e VI quarto espaco intercostal a direita, ao lado do esterno;

e V2:quarto espago intercostal a esquerda, ao lado do esterno;

e  V3:ponto médio entre as derivagdes V2 e V4;

e  V4: quinto espago intercostal a esquerda, na linha hemiclavicular;
e  V5: quinto espago intercostal a esquerda, na linha axilar anterior;
e  V6: quinto espago intercostal a esquerda, na linha axilar média.

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU
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Adaptado de: Quilici AP, Cardoso LF, Ferreira FG et al. Enfermagem em Cardiologia. Sdo Paulo: Editora
Atheneu, 2009. p. 140.

Figura 2.3. Sistema de eixo hexaxial.

4 L N

Adaptado de: Quilici AP, Cardoso LF, Ferreira FG et al. Enfermagem em Cardiologia. Sdo Paulo: Editora
Atheneu, 20009. p. 141.
Figura 2.4. Posicionamento dos eletrodos das derivacdes precordiais.

Em situagdes especiais se pode observar a parede ventricular direita e a poste-
rior do ventriculo esquerdo. A parede ventricular direita pode ser visualizada por
meio das derivagoes V3R, V4R, V5R e V6R e a parede posterior pelas derivagoes
V7 e V8. O local de posicionamento dos eletrodos para cada uma dessas derivagdes
esta descrito no Tabela 2.1"*°.
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Tabela 2.1. Posicionamento dos eletrodos das derivagcdes da parede

direita e da parede posterior do ventriculo esquerdo

Derivacao Posicionamento
V3R Ponto médio entre as derivacdes V1 e V4R
V4R Quinto espaco intercostal a direita, na linha hemiclavicular
V5R Quinto espaco intercostal a direita, na linha axilar anterior
V6R Quinto espaco intercostal a direita, na linha axilar média
V7 Mesma linha horizontal de V4 a V6, na linha axilar posterior a
esquerda
V8 Mesma linha horizontal de V4 a V6, na linha do angulo da

escapula a esquerda

De forma didatica, pode-se correlacionar as paredes cardiacas as derivagoes
periféricas da seguinte forma:

J DI e aVL = parede lateral;
o DII, DIII e aVF = parede inferior.

Em relagao as derivagdes precordiais, pode-se correlacionar as paredes cardi-
acas utilizando a palavra SAL, sendo que cada letra corresponde a uma parede,
compreendendo duas derivagdes:

° Septo = V1e V2;
° Anterior = V3 e V4,
° Lateral = V5 e V6.

Caracteristicas gerais do papel do eletrocardiograma

O papel do ECG ¢é medido em milimetros e é constituido por quadrados peque-
nos e quadrados grandes. Cada quadrado pequeno tem 1 mm de cada lado e cada
quadrado grande é composto por vinte e cinco quadrados pequenos, correspon-
dendo a 5 mm de cada lado (Figura 2.5)>*%¢.

Na horizontal o papel marca o tempo entre os eventos cardiacos ou a sua duracao.
A velocidade de deslocamento normal do registro do ECG ¢ de 25 mm/segundo e du-
rante um minuto 1.500 mm/minuto (25 mm x 60 segundos). Assim, cada quadrado
pequeno na horizontal corresponde a 0,04 segundos (1 mm + 25 mm/segundo = 0,04
segundos) e cada quadrado grande na horizontal corresponde a 0,20 segundos (0,04
segundos x 5 quadrados pequenos)>>>*.

Na vertical, o papel do ECG representa a voltagem ou a amplitude das ondas. A
voltagem é medida em milivolts (mV) e a amplitude em milimetros. Cada milime-

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU
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tro corresponde a 0,1 mV >**$. Normalmente, o eletrocardidgrafo ¢ calibrado para
uma amplitude de 1 mV, correspondendo a 10 mm e é representado, no papel do
ECG, pela letra N. Esta voltagem pode ser modificada, caso necessario, para uma
amplitude maior (2 mV), representado por 2 N ou menor para uma amplitude de
0,5 mV, representado por N/22.

a )

e — ——5mm———e

0,1 mV

Tmm

0,04 s

0,20 s

\_ /

Fonte: Quilici AP, Cardoso LF, Ferreira FG et al. Enfermagem em Cardiologia. Sdo Paulo: Editora Atheneu,
2009. p. 142.

Figura 2.5. Papel mimimetrado utilizado para registro do eletrocardiograma.

Caracteristicas gerais das ondas, complexo,
segmentos e intervalos

Primeiramente, deve-se relembrar que o coragdo durante a sua atividade, age
como um gerador de correntes elétricas, que passardo para todo o coragio, geran-
do potenciais elétricos"**. Na despolarizagao (estimulagdo miocardica) ocorre um
deslocamento de cargas positivas, como visto no capitulo anterior. Assim, quan-
do esta onda se move em diregdo ao eletrodo positivo (explorador), registra-se no
ECG uma deflexao positiva (para cima da linha de base) e quando a onda estiver
em sentido contrario, se afastando do eletrodo explorador, tem-se uma deflexao
negativa (para baixo da linha de base). Em contrapartida, durante a repolarizagao,
se a onda se mover em diregao ao eletrodo positivo, sera registrada uma deflexdo
negativa e se mover em diregao contraria, sera observada uma deflexao positiva. No
repouso celular, os eletrodos nao captam alteragdes de cargas elétricas, produzindo
uma linha reta na linha de base, denominada de linha isoelétrica®. Desta forma,
pode-se visualizar no ECG ondas, complexos, segmentos e intervalos.

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU
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Ondas e complexo

O ECG é composto pelas ondas P, T e U e pelo complexo QRS.

Onda P: corresponde a despolarizacio atrial e é a primeira forma de onda
do ciclo cardiaco***¢. A primeira por¢do da onda P, predominantemen-
te, representa a despolarizagao atrial direita e a segunda, a despolarizacao
atrial esquerda’. A onda P apresenta-se, em geral, como unifasica, regular,
positiva e precede o complexo QRS"**¢. A sua duragdo varia entre 0,06 a
0,10 segundos™® e a amplitude varia de 1 mm (0,1 mV) a 2,5 mm (0,25
mV)"**¢ A onda P na derivagdo V1 pode apresentar-se positiva, bifasica ou
negativa e na derivagao aVR ¢ sempre negativa’.

Complexo QRS: corresponde a despolarizagdo dos ventriculos e consiste
na onda Q, que ¢ a primeira deflexdo negativa, na onda R que consiste da
primeira deflexdo positiva e da onda S, que corresponde a segunda deflexao
negativa'>*®. A sua dura¢ao varia de 0,06 a 0,12 segundos"®. Em geral, a
amplitude do QRS ¢ inferior a 2,5 mV (25 mm) nas deriva¢des precordiais
e inferior a 1,5 mV (15 mm) nas derivagdes periféricas"®. A sua morfologia
e polaridade sao distintas nas diversas derivagdes. Pode-se observar, em al-
gumas situagdes, a onda R’ que é a deflexdo positiva que segue aonda S e a
S’ que ¢ a deflexdo negativa que segue a onda R (Figura 2.6)"°.

\_

| V Jxﬂﬂﬂﬂ/%v

S

L

Q'S

R R Em torre

Entalhada

_J

Fonte: Quilici AP, Cardoso LF, Ferreira FG et al. Enfermagem em Cardiologia. Sdo Paulo: Editora Atheneu,
2009. p. 145.

Figura 2.6. Nomenclatura do complexo QRS.
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Onda T: corresponde a repolarizagiao dos ventriculos e esta localizada apos
o complexo QRS. Esta onda ¢ arredondada e ligeiramente assimétrica, sen-
do que a fase ascendente é mais lenta e a descendente é mais rapida'>>¢. Em
geral, é positiva na maioria das derivacdes, mas pode ser negativa em V1,
raramente em V2 em criangas ou mulheres jovens e sempre em aVR". A
sua amplitude nio ultrapassa 0,5 mV (5 mm) nas derivagdes periféricas e
ImV (10 mm) nas deriva¢des precordiais®. Entretanto, ressalta-se que sua
amplitude é variavel, sendo menor que o complexo QRS***.

Onda U: nem sempre é visualizada no ECG e, quando presente, pode ser ob-
servada apos a onda T. Esta onda representa a repolarizagao tardia das fibras
de Purkinje">*¢. Sao, normalmente, pequenas, arredondadas e positivas e sua
amplitude varia de 5 a 50% da onda T, atingindo até 0,2 mV (2 mm) em V2 e
V3. Pode ser visualizada principalmente nas derivagdes V2, V3 e V42,

Segmentos e intervalos

Um segmento é uma linha, localizada entre as ondas ou complexo®. No ECG
podem ser visualizados trés segmentos: PR, ST e TP.

Segmento PR: é a linha horizontal entre o final da onda P e inicio do com-
plexo QRS e representa a ativagdo do noé atrioventricular e a transmissao do
impulso elétrico dos atrios para os ventriculos>*”.

Segmento TP: é a linha horizontal entre o final da onda T e o inicio da onda
P. Este segmento, normalmente, é isoelétrico e corresponde ao repouso elé-
trico cardiaco’.

Segmento ST: corresponde a linha horizontal entre o final do complexo QRS
e o inicio da onda T e representa a parte inicial da repolarizagdo dos ventri-
culos'?*%. O ponto de transi¢ao entre o término do complexo QRS e o inicio
do segmento ST é denominado de ponto ] e deve estar localizado na linha
isoelétrica, tendo-se como referéncia o intervalo TP'**¢. A sua elevacao ou
seu desnivel acima de 0,1 mV (1 mm) nas derivagdes periféricas ou acima de
0,2 mV (2 mm) nas derivagdes precordiais®?, esta frequentemente associado
a isquemia ou necrose miocdrdica, que sera discutido no Capitulo 8.

Os intervalos, por sua vez, correspondem a unido de um segmento a uma onda
ou um complexo®. No ECG sao analisados dois intervalos: PR e QT.

Intervalo PR: representa o tempo que o estimulo elétrico origina no né si-
nusal até alcancar os ventriculos e corresponde ao inicio da onda P e inicio
do complexo QRS. A sua duragdo normal, em adultos, varia de 0,12 a 0,20
segundos, podendo variar com a frequéncia cardiaca>*.

Intervalo QT: representa o periodo da sistole ventricular'?. Este intervalo

¢ medido do inicio do complexo QRS até o final da onda T. O tempo de
©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU
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duragdo deste intervalo varia de acordo com a idade, sexo e a frequéncia
cardiaca, sendo que quanto maior a frequéncia cardiaca menor ¢ este inter-
valo'??. O intervalo QT ¢ considerado como curto quando for menor do
que 0,39 segundos ou prolongado se for maior do que 0,46 segundos em
mulheres e 0,45 segundos em homens’. O intervalo QT prolongado indica
um periodo refratario relativo mais longo, pode ser congénito ou adquirido
e pode estar relacionado a presenca de arritmias’. Devido a sua variabilida-
de em relagao a frequéncia cardiaca ele pode ser ajustado de acordo com
esta frequéncia e é caracterizado como QTc, que quando encontra-se maior
do que 0,5 segundos, em ambos os sexos, esta relacionado a uma chance
maior da ocorréncia de arritmias’.

As ondas, o complexo, os segmentos e intervalos do ECG podem ser visualiza-

dos na Figura 2.7.
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Fonte: Quilici AP, Cardoso LF, Ferreira FG et al. Enfermagem em Cardiologia. Sdo Paulo: Editora Atheneu,
20009. p. 143.

Figura 2.7. Tracado eletrocardiografico.

Resumo

O eletrocardiograma continua sendo um dos exames mais importantes para

detec¢do das arritmias, além do que a sua relagdo custo-beneficio é muito maior
quando comparada aos outros métodos.

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU
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O ECG ¢ composto pelas ondas P (despolarizagdo atrial), T (repolarizagao ven-
tricular) e U (repolarizagdo tardia das fibras de Purkinje) e pelo complexo QRS
(despolarizagao ventricular), além dos intervalos PR e QT e os segmentos PR, ST e
TP, que sao apresentados em um papel milimetrado. Na horizontal, o papel do ECG
representa o tempo, em que cada quadrado pequeno corresponde a 0,04 segundos e
na vertical, a amplitude ou a voltagem, em que cada quadrado pequeno representa
1 mm ou 0,1 mV.
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Analise da Frequéncia
e do Ritmo Cardiaco

Juliana de Lima Lopes
Fatima Gil Ferreira

O enfermeiro é um dos profissionais que necessita analisar e interpretar o ele-
trocardiograma, para propor intervengdes rapidas e eficazes para os pacientes com
distarbios do ritmo ou com isquemias/necrose miocardica. A analise do eletrocar-
diograma pode ser realizada seguindo uma sequéncia de perguntas, que facilita a
sua interpretagao e que serao apresentadas a seguir.

Analise da frequéncia e do ritmo cardiaco e a presenca
de isquemia/necrose miocardica

Na interpretagdo do eletrocardiograma (ECG) se analisam as seguintes carac-
teristicas: frequéncia cardiaca, regularidade, onda P, intervalo PR, complexo QRS,
segmento ST, ponto ] e onda T. De forma didatica, segue-se uma sequéncia de per-
guntas para facilitar a interpretagao do ECG'*:

1. O ritmo ¢ regular ou irregular?

2. Qual a frequéncia cardiaca?

3. Tem onda P? A sua morfologia é normal? Para cada onda P tem um com-
plexo QRS?
O complexo QRS é estreito ou alargado?

5. Qual o valor do intervalo PR? Qual a relagdo da onda P com o complexo
QRS?

6. O segmento ST e o ponto ] se encontram na linha isoelétrica?

7. A ondaT é positiva, exceto na derivagao aVR?
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Ritmo regular ou irregular

Para verificar se o ritmo ¢ regular ou irregular, deve-se avaliar a medida dos
intervalos entre dois ciclos cardiacos, sendo mais facilmente visualizado entre os
intervalos R-R. Quando estes intervalos no ECG sao iguais ou constantes, o ritmo
¢ regular; quando sao diferentes ou inconstantes, o ritmo é irregular>** como se

observa na Figura 3.1.

A
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Fonte: Servigco de Eletrocardiograma do Instituto do Coragdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sdo Paulo (InCor-HCFMUSP).

Figura 3.1. Ritmo regular e irregular no eletrocardiograma. A) ritmo regular; e B) rit-
mo irregular.

Frequéncia cardiaca

Para ritmos regulares existem dois métodos para avaliar a frequéncia cardiaca. O
primeiro método se divide 1.500 pelo niumero de quadrados pequenos entre duas es-
piculas consecutivas das ondas R**¢ (Figura 3.2). Como descrito no Capitulo 2, 1.500
mm ¢ a velocidade de deslocamento normal do registro de ECG em um minuto.

17 quadrados
—

Calculo da frequéncia cardiaca
(1500 + 17 quadrados pequenos = 88 batimentos/minuto)

Figura 3.2. Contagem da frequéncia cardiaca utilizando o método de 1.500 dividido
pelo numero de quadrados pequenos, entre duas espiculas consecutivas das ondas R.

Para obter a frequéncia cardiaca, utilizando o segundo método, se realiza uma
contagem sequencial (300, 150, 100, 75, 60 e 50), utilizando os quadrados maiores,

entre duas espiculas consecutivas das ondas R* (Figura 3.3).
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Inicio 300 150 100 75

e

Frequéncia cardiaca = aproximadamente 60 batimentos/minuto

Fonte: Servico de Eletrocardiograma do Instituto do Coracdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo (InCor-HCFMUSP).

Figura 3.3. Contagem da frequéncia cardiaca utilizando o método sequencial.

Para ritmos irregulares, a frequéncia cardiaca é obtida da seguinte maneira:
primeiramente, devem ser escolhidos trinta quadrados grandes (6 segundos) do
ECG de uma mesma derivagdo, apds se deve contar, neste intervalo selecionado,
o nimero de complexos QRS (despolarizagio ventricular) e a partir deste numero
multiplicar por 10 (6 segundos x 10 = 60 segundos ou 1 minuto)’, como mostra a
Figura 3.4.

30 quadrados

- >

Frequéncia cardiaca = 7 QRS x 10 = 70 batimentos/minuto

Fonte: Servi¢co de Eletrocardiograma do Instituto do Coracdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo (Incor-HCFMUSP).

Figura 3.4. Contagem da frequéncia cardiaca de ritmos irregulares.

A frequéncia cardiaca normal em adultos é de 60 a 100 batimentos por minuto.
Quando a frequéncia cardiaca é abaixo de 60 batimentos por minuto se denomina
de bradicardia e acima de 100 batimentos por minuto, de taquicardia®*~.

Onda P

A onda P representa a despolarizagao atrial. No ECG, deve-se observar se esta
onda esta presente, se a sua morfologia ¢ normal, como descrito no Capitulo 2,
se esta presente antes do complexo QRS e se para cada onda P tem um complexo
QRS*** (Figura 3.5).

Fonte: Servico de Eletrocardiograma do Instituto do Coracdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de S&o Paulo (InCor-HCFMUSP).

Figura 3.5. Avaliacdo da onda P no ECG,
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Complexo QRS

O complexo QRS representa a despolarizagao ventricular. Para avaliar este
complexo, deve-se verificar se 0 QRS é estreito ou alargado. Um QRS normal é um
QRS estreito (até 0,12 segundos). Além da sua duragdo deve ser observado se em
todos os ciclos cardiacos do ECG, o QRS esta presente e se todos possuem a mesma
morfologia®*’. A morfologia do complexo QRS pode ser classificada como mono-
morfica, ou seja, apresenta a mesma morfologia ou polimorfica, apresentando QRS
com morfologias distintas® (Figura 3.6).

A

QRS alargado (maior do que 0,12 segundos) e monomérfica

Fonte: Servi¢co de Eletrocardiograma do Instituto do Coracdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo (Incor-HCFMUSP).

Figura 3.6. Morfologia do complexo QRS. A) QRS estreito; B) QRS alargado € mono-
morfica; e C) QRS alargado e polimadrfica.

Intervalo PR
O intervalo PR deve ser medido do inicio da onda P até o inicio do complexo

QRS. Deve-se verificar a sua duragio (ndo pode ultrapassar de 0,20 segundos) e se
todos possuem a mesma duragdo ao longo do ECG*® (Figura 3.7).

&

Intervalo PR < 0,20 segundos

Fonte: Servi¢co de Eletrocardiograma do Instituto do Coracdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo (InCor-HCFMUSP).

Figura 3.7. Avaliacdo do intervalo PR no eletrocardiograma.
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Segmento ST e ponto J

O segmento ST é caracterizado pela linha horizontal do final do complexo QRS
até o inicio da onda T e o ponto ] é o ponto localizado no final do complexo QRS e
inicio do segmento ST e devem estar localizados na linha de base (linha isoelétrica)
ou com um desnivel de até 1 mm nas deriva¢des periféricas ou até 2 mm nas deri-
vagdes precordiais®* (Figura 3.8).

Ponto J

Segmento ST

Fonte: Servico de Eletrocardiograma do Instituto do Coragdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de S&o Paulo (InCor-HCFMUSP).

Figura 3.8. Avaliacdo do segmento ST e ponto J no eletrocardiograma.

Onda T

A onda T representa a repolarizagdo ventricular e no ECG deve ser analisada a
sua morfologia, duragao, amplitude e polaridade, conforme descrito no Capitulo 2.
Ressalta-se que onda T deve ser positiva em todas as derivagdes com exce¢ao da de-
rivagdo aVR!?* (Figura 3.9).

Fonte: Servico de Eletrocardiograma do Instituto do Coracdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo (InCor-HCFMUSP).

Figura 3.9. Avaliacdo da onda T.

Eletrocardiograma normal

O ritmo normal é denominado de sinusal ou sinoatrial. E caracterizado por ser
um ritmo regular, com frequéncia cardiaca em torno de 60 a 100 batimentos por mi-
nuto (em adultos). A onda P esta presente, é tinica, precede o complexo QRS e a sua
morfologia é normal. O complexo QRS é estreito (menor do que 0,12 segundos), o
intervalo PR tem a dura¢do normal (menor do que 0,20 segundos), o segmento ST e
o ponto J se encontram na linha isoelétrica e a onda T é positiva (exceto na derivagao
aVR)"¢, como mostra a Figura 3.10.
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Fonte: Servico de Eletrocardiograma do Instituto do Coragcdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sdo Paulo (InCor-HCFMUSP).

Figura 3.10. Eletrocardiograma normal.

Resumo

Para avaliagao do eletrocardiograma se deve seguir a sequéncia de perguntas
apresentadas, que sdo de facil aplicabilidade na pratica clinica. Ao investigar to-
das as questdes, o enfermeiro tera subsidios para identificar as principais arritmias,
bem como a presenca de isquemias e alteracdes metabdlicas. Ressalta-se que a ava-
liagao do eletrocardiograma deve estar associada ao exame fisico do paciente e a
outros exames diagndsticos e laboratoriais.
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Analise do Eixo Elétrico Cardiaco

Ana Paula Fernandes
Camila de Souza Carneiro

O eixo elétrico cardiaco se refere a direcao da despolarizagdo que se difunde
no coragao para estimular a contracao das fibras musculares, ou seja, a orientagao
espacial da atividade elétrica"?. Para demonstrar a dire¢do da atividade elétrica se
usa um vetor que mostra a dire¢do na qual a maior parte do estimulo elétrico (des-
polarizagdo) estd caminhando®

Por meio do eixo cardiaco, o enfermeiro com as demais informagdes adqui-
ridas no eletrocardiograma (ECG) pode reconhecer alteragdes como isquemia,
bloqueios, hipertrofia e outras patologias que, juntamente com aspectos clinicos e
laboratoriais, podem nortear e melhorar a assisténcia prestada ao paciente.

Sistema hexaxial e eixo cardiaco normal

Na pratica clinica, usualmente se estima o eixo elétrico do coragdo por meio
das derivagoes eletrocardiograficas periféricas determinadas no plano frontal (DI,
DII, DIIL, aVR, aVE aVL), que formam o sistema hexaxial ou rosa dos ventos"***.
O sistema hexaxial é visualizado por meio de uma circunferéncia graduada, sendo
que a derivagao DI, separa dois campos, um dos valores positivos (0 a +180°) e ou-
tro negativo (0 a -180°), formando angulagdes de 30°%. Deve-se ressaltar que cada
derivagdo possui um vetor, que mostra a dire¢do da despolarizacao.

O vetor cardiaco é representado por uma seta e qualquer forca elétrica que te-
nha magnitude e dire¢ao pode ser considerada um vetor. Na representagao vetorial,
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o comprimento da seta indica a magnitude da forga elétrica e a “cabeca da seta” in-
dica a polaridade da mesma. Desta forma, cada deriva¢do possui um lado do vetor
com polaridade positiva (“cabe¢a’) e o lado oposto, com polaridade negativa, como
mostra a derivagao DIII da Figura 4.1%

e N

Lado oposto: polaridade negativa

-90° aVF f
4~ -60° DIII

aVR -150° -30° aVvVL

DI -180°
+180°

0° DI

aVL +150° +30° aVR

DIl +120° l +60° Dl

+90° aVF

\ Cabeca: polaridade positiva /

Figura 4.1. Sistema hexaxial ou rosa dos ventos.

Quando se somam todos os vetores da despolarizagdo ventricular, tem-se um
“grande vetor médio do complexo QRS” (Figura 4.2), que representa a direcao geral
de despolariza¢ao ventricular. A origem desse vetor médio sera sempre no noé atrio-
ventricular, apontando levemente para a esquerda e para baixo'. Este eixo elétrico
médio dos ventriculos normais é de +59°, e em algumas condigdes patoldgicas car-
diacas essa diregdo se altera de modo importante, como sera discutido posterior-

mente>.
- N\
\ J

Figura 4.2. Vetor médio do complexo QRS.
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O eixo cardiaco normal pode variar entre -30° e +90°, entretanto, se o coragio
se desloca, o vetor também se desloca na mesma dire¢ao’, sendo considerado desvio
de eixo para direita entre +90° e +180° e para esquerda entre -30° e -90° (Figura 4.3).

! /+\ )
-90° aVF

eO
\:

o @
DIl -120 .

€}

aVR ;150° -30° aVvL

DI +180° O° DI
avlL +4

DIl +120°

+30° aVR

&

S

+60° DI
‘90;, +90° aVF
%
4

. /

Figura 4.3. Eixo cardiaco normal, desvio de eixo a esquerda e desvio de eixo a direita.

Avaliacdo do eixo cardiaco

Anteriormente a avaliacdo do eixo cardiaco, deve-se relembrar, como descri-
to no Capitulo 2, que quando a onda de despolarizacdo das células cardiacas se
movem em sentido ao eletrodo positivo ou explorador, observa-se no ECG uma
deflexdo positiva do complexo QRS, ou seja, acima da linha isoelétrica e quando a
onda estiver em sentido contrario, se afastando do eletrodo explorador, tem-se uma
deflexdo negativa (para baixo da linha de isoelétrica).

Um dos métodos mais didaticos para avaliagao do eixo cardiaco ¢ utilizando
as derivagoes DI e aVF do ECG. Na derivagdao DI o potencial elétrico (vetor) nor-
mal se desloca do brago direito (negativo) para o esquerdo (positivo). Assim, se o
complexo QRS for positivo (deflexao positiva) na derivagao DI, o vetor médio do
QRS estard indo para a metade esquerda da esfera. Se o complexo QRS for negativo
(deflexao negativa) nesta derivagdo, o vetor médio estard indo para a metade direita
da esfera (Figura 4.4).
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4 N
Direito Esquerdo
« Derivacdo DI »
A + A+
. %

Figura 4.4. Sentido do vetor médio de acordo com a deflexdo positiva ou negativa do
complexo QRS na derivacao DI.

Ja na derivagao aVF, o potencial elétrico (vetor) normal se desloca de cima (ne-
gativo) para baixo (positivo). Portanto, se o complexo QRS for positivo nesta deri-
vagdo o vetor médio do QRS apontara para baixo. Em contrapartida, se o complexo
QRS for negativo, o vetor médio apontara para cima (Figura 4.5).

e N

Vetor

\ 4
Derivagao aVF

. /

Figura 4.5. Sentido do vetor médio de acordo com a deflexdo positiva ou negativa do
complexo QRS na derivacdo aVF.
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Sendo assim, se o QRS for positivo na derivac¢ao DI e em aVFE, o vetor apontard
para baixo e para a esquerda, ou seja, variagdo normal do eixo cardiaco (0 a +90°),
como demonstrado na Figura 4.6.

/

~

Direito

Esquerdo I

Derivagéo DI

\_ /

Figura 4.6. Variacdo normal do eixo cardiaco utilizando as derivacdes Dl e aVF.

Quando o complexo QRS das derivagdes DI e aVF, apresentar deflexao negati-
va, observa-se que o eixo cardiaco se encontra entre -90 e -180° (eixo indetermina-
do); quando o complexo QRS de DI for positivo e aVF negativo, o eixo se encontra
entre 0 e -90° (provavel desvio de eixo a esquerda) e; quando o complexo QRS de
DI for negativo e aVF positivo, o eixo se encontra entre +90° e +180° (desvio de
eixo a direita).

Outra forma mais precisa de se identificar o eixo cardiaco é identificando, pri-
meiramente, em qual derivagdo periférica, o complexo QRS é mais isodifésico, ou
seja, quando o complexo QRS estd positivo e negativo na mesma proporgao, ba-
seando-se a linha isoelétrica. Em seguida, deve-se buscar a derivagdo que faz um
angulo de 90° com esta derivagao isodifasica. Posteriormente, se observa se nesta
ultima derivagdo (a que faz o angulo de 90° com a derivagédo isodifasica), o com-
plexo QRS se apresenta com predominancia positiva ou negativa. Se o predominio
do complexo QRS for positivo significa que o vetor médio esta direcionado para o
polo positivo desta deriva¢ao; se o predominio do complexo QRS for negativo sig-
nifica que o vetor médio estd direcionado para o polo negativo desta derivagido®. Por
exemplo, se o complexo QRS for isodifasico na derivagao DIII, deve-se observar a
predominancia positiva ou negativa do complexo QRS da derivagdo aVR, pois esta
derivagdo forma um 4ngulo de 90° com a derivagao DIIIL. Se o complexo QRS tiver
predominancia positiva em aVR, o eixo cardiaco sera de -150°; se o complexo QRS
tiver predominancia negativa em aVR, o eixo cardiaco sera de +30°, como mostra
a Figura 4.7.

Quando o complexo isodifasico ndo estiver presente nas derivagoes periféricas,
utilizam-se as seguintes regras:

e 0 eixo cardiaco do complexo QRS deve estar paralelo a derivagdo do ECG

que apresentar o complexo QRS de maior positividade;

e 0 eixo cardiaco do complexo QRS deve apontar em dire¢ao oposta a deriva-

¢a30 do ECG com complexo QRS de maior negatividade;
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quando todas as derivagdes periféricas apresentarem complexos QRS posi-
tivos (exceto aVR), o eixo do QRS estara a 45°2,

Derivagao DIl Derivagao avVR
(derivagdo gque faz um angulo de 90° com a derivag¢éo DIII)
Isodifasica Negativa = Eixo +30° Positiva = Eixo -150°
-150°
DIl
Polo positivo
avRk
+30°
Polo negativo

Figura 4.7. Exemplo de avaliacéo do eixo cardiaco.

Condic¢oes ventriculares anormais que causam desvio
de eixo

Virias condi¢des cardiacas podem causar o desvio de eixo, além dos limites
normais, dentre elas a hipertrofia do ventriculo direito ou esquerdo, bloqueios de
ramo direito ou esquerdo e a necrose miocardica e, que serdo discutidos nos pro-
ximos capitulos.

Hipertrofia de ventriculo esquerdo: a hipertrofia do musculo cardiaco a
esquerda faz com que tenha maior potencial elétrico desta area, desta for-
ma, a onda de despolarizagdo demora mais tempo para passar pelo muscu-
lo, 0 que causa o desvio do eixo para o lado hipertrofiado do coragdo, neste
caso o esquerdo®. Entretanto, apenas o ECG néo ¢ suficiente para realizar
este diagndstico e sim um conjunto de critérios, como o quadro clinico®.

Hipertrofia de ventriculo direito: a hipertrofia do musculo cardiaco a di-
reita faz com que tenha maior potencial elétrico desta area, desta forma, a
onda de despolariza¢io demora mais tempo para passar pelo musculo, o
que causa o desvio do eixo para o lado hipertrofiado do cora¢ao, neste caso
o direito**.
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Bloqueio de ramo esquerdo: uma vez que as paredes laterais dos ventri-
culos se despolarizam quase ao mesmo instante, os potenciais gerados pe-
los dois ventriculos quase se neutralizam mutuamente. Entretanto, se um
dos ramos estiver bloqueado, o impulso elétrico cardiaco se espalhara pelo
ventriculo normal muito antes que pelo outro e a despolarizagdo nao fica-
ra mais simultanea. Quando o ramo esquerdo é bloqueado, a despolariza-
¢do se espalha pelo ventriculo direito (VD) duas ou trés vezes mais rapido
que o ventriculo esquerdo (VE). Consequentemente, grande por¢ao do VE
permanece polarizada por até 0,1 segundo ap6s o VD ter sido totalmente
despolarizado. Assim, o VD passa a ser eletronegativo, enquanto o VE per-
manece eletropositivo durante a maior parte do processo de despolarizagao
e um grande vetor se projeta na direcdo do VD para o VE. Assim, ocorre
desvio acentuado do eixo para a esquerda, pois a extremidade positiva do
vetor aponta na direcao do VE*S.

Bloqueio de ramo direito: quando o ramo direito é bloqueado a despola-
rizagdo se espalha pelo VE duas ou trés vezes mais rapido do que pelo VD.
Consequentemente, grande por¢dao do VD permanece polarizada por até
0,1 segundo ap6s o VE ter sido totalmente despolarizado. Assim, o VE pas-
sa a ser eletronegativo, enquanto o VD permanece eletropositivo durante
a maior parte do processo de despolarizagiao e um grande vetor se projeta
na dire¢ao do VE para o VD. Assim, ocorre desvio acentuado do eixo para
a direita, pois a extremidade positiva do vetor aponta na direcdo do VD*®.

Necrose miocardica: em casos de infarto agudo do miocardio, a area ele-
tricamente inativa do coragdo (sem suprimento sanguineo e que por sua
vez ndo conduz o impulso elétrico) ndo tem vetores e, consequentemente, o
vetor médio do QRS tende a apontar em dire¢ao contraria.

Resumo

O eixo elétrico cardiaco se refere a dire¢ao da despolarizagao que se difunde por
meio do coragdo para estimular a contragdo das fibras musculares e a sua normali-
dade encontra-se entre -30 e +90°.

O eixo cardiaco pode ser identificado de diversas formas:

avaliando as derivagdes DI e aVF, sendo que quando ambas derivagoes apre-
sentarem complexos QRS positivos, o eixo cardiaco sera normal (0 a +90°);

avaliando qual a derivagdo periférica é isodifasica. A partir desta derivagdo
se deve identificar a polaridade do complexo QRS que é perpendicular a ela,
ou seja, a que faz um angulo de 90°. Se o complexo QRS for positivo o eixo
cardiaco estara localizado no polo positivo ou explorador, se for negativo, o
eixo cardiaco estard localizado no polo negativo desta derivagao;
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e avaliando qual complexo QRS ¢é mais positivo nas derivagdes periféricas,
sendo que o eixo cardiaco deve estar paralelo a esta derivacao;

e avaliando qual complexo QRS ¢ mais negativo nas derivagdes periféricas,
sendo que o eixo cardiaco deve estar oposto a esta deriva¢ao;

e avaliando todas as derivagdes periféricas, caso todos os complexos QRS es-
tiverem positivos, com exce¢ao de aVR, o eixo cardiaco estara a 45°.
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Monitorizacao Eletrocardiografica

Maria Francilene Silva Souza
Fatima Gil Ferreira

Conforme apresentado no Capitulo 2, o eletrocardiograma (ECG) ¢ o registro
da atividade elétrica do coragdo. O ECG detecta o fluxo de corrente elétrica das
células do coragdo medido na pele do paciente por meio de eletrodos colocados em
locais estratégicos.

A monitorizagdo do ECG pode ser usada para os seguintes fins:

o detectar uma parada cardiorrespiratoria;

o monitorar a frequéncia cardiaca de um paciente;

« avaliar o efeito de doengas ou lesdes sobre a fun¢ao cardiaca;

o avaliar a fun¢ao do marca-passo;

o avaliar a resposta a medicamentos, como por exemplo, no uso de adenosina;
o obter um registro basal antes, durante e apds uma cardioversao elétrica;

o avaliar sinais de isquemia, lesdo e infarto do miocardio’;

o avaliar distarbios da frequéncia ou ritmo, anormalidades da conducéo,
crescimento das cdmaras cardiacas e desequilibrios eletroliticos®

Tipos de monitorizacao eletrocardiografica

Nos dias atuais a monitorizagao eletrocardiografica é usada em diversas uni-
dades, tanto intra quanto extra-hospitalar e é realizada por diferentes aparelhos,
dependendo da sua finalidade. A maneira mais comum de monitorizar um pa-
ciente é por meio dos monitores ou monitores/desfibriladores cardiacos, geralmente,
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utilizados em unidades de cuidados criticos como a unidade de terapia intensiva
(UTI), sala de emergéncia do pronto socorro e centro cirurgico, bem como, em am-
bulancias do sistema médico de emergéncia (SME), que atuam no ambiente extra-
-hospitalar® (Figura 5.1).

a )

\_ /

Figura 5.1. Monitor desfibrilador e monitor cardiaco.

Outro modo de monitorizagao é por telemetria. Este aparelho é um pequeno
transmissor operado por bateria e conectado ao paciente por meio de eletrodos
que sdo ligados por um curto cabo de monitorizagao. O aparelho é acoplado a uma
bolsa colocada junto ao paciente, transmitindo um sinal eletrocardiografico por
radiofrequéncia para um receptor que capta e apresenta o sinal a uma central. Desta
forma, o paciente pode se locomover dentro do quarto ou pelo andar onde estd in-
ternado, sendo constantemente monitorizado em uma central eletrocardiografica.
Esta central, geralmente, esta localizada no posto de enfermagem ou em um local
onde os profissionais de saude possam identificar imediatamente qualquer altera-
¢do eletrocardiografica (Figura 5.2)

/

~

\_

Figura 5.2. Aparelho de telemetria fixado ao paciente.
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Outro método de monitorizagao é o Holter. Um aparelho aparentemente seme-
lhante ao da telemetria que é conectado ao paciente por eletrodos e colocado em
uma pequena bolsa que é carregada pelo paciente. Este aparelho capta e registra o
ECG por 24 horas, enquanto o paciente realiza normalmente as atividades da sua
vida diaria. O objetivo é detectar arritmias que ndo foram flagradas em um ECG
convencional. Posteriormente, estes dados eletrocardiograficos sao analisados por
um profissional com a ajuda de um aparelho e ¢ dado o laudo do exame (Figura 5.3).

e N

Monitor do Holter

N

Figura 5.3. Paciente em uso de Holter.

/

E, finalmente, 0 ECG convencional de 12 derivagdes, realizado por um aparelho,
chamado eletrocardidgrafo que registra a atividade elétrica do coragao em um pa-
pel gréfico, no momento em que este estd sendo realizado em 12 angulos diferentes
(Figura 5.4).

e o N

N

Figura 5.4. Eletrocardiograma convencional e aparelho de eletrocardiograma.
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Para captar a atividade elétrica do coragdo sdo sempre utilizados eletrodos
e cabos de monitorizagdo. O eletrodo é um adesivo que contem uma substancia
condutora no centro e ¢ aplicado a pele do paciente. Os eletrodos sdo colocados
em localizagdes especificas no térax do paciente e nas extremidades dos membros
superiores e inferiores do mesmo, para visualizar a atividade elétrica do coragao
por diferentes angulos e planos. Os eletrodos captam as alteragdes de voltagem na
superficie da pele e as conduzem até o monitor por meio de fios. A extremidade
de um cabo de monitorizagao, que ¢ também designado como fio de derivagao, é
fixado ao eletrodo e a outra a um aparelho de ECG'.

Derivagoes

Uma derivagdo é o registro da atividade elétrica entre dois eletrodos. Confor-
me discutido no Capitulo 2, as derivagdes possibilitam a visualizagdo da atividade
elétrica do coragdo em dois planos diferentes: frontal (longitudinal) e horizontal
(transversal).

Derivacoes do plano frontal

As derivagdes do plano frontal visualizam o coragio pela frente do corpo, como
se ele fosse plano. Sao denominadas derivagoes periféricas bipolares: DI, DII e DIII
e derivagoes periféricas unipolares: aVR, aVL e aVFE. Para captar essas derivagoes,
quando se realiza um ECG convencional, os eletrodos sdao colocados nos membros
superiores e inferiores. Na monitoriza¢ao continua em um monitor ou monitor des-
fibrilador, dois eletrodos sdo fixados na parte superior do térax do paciente, proxi-
mos aos membros superiores (regido infraclavicular direita e esquerda, ou ombros
direito e esquerdo) e dois eletrodos na regido inferior do térax do lado direito e
esquerdo ou somente do lado esquerdo e, dependendo do monitor, pode ser colo-
cado ainda um ultimo eletrodo no centro do térax que funciona como um fio terra
(Figura 5.5).

A Tabela 5.1 demonstra as deriva¢des periféricas bipolares e unipolares do plano
frontal, local onde se localizam os eletrodos e a superficie do coragdo visualizada.

Derivacdes do plano horizontal

O plano horizontal visualiza o coragdo como se o corpo tivesse sido cortado
transversalmente. Cada derivagao precordial visualiza uma por¢ao especifica da
parede do coragio.
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As derivagdes precordiais sao identificadas como V1, V2, V3, V4, V5 e V6.
Como as derivagdes precordiais sao unipolares, o eletrodo positivo de cada deriva-
¢d0 é colocado em um local especifico do tdérax, e o coragdo é o eletrodo negativo

tedrico* (Figura 5.6).

/
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Figura 5.5. Monitorizacdo do paciente.

Tabela 5.1. Derivag¢oes periféricas bipolares e unipolares

DI Braco esquerdo Braco direito Lateral

DIl Perna esquerda Braco direito Inferior

DIl Perna esquerda Braco esquerdo Inferior

aVR Braco direito - Nenhuma

aVL Braco esquerdo - Lateral

aVF Perna esquerda - Inferior
4 N
- J

Figura 5.6. Derivacdes precordiais.
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A Tabela 5.2 apresenta o resumo das derivagdes precordiais, posi¢ao de cada
eletrodo positivo no térax e a superficie cardiaca visualizada.

Tabela 5.2. Derivagoes precordiais

Derivagao Posi¢cao do eletrodo positivo Supet_‘flme_ EelelEEs
visualizada

Vi 4_— espaco intercostal, imediatamente a Sepiic
direita do esterno

V2 42 espaco intercostal, imediatamente a Sapto
esquerda do esterno

V3 Ponto médio entre V2 e V4 Anterior

va 5e espacq intercostal na linha Anterior
hemiclavicular esquerda

V5 L[nha axilar anterior esquerda, mesmo Lateral
nivel de V4

V6 L[nha axilar média esquerda, mesmo Lateral
nivel de V5

Derivagcoes precordiais direitas

As derivagoes precordiais direitas sao utilizadas para avaliar o ventriculo direito.
Em algumas situagdes, por exemplo, na suspeita de um infarto agudo do miocardio
do ventriculo direito, outras deriva¢des que nao fazem parte de um ECG padrao de
12 derivagdes podem ser usadas para visualizar areas especificas do coragdo, neste
caso ¢ util realizar um ECG ampliado com as deriva¢des direitas. O posicionamen-
to dos eletrodos nas derivagdes precordiais direita é idéntico ao posicionamento do
lado esquerdo, exceto por ser feita do lado direito do térax. As derivagdes do lado
direito do coragdo sdo designadas de VIR, V2R, V3R, V4R, V5R e V6R. Na pratica
didria, as derivagdes precordiais V3R e V4R sdo as mais utilizadas (Figura 5.7).

DerivacOes precordiais posteriores

As derivagdes precordiais posteriores sao usadas para visualizar a superficie
posterior do cora¢ao. Em um ECG padrao de 12 derivagdes nao ha nenhuma deri-
vagdo visualizando diretamente a superficie posterior do coragdo e essa observagao
pode ser util, por exemplo, em casos em que hd suspeita de um infarto do miocar-
dio de parede posterior do ventriculo esquerdo.

Para realizagdo de um ECG com derivagdes posteriores, todas as derivagdes sao
colocadas na mesma linha horizontal de V4 a V6. A derivacdo V7 é colocada na
linha axilar posterior. A deriva¢ao V8 é colocada no angulo da escapula, na linha
escapular posterior e a derivacdo V9 é colocada na linha paravertebral esquerda, ou

seja, sobre a borda esquerda da coluna vertebral (Figura 5.8).
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Figura 5.7. Derivacdes precordiais direitas.
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Figura 5.7. Derivacdes precordiais posteriores.
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Técnica para monitorizacao eletrocardiografica

Procedimento para realizacao de um eletrocardiograma
convencional de 12 derivacoes

Embora existam muitos modelos de eletrocardidgrafos, todos seguem um mes-
mo principio e os eletrodos sdo colocados sempre nas mesmas posi¢oes. Alguns
trazem um manual de instru¢io na propria tela do aparelho. Apesar de ser um exa-
me de facil realizagdo é importante conhecer o funcionamento do aparelho antes
da realizacdo do exame.

Ao obter um ECG, idealmente, espera-se que o paciente esteja deitado em de-
ctbito dorsal. No entanto, se esta ndo for uma posic¢do possivel de ser adotada pelo
paciente, deve-se realizar o ECG da melhor forma, independente do posiciona-
mento do paciente.

Sempre que possivel, 0 ECG deve ser realizado em um ambiente privativo que
ndo exponha o paciente, seguindo os seguintes passos:

1. inicialmente deve-se explicar o procedimento ao paciente;
2. solicite ao paciente que mantenha o corpo relaxado;

3. para registrar um ECG padrao de 12 derivagdes, os eletrodos devem ser
colocados no paciente nas posi¢des corretas, como ilustrada na Figura 5.9.
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Figura 5.9. Paciente monitorizado em um eletrocardidgrafo.
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Para o posicionamento dos eletrodos, primeiramente, deve-se posicionar os
eletrodos nos quatro membros. Os eletrodos devem ser colocados sobre uma su-
perficie plana, pouco acima dos punhos e tornozelos, e sob cada qual se aplica um
gel condutor ou alcool. Com os quatro eletrodos periféricos posicionados nas ex-
tremidades, as seis primeiras derivagdes podem ser registradas: DI, DII, DIII, aVR,
aVLeaVFE

As seis derivagdes precordiais, V1, V2, V3, V4, V5 e V6 devem ser posicionadas
no torax do paciente sendo fixadas por suc¢do ou com eletrodos adesivos durante
o registro.

Apbs os eletrodos posicionados, muitos aparelhos de ECG registram todas as
12 derivagdes automaticamente. Outros podem necessitar de selegdo manual de
cada derivagdo no aparelho, ou da movimentagdo de um eletrodo toracico para
cada derivagao precordial®.

Procedimento para realizacdao de um eletrocardiograma de
15 e 18 derivacoes

O ECG de 15 derivac¢oes usa todas as derivacoes de um ECG de 12 deriva-
¢Oes, mais as derivagdes de V4R, V8 e V9. Um ECG de 18 derivagdes usa todas
as derivagdes do ECG de 15, mais V5R, V6R e V7. Para obter um ECG de 15 ou
18 derivagdes, deve-se obter primeiramente um ECG padrio de 12 derivagoes, a
seguir movem-se os eletrodos e os fios correspondentes para a posi¢ao desejada e
se obtém um segundo ECG. Como o aparelho ndo sera capaz de detectar que os
eletrodos foram reposicionados sera necessario escrever manualmente a posi¢ao
dos eletrodos e derivagdes no papel do ECG para indicar corretamente a origem
do tragado. A interpretagao gerada pelo aparelho também deve ser desconsiderada
caso os eletrodos tenham sido movidos'.

Todo ECG deve incluir as seguintes informagoes de identificagao:
o Nome do paciente e numero de identifica¢io;

o Local, data e horario do registro;

o Idade e sexo do paciente;

o Qualquer posi¢do incomum do paciente durante o registro, a presenca de
deformidades toracicas, amputacdo, disturbios respiratérios ou tremor
muscular.

Se possivel, anotar também os medicamentos utilizados pelo paciente.

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU

41



42

Eletrocardiograma para Enfermeiros

Procedimento para monitorizacao eletrocardiografica no
monitor ou monitor/desfibrilador

A maneira mais rapida de monitorizagao eletrocardiografica de um paciente é
por meio das proprias pas do monitor/desfibrilador. Os monitores/desfibriladores
devem estar sempre programados para que ao liga-los estejam no modo “pd”. Desta
forma, ao ligar o monitor e posicionar as pas, conforme mostra a Figura 5.10, é pos-
sivel, imediatamente, reconhecer o ritmo do paciente. Todo paciente que chega a
uma unidade de emergéncia e apresenta sinais de instabilidade hemodinamica deve
ser submetido & monitorizagao eletrocardiografica. Da mesma forma, os pacientes
internados e que se instabilizam, pacientes internados em UTI ou pacientes que

serdo submetidos a procedimentos invasivos também deverao ser monitorizados.

e N

. /

Figura 5.10. Posicionamento das pas no térax do paciente.

O outro modo de monitorizar um paciente em um monitor/desfibrilador ou
monitor é por meio dos eletrodos e cabos de deriva¢ao. Os monitores se diferen-
ciam de acordo com seu fabricante, porém todos seguem um mesmo principio.

Primeiramente, identifique o cabo de monitoriza¢ao cardiaca, uma extremida-
de do cabo deve estar ligada ao aparelho de monitorizagdo e a outra extremidade se
conecta a 3, 4 ou 5 “fios” mais finos. Nas pontas destes fios se encontra um dispo-
sitivo que se fixa ao eletrodo que sera colado no térax do paciente. Apds, separe os
fios e observe as cores e as anotagdes disponiveis no cabo.

Em alguns tipos de cabos ha um desenho indicando os locais onde os eletrodos
devem ser fixados, de acordo com a cor do dispositivo que se encontra na ponta
do fio. Quando ndo ha o desenho é comum que neste dispositivo esteja anotado as
siglas em inglés RA, LA, RL, LL e C. Essas siglas significam: RA (right arm) brago
direito, LA (left arm) brago esquerdo, RL (right leg) perna direita, LL (left leg) perna
esquerda, C (Center) centro.
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Posteriormente a colocagao dos eletrodos, deve-se ligar o monitor, e fazer os
ajustes necessarios: derivagao, velocidade, amplitude da onda R, intensidade sono-
ra e alarme de frequéncia.

Cuidados para realizacdo da monitorizacao eletrocardiografica

Um bom tragado eletrocardiografico deve refletir:

uma linha bdsica estreita e estavel;
auséncia de distor¢ao ou artefatos;

amplitude suficiente do complexo para ativar o alarme de frequéncia, quan-
do o paciente estiver monitorizado em um monitor.

A maioria dos eletrodos é confortavel para o paciente. Quando sdo aplicados
inadequadamente podem levar a artefatos excessivos e alarmes falsos. Algumas re-
comendagdes quanto a colocagdo dos eletrodos garantem a condugdo adequada e
nitidez do ritmo do paciente a0 monitor:

selecione um local estavel, evite protuberincias dsseas, articulacoes e do-
bras sobre a pele. As dreas em que o musculo se fixa ao osso tem menor
artefato no movimento’;

limpe a superficie da pele com uma gaze seca, para remover a oleosidade e
sujidades. Pode ser necessaria a preparacao cutanea com alcool a 70° quan-
do a pele for muito oleosa. Permita que o dlcool seque completamente antes
de aplicar o eletrodo’;

se o paciente tiver pelos excessivos nos locais onde os eletrodos precisam
ser colocados, a regido deve ser depilada previamente?;

aplique o eletrodo firmemente a pele, alisando-o com o dedo em movimen-
tos circulares. Fixe cada eletrodo a seu fio correspondente’;

troque os eletrodos pelo menos a cada 24 horas e examine a pele em busca
de sinais de irritagdo. Os eletrodos devem ser aplicados em locais diferentes
diariamente?;

se o paciente for sensivel utilize eletrodos hipoalergénicos®.

Enquanto os eletrodos sdo colocados no térax do paciente é importante expli-
car o objetivo da monitorizagdo. O paciente e ou familiares devem ser tranquiliza-
dos de que, em qualquer momento que o alarme soar, algum profissional da equipe
da saude checara o que estd acontecendo.

E fundamental manter o alarme ligado, se ocorrer interferéncia elétrica (artefa-
tos), verifique se o contato dos eletrodos com a pele esta adequado e se a conexdo
dos fios estd correta.
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Resumo

Tipos de monitorizacao eletrocardiografica

Monitor ECG convencional de 12 derivacoes
Monitor/desfibrilador cardiaco ECG convencional de 15 derivacdes
Telemetria ECG convencional de 18 derivacdes
Holter
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As taquicardias sdo as arritmias em que a frequéncia atrial e/ou ventricular é
superior a 100 por minuto. Estas arritmias sdo consequentes de disturbios na for-
magao e/ou condugio do estimulo elétrico, seja pelo aumento da frequéncia cardi-
aca ou por batimento precoce (extrassistole)'.

Ha diversos mecanismos responsaveis pelas taquiarritmias, tais como®:

hiperautomatismo: ocorre quando ha exacerbagao do automatismo do né
sinusal ou dos marca-passos subsidiarios, ocorrendo aumento da veloci-
dade de despolarizagao espontanea destas células, podendo ocasionar as
taquiarritmias;

reentrada: ¢ um disturbio na propagacdo do estimulo elétrico, em que o
mesmo impulso retorna por uma via e produz uma série de despolariza-
¢oes. Normalmente é desencadeada por uma extrassistole. Este fendmeno
ocorre pela existéncia de um circuito anatdmico que contém velocidades de
condugao diferentes, ou seja, as vias de condugdo mais rapida possuem um
periodo refratario mais lento e as vias de condugao mais lentas possuem um
periodo refratario mais rapido (Figura 6.1).

O mecanismo de reentrada pode ser:

reentrada nodal: quando ha dupla via de condugédo, sendo uma via lenta
(células do né atrioventricular - né AV - com condugéo lenta) e outra com
condugio rapida (células do feixe de condugdo que se conectam ao n6 AV);

reentrada atrial: sdo condugdes decorrentes de células da parede dos atrios
com velocidades de condugao diferentes.
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o reentrada atrioventricular: é uma via acessoria (decorrente de feixe and6ma-
lo), conectando o atrio diretamente ao ventriculo, conduzindo o estimulo
paralelamente ao n6 AV, com velocidade de condug¢ao mais lenta (mecanis-
mo da sindrome de Wolff-Parkinson-White);

o reentrada ventricular: o estimulo elétrico encontra uma area de fibrose ou
aneurisma e pode se dividir em duas frentes, produzindo um circuito de
reentrada;

« atividade deflagrada por poés-potenciais: sdo oscilagoes que ocorrem no po-
tencial de agdo, gerando pds-potenciais, como por exemplo, atividade pds-
-potenciais que prolongam a repolarizagdo ventricular, como a sindrome
do QT longo.

a I

Conducéo lenta Bloqueio unidirecional Reentrada

\_ /

Figura 6.1. Mecanismo de reentrada: A) duas vias: uma lenta (com menor periodo re-
fratario) e outra rapida (com maior periodo refratario); B) o impulso da extrassistole é
blogueado na via rapida (que estd em periodo refratario) e segue pela via lenta; e C)
o estimulo elétrico volta em sentido retrégrado pela via rapida (que esta fora do peri-
odo refratario) e perpetua-se.

As taquicardias podem ser classificadas em supraventriculares e ventriculares,
de acordo com a duragdo do complexo QRS. Quando o QRS é estreito (menor que
0,12 segundos) ou tem a mesma morfologia do ritmo sinusal de base, ela é denomi-
nada taquicardia supraventricular. Porém, quando o QRS é alargado, com dura¢ao
igual ou maior que 0,12 segundos, a taquicardia pode ser ventricular ou supraven-
tricular com aberrancia de conducao’.

TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES

As taquicardias supraventriculares (TSV) apresentam, em geral, complexos QRS es-
treitos (< 0,12 segundos), bem definidos, regulares e semelhantes entre si. A frequéncia
cardiaca, em média, encontra-se entre 140 e 180 batimentos por minuto (bpm).
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As vezes, os complexos QRS apresentam-se alargados (> 0,12 segundos), obri-
gando o diagnostico diferencial com as taquicardias ventriculares, segundo os cri-
térios de Brugada® (Algoritmo 6.1).

e N

Existe RS nas derivagoes
precordiais do ECG (V1a V6)?

Nao Sim

O intervalo entre o inicio da . .
. , Taquicardia
onda R e o nadirdaonda S é .
Ventricular
>100 ms
Nao Sim
Ha dissociacao Taquicardia
atrioventricular? ventricular
Sim Nao

Morfologia de BRD com R, gR
Taquicardia em V1ou Qs em V6
ventricular Morfologia em BRE com entalhe

naonda S em V1
(ativagcao > 60 mseg)

Sim Nao
Provavel Provavel
taquicardia taquicardia
ventricular supraventricular

Algoritmo 6.1. Algoritmo de Brugada.
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Anatomicamente, as taquicardias supraventriculares comegam acima da bifur-
cagao do feixe de His. Assim, as arritmias supraventriculares incluem ritmos que
iniciam no no sinoatrial, tecido atrial e jungao atrioventricular’.

A maioria dos tipos de taquicardia tem um mecanismo de reentrada, os quais
sdo classificados de acordo com a localizagdo do circuito de reentrada. Aproxima-
damente 60% dos casos sdo devidos a um circuito de reentrada atrioventricular e
cerca de 30% por circuito de reentrada atrioventricular mediada por via acessoria,
ou seja, um feixe muscular curto que conecta diretamente os atrios aos ventricu-
los*. As taquicardias atriais compreendem cerca de 10% das taquiarritmias e muitas
vezes tem uma origem focal’.

As taquicardias de QRS estreito podem ser subdivididas, de acordo com Inter-
national Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR), em irregulares como: fibri-
lagao atrial (FA), flutter atrial com condugao variavel e taquicardia atrial multifocal;
ou regulares como taquicardia por reentrada nodal (TRN), taquicardia por reentra-
da atrioventricular (TAV) e a taquicardia atrial (TA).

Para melhor raciocinio terapéutico, também podemos dividi-las de acordo com
a dependéncia do n6 AV para seu inicio e manuten¢ao. Assim, temos as taquicar-
dias em que o circuito da arritmia utiliza o né AV (TRN, TAV, taquicardia juncio-
nal) e as que ndo o utilizam (taquicardia sinusal, TA, taquicardia atrial multifocal,
FA, flutter atrial). A Tabela 6.1 integra ambas as classificagdes que apresenta aspecto
puramente didatico.

Tabela 6.1. Classificacao das taquiarritmias supraventriculares de acordo com

regularidade e trajeto pelo né atrioventricular
Independentes do né AV Dependentes do né AV

Taquicardia sinusal Taquicardia por reentrada nodal

Taquicardia por reentrada

Taquicardia sinusal inapropriada ; .
a prop atrioventricular

Regulares Taquicardia por reentrada nodal
Taquicardia atrial Taquicardia juncional
Flutter atrial
Taquicardia atrial multifocal

alEres Fibrilacao atrial

Flutter atrial com conducédo
variavel

Para diagnosticar um tipo de taquicardia supraventricular deve-se analisar a
regularidade da taquicardia e procurar a onda P. Quanto a regularidade (intervalo
entre as ondas R), elas podem ser:

* regulares: como a taquicardia sinusal e as taquicardias paroxisticas por re-

entrada;
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* pouco irregulares: como o flutter atrial e a taquicardia atrial;

* muito irregulares: fibrilagao atrial e taquicardia atrial multifocal.
Taquicardias com QRS estreito e ritmo regular
Taquicardia sinusal (TS)

Apresenta uma frequéncia cardiaca maior que 100 bpm, gerada por descarga
do né sinusal. A onda P tem orientagdo normal e o intervalo PR esta encurtado
devido ao aumento da frequéncia cardiaca’ (Figura 6.2). Nao ¢é propriamente uma
arritmia, mas é uma eleva¢do da frequéncia cardiaca, em decorréncia do aumento
da atividade simpatica’.

A taquicardia sinusal é causada por influéncias externas ao corag¢do, como hipo-
xia, ansiedade, dor ou febre. Tais condi¢des sao sistémicas e nao cardiacas. Assim,
em casos de taquicardia sinusal, a meta é identificar e tratar a causa sistémica®.

R W

Figura 6.2. Taquicardia sinusal.

Taquicardia juncional (TJ)

O principal mecanismo envolvido nesta taquiarritmia é o hiperautomatismo e/
ou a atividade deflagrada de um foco dentro ou adjacente a jungdo atrioventricular.
Pode ser idiopatica, em pessoas sem doenga cardiaca estrutural ou ocorrer no pds-
-operatdrio de corregao de cardiopatia congénita. Pode também ser observada em
pacientes com intoxicagdo digitalica.

Ao ECG, observa-se taquicardia com QRS estreito, intervalo R-R regular e pre-
senca de ondas P dissociadas ou apds o complexo QRS (Figuras 6.3 e 6.4). A T]
pode vir associada a episddios de palpitagdes com ou sem sinais de instabilidade
hemodinamica. O inicio e o término da arritmia, em geral, sdo subitos.

Figura 6.3. Taquicardia juncional com ondas P negativas precedendo os complexos
QRS.
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Figura 6.4. Taguicardia juncional com ondas negativas apds os complexos QRS.

Taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV)

E uma modalidade da taquicardia supraventricular, encontrada em individuos
com coragdo estruturalmente normal, causada por mecanismo de reentrada, que
ocorrem em paroxismos, isto é, com inicio e término subitos. A TPSV pode ser por
reentrada nodal ou por reentrada atrioventricular.

Taquicardia por reentrada nodal (TRN)

E a forma mais comum de taquicardia paroxistica supraventricular (regular).
Nesta arritmia, o circuito de reentrada é pequeno (microrrentrada). A reentrada
nodal ocorre devido a proximidade de fibras de condugdo rapida (feixe de His e
tratos internodais) com as células de condugéo lenta do né AV'.

Trata-se de uma taquicardia com QRS estreito, intervalo RR regular e frequéncia
ventricular entre 150 e 250 bpm. Na forma comum, tipicamente se encontra pseudo
r em V1 e pseudo S em DII, DIIT e aVE O intervalo RP é menor que o intervalo PR,
com intervalo RP menor do que 80 ms (RP curto) (Figura 6.5).

A TRN geralmente ocorre em pacientes com coragdo normal apresentando-se
como palpitagdes regulares paroxisticas, associada ou ndo a sincopes?, tonturas e
pulsatilidade na veia jugular (Sinal de Frog)®.

Taquicardia atrioventricular (TAV)

Neste caso, ha uma via andmala, constituida de fibras musculares que comunica
o atrio ao ventriculo, chamada feixe de Kent, conduzindo o estimulo paralelamente
ao n6 AV, com velocidade de condugao mais lenta (Figura 6.6). Esta anomalia é
normalmente vista em pacientes com a sindrome de Wolft-Parkinson-White. Nes-
tes casos, os atrios e ventriculos estdo separados por uma camada de tecido fibroso,
com propriedade isolante elétrica. Ha dois tipos de TAV: ortodrémica e antidromi-
ca (Figura 6.7).

e via ortodrdmica: é o mecanismo mais comum, um estimulo (geralmente,
extrassistole atrial) se bloqueia pela via andmala e desce pelo nd AV. A se-
guir, despolariza os ventriculos, atingindo a porgdo final da via anomala,
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sobe por esta e entra no atrio, iniciando o movimento circular. Neste caso, a
despolarizagao do étrio é retrograda e, portanto, ocorre ap6s QRS;

e via antidromica: o estimulo desce pela via anomala, despolariza os ventri-
culos, sobe pelo n6 AV e volta para o atrio. Neste caso, como os ventriculos
sao despolarizados pela via andmala, os complexos QRS sao largos e tém
morfologia bizarra (complexo QRS é uma enorme onda delta) (Figura 6.8).

I VR Vi V4
I

aVvL V2 V5
i aVvF V3 V6

Figura 6.5. Taquicardia por reentrada nodal comum. Observar a presenca de ondas
P negativas logo apds o QRS nas derivacdes inferiores simulando pseudo S e ondas
P positivas apos QRS em V1 simulando pseudo r’. O intervalo RP ¢é inferior a 80 ms.

a N

Conducéo alterada
por reentrada

N /

Figura 6.6. Taquicardia por mecanismo de reentrada (taquicardia atrioventricular: sin-
drome de Wolff-Parkinson-White).
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Ritmo sinusal Taquicardia por reentrada Taquicardia por reentrada
ortodromica antidromica

o @5@

o A Y

Eletrocardiograma

N

Figura 6.7. Mecanismo de reentrada atrioventricular mediada por via acessoria. A) rit-
mo sinusal; B) TAV ortodromica; e C) TAV antidrémica; VAC: via acessoria; NAV: no
atrioventricular.

A AL g A AAAAAA A A A, AL A

Figura 6.8. Sindrome Wolff-Parkison-White. Observe QRS estreito (reentrada ortodro-
mica).

Os sintomas mais comuns sao: desconforto toracico, palpitagdes com ou sem
sincope. Ja as TAV antidrémicas, apresentam-se mais frequentemente com tonturas
e sincope. Além disso, podem precipitar taquicardia ventricular (TV) ou fibrila¢ao
ventricular (FV).

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU



Taquiarritmias

Flutter atrial

Embora também se caracterize pelo fendmeno da reentrada, tem caracteristicas
distintas da fibrilagao atrial. O ritmo do flutter atrial, geralmente, é regular, com
frequéncias atriais em torno de 250 a 350 batimentos por minuto. A atividade atrial
apresenta aspecto serrilhado e as ondulagdes sio denominadas ondas F (flutter)
(Figura 6.9).

o

Figura 6.9. Flutter atrial. Observe as ondas serrilhadas antes dos complexos QRS.

Como o né AV nido consegue transmitir impulsos em frequéncias muito altas
hd, sempre algum grau de bloqueio atrioventricular concomitante, gerando irregu-
laridade do ritmo'.

Em relagdo a fisiopatologia do flutter atrial, os circuitos de reentrada geralmen-
te sio maiores e mais organizados que os da fibrilagdo atrial. E causada por um
mecanismo de reentrada que ocorre no étrio direito, em decorréncia de uma frente
de onda que circunda o anel da valva tricuspide em sentido anti-horario’.

Taquicardia atrial (TA)

Pode ocorrer em pessoas com coragdo estruturalmente normal ou em pessoas
com doengas cardiacas estruturais, tais como cardiopatias congénitas ou doengas
valvares.

Ao contrario das taquicardias por reentrada nodal, a TA é causada por hiperau-
tomatismo podendo ter inicio e término graduais (exibindo variagdes da frequéncia
cardiaca). Ela também pode ser causada por reentrada no atrio esquerdo em porta-
dores de lesdes mitrais ou apds cirurgia cardiaca.

O que se visualiza no tragado de ECG ¢ uma taquicardia com QRS estreito,
frequéncia ventricular entre 150 e 250 bpm, com intervalo RR, geralmente, regular.
A onda P precede cada QRS, porém sua morfologia é diferente da onda P sinusal.
(Figura 6.10).

Figura 6.10. Taquicardia ectopica atrial.
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Em alguns casos, pode-se visualizar taquicardia atrial com bloqueio atrioven-
tricular (BAV), decorrente do aumento da frequéncia cardiaca que ocasiona uma
dificuldade na condugéo atrioventricular, podendo ocasionar BAV de 1° grau ou de
2° grau tipo 2:1 (duas ondas Ps para cada QRS), as vezes a onda P bloqueada se so-
brepde a onda T do batimento precedente ficando dificil visualiza-la' (Figura 6.11).

Figura 6.11. Taquicardia atrial com bloqueio 2:1.

Manifesta¢odes clinicas e tratamento das TSV e
ritmo regular

Os sintomas mais comuns da taquicardia supraventricular incluem palpitacdes,
ansiedade, tonturas, dor no peito e dispnéia. Sincope € raro, mas alguns pacientes
tém disturbios psicolégicos graves. Politria pode ocorrer em episodios prolonga-
dos, principalmente devido a liberagdo de fator atrial natriurético.

No entanto, a taquicardia atrial paroxistica ou persistente, pode ser decorrente
depois de uma cirurgia cardiaca que envolveu uma grande incisdo atrial e é geral-
mente causado por uma reentrada atrial''.

As taquicardias supraventriculares ndo sao normalmente associadas com car-
diopatia estrutural ou doengas, embora haja excegdes (por exemplo, a presenca de
vias acessOrias associadas com cardiomiopatia hipertréfica ou anomalia de Ebstein
e taquicardias atriais em pacientes com cardiopatia congénita ou adquirida e doen-
¢a cardiaca).

As taquicardias por reentrada nodal sao normalmente induzidas por batimen-
tos prematuros atriais ou ventriculares ectopicos, precipitado por fatores, tais como
o consumo excessivo de cafeina, dlcool ou drogas e hipertireoidismo, que podem
aumentar o risco de recorréncia.

O comprometimento hemodindmico (sinais de instabilidade) tais como: disp-
neia, hipotensao, dor toracica, rebaixamento do nivel de consciéncia e sincope, ira
definir o tratamento das arritmias supraventriculares com ritmo regular.

Em casos de presenga de um dos sinais de instabilidade, independente do diag-
nostico eletrocardiografico, a cardioversao elétrica sincronizada deve ser pronta-
mente instituida de modo a restaurar um ritmo cardiaco organizado e com frequén-
cia menor capaz de produzir débito cardiaco mais efetivo.

Em pacientes estaveis, pode-se realizar manobras vagais e adenosina. Em segui-
da, recomenda-se os bloqueadores dos canais de calcio (diltiazem) e os betabloque-
adores (metoprolol, esmolol, propranolol) em pacientes com a fun¢ao ventricular

preservada'? (Algoritmo 6.2). ‘
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Taquicardia

QRS estreito

Monitoriza¢do do eletrocardiograma, pressao
arterial e oximetria de pulso
Oxigénio (se hipoxémico)

Acesso venoso

~

Estavel Instavel
ECG 12 Cardioversao elétrica
derivagdes sincronizada

S QRS regular

Manobra vagal

Se ndo houver reversdo com a manobra vagal:
12 dose - adenosina 6 mg em bolus
22 dose - adenosina 12 mg em bolus

Se nao houver reversao:
12 escolha: verapamil ou diltiazem
Outros: B-bloqueadores / amiodarona
Se cardiopatia estrutural, disfuncdo ventricular: amiodarona
Utilizar apenas uma droga antiarritmica até sua dose maxima

Se sinais de instabilidade hemodinamica
realizar cardioversao elétrica sincronizada

N

/

Algoritmo 6.2. Tratamento das taquicardias de QRS estreito com ritmo regular.
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Taquicardias com QRS estreito e ritmo irregular
Taquicardia atrial multifocal

A taquicardia atrial multifocal é uma arritmia originada no tecido atrial, com
frequéncia rapida, de 150 a 250 batimentos por minuto, e mais de 3 ondas Ps de
formatos diferentes. A fisiopatologia esta relacionada ao hiperautomatismo de mul-
tiplos focos atriais, caracterizando a instabilidade elétrica destas camaras.

Observa-se taquicardia com QRS estreito, o intervalo RR ¢é irregular e a frequén-
cia ventricular maior do que 100 bpm. Além de trés morfologias diferentes de ondas
Ps, elas também sao separadas por uma linha isoelétrica® (Figura 6.12).

JW
-

Vi

Figura 6.12. Taquicardia atrial multifocal: 3 ou mais morfologias de ondas P.

E encontrada, principalmente, em pacientes portadores de doenga pulmonar
obstrutiva cronica (DPOC), normalmente ap6s a administracdo de broncodilatado-
res ou agonistas f-adrenérgicos, mas pode também ocorrer em outras cardiopatias'.

Fibrilacao atrial (FA)

E uma arritmia supraventricular em que ocorre completa desorganizacio na
atividade elétrica atrial, fazendo com que os atrios percam a capacidade de con-
tragdo, ndo gerando a sistole atrial. A desorganizagdo é tao grande que inibe o né
sinusal enquanto persistir a arritmia.

A fibrilagao atrial (FA) é uma manifestagdo de multiplas ondas simultaneas de
ativacdo em diferentes focos atriais. O padrao de atividade na FA é aparentemente
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caotico, com despolarizagdes na frequéncia atrial de 300 a 400 por minuto. Em
consequéncia, a atividade ventricular também se desorganiza, traduzindo-se por
contragdes ventriculares com intervalos totalmente irregulares (R-R Irregular).

Caracteriza-se ao ECG por complexo QRS estreito, pela auséncia de ondas P, ou
pequenas ondas irregulares e por intervalo R-R irregular (Figura 6.13).

Quanto a frequéncia ventricular, a FA costuma ser classificada em alta resposta (FC
acima de 100 por minuto) e baixa resposta (FC entre 60 e 100 batimentos por minuto).

A b bbb bbb e b Al

Figura 6.13. Fibrilac&o atrial de alta resposta.

Flutter atrial com condug¢ao variavel

Em alguns casos de flutter atrial, o n6 AV ndo consegue transmitir impulsos em
uma frequéncia atrial ao redor 300 por minuto. Assim, ha sempre algum grau de blo-
queio atrioventricular concomitante, podendo ser 2:1, 3:1, 4:1 ou 5:1 (Figura 6.14).

aVR Vi V4
i V2

aVvL V5
i

aVF 3 V6

s A LA R R Y BB SR IR R A R

Figura 6.14. Flutter atrial com blogueio atrioventricular avancado 5:1 e blogueio do
ramo esquerdo'.

Manifesta¢coes clinicas e tratamento das TSV e ritmo
irregular

A fibrilagao atrial e o flutter atrial com conducao varidvel se situam em um
grupo de maior risco para eventos cardioembolicos, tendo, assim, suas abordagens
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baseadas em horas do inicio da arritmia, tratamento antitrombdtico prévio e deci-
sdo entre reversao do ritmo e controle de frequéncia'.

Nos casos de taquicardias supraventriculares com ritmo irregular, com instabi-
lidade hemodinamica associada a arritmia, deve-se proceder a cardioversao elétri-
ca sincronizada. A cardioversao do flutter atrial e da TSV, geralmente requer menos
energia, com carga inicial de 50 a 100] (onda bifasica)®.

A FA requer cargas maiores de energia, ou seja, deve-se iniciar a cardioversao
com carga entre 120 a 200 J (onda bifasica ou monofasica), escalonado a carga nos
choques subsequentes, caso nao haja reversao®.

Nos pacientes assintomaticos (sem instabilidade hemodinidmica) as recomenda-
¢Oes nao baseadas em fortes evidéncias, seria o uso, por via endovenosa, de 3—blo-
queadores ou bloqueadores de calcio (Algoritmo 6.3).

e N

Taquicardia
QRS estreito

Monitoriza¢cdo do eletrocardiograma, pressao
arterial e oximetria de pulso
Oxigénio (se hipoxémico)

Acesso venoso

Estavel | | Instavel
[ [
ECG 12 Cardioversao elétrica
derivagodes sincronizada

|_‘ QRS irregular

12 escolha: verapamil ou diltiazem
Outros: B-bloqueadores / amiodarona
Se cardiopatia estrutural, disfungcao ventricular: amiodarona
Utilizar apenas uma droga antiarritmica até sua dose maxima

Se sinais de instabilidade hemodinamica
realizar cardioversao elétrica sincronizada

. /

Algoritmo 6.3. Tratamento das taquicardias supraventriculares com ritmo irregular.
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Taquicardia de QRS largo

A taquicardia de QRS largo (maior que 0,12 segundos), representa sempre um
desafio clinico na sala de emergéncia, até mesmo para equipes mais experientes.
Isto se deve a duas principais razdes:

e apesar da maioria das taquicardias de QRS largo ser de origem ventricular
(taquicardia ventricular - TV), uma série de arritmias podem se manifestar
com este padrdo morfoldgico (ex: TV, TSV com condugéo aberrante, taqui-
cardia antidromica, taquicardia mediada por marca-passo, TSV com hiper-
calemia)'®. O diagndstico diferencial por meio de algoritmos é complexo e
muitas vezes imperfeito'’;

e terapia imediata, frequentemente, é necessdria, tendo em vista que os pa-
cientes se apresentam ja hemodinamicamente instaveis e/ou a deterioragao
hemodinidmica pode ocorrer a qualquer momento do curso clinico.

Taquicardia ventricular monomorfica ndo sustentada (TVNS)

A taquicardia ventricular monomorfica nao sustentada (TVNS) é definida como
uma salva de 3 ou mais batimentos ventriculares com duragao inferior a 30 segun-
dos. Podem ser sintomaticos ou assintomaticos (Figura 6.15).

Em pacientes sem cardiopatia estrutural sua presenca nao se correlacionou com
aumento na mortalidade, entretanto, na presen¢a de doenca cardiaca estrutural,
principalmente com baixa fra¢ao de eje¢ao, ha maior sintomatologia e risco au-
mentado de morte subita'®.

Figura 6.15. Episddio de taquicardia ventricular ndo sustentada.
Taquicardia ventricular monomoarfica sustentada

Taquicardia ventricular é definida como a presenca de batimentos ventriculares
repetitivos com duragdo superior a 30 segundos, podendo estar associado a colapso
hemodinédmico e sincope em pacientes com doenga cardiaca estrutural ou quando
apresentam alta resposta ventricular. E uma complicacio frequente em vérias situ-
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agoes clinicas, como infarto agudo do miocardio (IAM); miocardiopatias dilatada,
chagasica, hipertroéfica, isquémica e miocardite.

O reconhecimento dessa taquicardia ao ECG ¢ realizado pela analise da frequén-
cia cardiaca entre 100 a 200 bpm e da morfoldgica do QRS largo (> 0,12 segundos)
(Figura 6.16).

VAV AV

Figura 6.16. Taquicardia ventricular monomorfica (QRS > 0,12 s e R-R regular).

Quando a taquicardia se origina no ventriculo esquerdo, a morfologia do QRS
¢ de Bloqueio de Ramo Direito (BRD) e o QRS ¢ positivo em V1. E quando a taqui-
cardia se origina no ventriculo direito, a morfologia do QRS ¢ de Bloqueio de Ramo
Esquerdo (BRE) e o QRS ¢ negativo em V1'.

Taquicardia ventricular polimodrfica

E a taquicardia ventricular em que os complexos QRS de origem ventricular
tem morfologias diferentes. E mais grave que a TV monomorfica, o ritmo é irregu-
lar e a frequéncia cardiaca ¢ mais elevada.

Taquicardia ventricular polimoérfica tipo Torsades de Pointes

Estd associada a disturbios hidroeletroliticos (por exemplo: hipomagnesemia), ca-
nalopatias que causam QT longo congénito ou uso de drogas que prolongam o inter-
valo QT (exemplos dessas drogas podem ser vistos no site: http://www.qtdrugs.org)".

Caracteriza-se ao ECG por complexos ondulados, que aumentam e diminuem
com certo sincronismo ao redor da linha de base, caracterizando um movimento
em espiral, denominado tor¢ao de pontas’ (Figura 6.17).

Figura 6.17. Torsades de Pointes.
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Apesar de seu ritmo eletricamente instavel, a TV, mesmo polimorfica, apresenta
sempre complexos QRS, podendo se apresentar como TV com pulso — estando o
paciente hemodinamicamente estavel ou instavel. Vale ressaltar que TV sem pulso
¢ indicagdo de desfibrilagdo imediata e que devera ser utilizado antiarritmico du-
rante o atendimento.

O tratamento da TV polimorfica com QT longo, também conhecida como Tor-
sades de Pointes pode ser realizado com 1 a 2 g de sulfato de magnésio, conside-
rando que o paciente encontra-se estavel. Trata-se de uma arritmia intermitente e,
muitas vezes, reentrante, com alto risco de evoluir com instabilidade hemodinami-
ca e necessidade de cardioversao.

Nessa situagdo, em razao da alta frequéncia cardiaca e irregularidade da arrit-
mia, na maioria das vezes nao é possivel sincronizar o choque, sendo preconizado
um choque nao sincronizado com dose de energia mais alta (200 ] bifasico e 360 ]
monofésico)?.

Fibrilacao ventricular (FV)

Um dos principais ritmos a serem identificados ¢ a fibrilagao ventricular (FV).
Trata-se de ritmo cadtico, com ondula¢des irregulares e de frequéncia elevada, no
qual ndo se identificam ondas P ou complexos QRS (Figura 6.18). Na FV, a auséncia
de complexos QRS indica a auséncia de sistole ventricular, portanto, ritmo incom-
pativel com pulso, devendo ser iniciadas as manobras de ressuscitagao cardiopul-
monar (RCP) e desfibrilaciao precoce.

VAP ARAAAA ANAANAANN o

Figura 6.18. Fibrilacdo ventricular.

Manifestag¢odes clinicas e tratamento das taquicardias
de complexo largo

No cendrio da sala de emergéncia, as duas opgdes de tratamento das taquiarritmias
de QRS largo sao cardioversao elétrica ou quimica ou desfibrilagdo. A decisao terapéu-
tica depende da estabilidade clinica e do ritmo (monomorfica ou polimoérfica).

O comprometimento hemodinamico pode estar presente em qualquer taqui-
cardia de QRS largo. Neste caso, a cardioversao elétrica sincronizada deve ser reali-
zada com choque de 100 a 200 ] (monofasico) ou 100 J (bifasico), com mudanca de
carga paulatinamente, conforme necessidade?'.
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Nas TV sustentadas bem toleradas, pode ser tentado o uso de drogas antiarrit-
micas para sua reversdo'2. Anteriormente ao uso destas drogas, tornam-se necessa-
rio eliminar os fatores desencadeadores como isquemia aguda, disturbios hidroele-
troliticos e intoxicagdes medicamentosas.

A amiodarona é a droga de escolha inicial e deve ser administrada na dose de
150 mg EV em 10 minutos e repetida quando necessaria, até a dose maxima de
2,2 g/24 horas.

Em pacientes nao responsivos ou TV sem pulso, o atendimento deve seguir o
protocolo para parada cardiorrespiratoria e desfibrilagdo precoce. Portanto, nesses
casos, choque de alta energia nao sincronizado, 360 ] (monofasico) e 200 ] bifasi-
co®? (Algoritmo 6.4).

e N

Taquicardia
QRS largo

Monitoriza¢do do eletrocardiograma, pressao
arterial e oximetria de pulso
Oxigénio (se hipoxémico)

Acesso venoso

Estavel Instavel
Cardioversao elétrica sincronizada
ECG 12 . e
. - se TV monomorfica
derivagdes
ou
Desfibrilagdao se TV polimédrfica
| |
QRS regular QRS irregular
I I
Taquicardia ventri- Taquicardia ventri-
cular monomorfica cular polimérfica
1 escolha: amiodarona 150 mg EV Se Torsades de Pointes administre
em 10 minutos sulfato de magnésio e elimine
Repetir se ndo houver reverséo fatores que causam aumento do
Se reversao, dose de manutencao: intervalo QT
1 mg/min por 6 horas e a seguir

0,5 mg/min nas proximas 18 horas
22 escolha: procainamida - até
17 mg/Kg EV a 20-50 mg/min Se sinais de instabilidade

I hemodinémica, realizar
desfibrilacdo

Se ndo houver reversao ou se hou-
ver sinais de instabilidade hemodi-
namica , realizar cardioversdo
elétrica sincronizada

. /

Algoritmo 6.4. Tratamento das taquicardias de complexo largo.
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Bradiarritmias

Vanessa Santos Sallai
Thatiane Facholi Polastri

As bradiarritmias ou bradicardias sdo altera¢des do ritmo cardiaco com frequén-
cias cardiacas baixas. O mecanismo de arritmogénese envolvido é a alteragao da forma-
¢do do impulso elétrico (disfun¢ao do nd sinusal) ou da condugio do impulso elétrico
pelo né atrioventricular e sistema His-Purkinje (os bloqueios atrioventriculares)'. A
bradiarritmia pode ser absoluta, quando a frequéncia cardiaca (FC) é menor que 60
batimentos por minuto (bpm) em repouso, ou relativa quando a FC é maior que 60
bpm, mas o coragao ndo é capaz de aumentar a FC devido a disfunciao do sistema
excito-condutor, o que reflete uma resposta inadequada a situagéo clinica do paciente.
Por exemplo, um paciente em choque séptico, hipotenso, com FC = 68 bpm, sendo que
nesta situacdo se espera uma FC maior que 90 bpm.

As bradiarritmias podem ser causadas por causas intrinsecas (como doenga
do no sinoatrial) ou pode ser devido a causas extrinsecas do n6 sinoatrial, como
utilizagdo de agentes farmacoldgicos (beta-adrenérgicos, bloqueadores dos canais
de calcio, digoxina, alguns agentes anti-hipertensivos, antiarritmicos e drogas ilici-
tas), desequilibrio eletrolitico, hipotermia, hipotireoidismo, pressao intracraniana
aumentada e tonus vasovagal excessivo’.

Frequéncias cardiacas baixas nem sempre sao patologicas. Assim, individuos
com bom preparo fisico (atletas) podem ter FC abaixo de 60 bpm em repouso, sem
repercussoes para o organismo. Sintomas de baixo débito cardiaco, geralmente, sao
causados por bradiarritmias em que a FC cai abaixo de 50 bpm.

As bradiarritmias podem causar sinais e sintomas importantes e variados, os
mais frequentes sdo: fadiga, fraqueza, tonturas, sincopes, pré-sincopes, diminuicao
do nivel de consciéncia, dispneia, dor toracica e hipotensao**. A intensidade dos
sinais e sintomas dependera das condi¢des clinicas do paciente, da tolerancia do
paciente ao ritmo e da frequéncia cardiaca. Pacientes assintomaticos nao devem
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receber tratamento, pois ele é indicado somente em casos em que a bradicardia, in-
dependente do seu tipo e causa, provoque reducao significativa da pressdo arterial
com sinais clinicos de baixo débito cardiaco’.

Este capitulo tem como objetivo principal a abordagem eletrocardiografica das
bradiarritmias.

Bradiarritmia sinusal

A bradiarritmia sinusal é caracterizada por FC abaixo de 60 bpm e ondas P
com eixo normal, ou seja, originadas no no sinoatrial, que ocorrem antes de cada
complexo QRS.

Geralmente, ndo ¢ patoldgica, especialmente em atletas e durante o sono. Pode
ser secunddria a estimulagdo vagal (como massagem do seio carotideo, tosse, vo-
mitos), infarto agudo do miocardio (IAM) e a causas extrinsecas do sistema de
condug¢do como hipertensdo intracraniana, disturbios eletroliticos, enddcrinos e
uso de medicamentos como beta-bloqueadores, bloqueadores do canal de célcio e
digitalicos.

No eletrocardiograma (ECG) se observa FC menor que 60 bpm, ritmo regular,
onda P com eixo normal, que precede cada complexo QRS, intervalo PR normal
(0,12 2 0,20 seg) e complexos QRS estreitos (Figura 7.1).

N raaievE g R

Figura 7.1. Bradiarritmia sinusal.

O paciente com bradiarritmia sinusal geralmente é assintomatico e nao ha ne-
cessidade de tratamento.

Bloqueios atrioventriculares

Os bloqueios atrioventriculares (BAV) sao disturbios de condug¢ao do impulso
elétrico que ocorrem entre a despolariza¢ao atrial e a despolarizagdo ventricular, ou
seja, entre a onda P e o complexo QRS, representados no ECG dentro do intervalo
PR®. Caracteriza-se pelo atraso da condug¢ao do impulso elétrico ou pela impossibi-
lidade deste alcancar os ventriculos'.

Sao classificados em 3 graus do ponto de vista eletrocardiografico:

e Primeiro grau;
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e Segundo grau — Mobitz I (Wenckebach), Mobitz II e BAV 2:1;

e Terceiro grau ou total.
Bloqueio atrioventricular de 1° grau

O BAV de 1° grau é caracterizado por retardo na condu¢ao do impulso elétrico
dos atrios para os ventriculos, o que prolonga o intervalo PR (maior que 0,20 segun-
dos em adultos). Geralmente este atraso na condugao do impulso ocorre no né atrio-
ventricular, mas pode ocorrer na condugao intra-atrial ou no sistema His-Purkinje, e
todos os impulsos elétricos sao conduzidos aos ventriculos®.

O BAV de 1° grau pode ser um achado normal em individuos sem histdrico de
doenga cardiaca, principalmente em atletas. Também pode ser devido ao: aumento
do tonus vagal, IAM, hipercalemia e medicamentos que atuam no né atrioventri-
cular como os beta-bloqueadores, digitalicos e bloqueadores dos canais de calcio.

No ECG se observa FC normal ou menor que 60 bpm, ritmo regular, onda
P com eixo normal, que precede cada complexo QRS, intervalo PR prolongado e
constante, maior que 0,20 segundos e complexo QRS, geralmente normal, a menos
que exista um bloqueio de ramo (Figura 7.2).

US55 P G 5

Figura 7.2. Bloqueio atrioventricular de 1° grau.

O paciente com BAV de 1° grau, geralmente, ¢ assintomatico, porém deve ser
monitorado. Se acompanhado por bradiarritmia sintomdtica, esta deve ser tratada.

Bloqueio atrioventricular de 2° grau

O BAV de 2° grau se caracteriza por distirbios na condugao de alguns estimu-
los elétricos sinusais ou atriais aos ventriculos. No ECG, traduz-se por despola-
rizagOes atriais que ndo conduzem aos ventriculos, produzindo ondas P isoladas
(bloqueadas). Podem ser divididos em bloqueios atrioventriculares de 2° grau
Tipo I ou Mobitz 1, Tipo II ou Mobitz II ou BAV 2:1.

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU
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Bloqueio atrioventricular de 2° grau Tipo | - Mobitz |

O BAV de 2° grau Tipo I, também conhecido como Mobitz I ou Wenckebach,
caracteriza-se pelo aumento progressivo no tempo de condugao de impulsos atriais
aos ventriculos (representado pelo intervalo PR) a cada batimento, até que uma onda
P ndo produza um complexo QRS, ou seja, onda P bloqueada. O alentecimento da
condugao atrioventricular é gradativo (fendmeno de Wenckebach). O intervalo PR
apos a P bloqueada é menor que o intervalo PR precedente ao bloqueio. Por outro
lado, o intervalo RR apresenta diminui¢ao gradativa até ocorrer a falha. Entre 85 a
90% destes bloqueios se localizam no no6 atrioventricular, o restante é infranodal®’.

No ECG, observa-se frequéncia atrial regular e ventricular irregular, progressao
do intervalo PR, diminui¢do gradativa do intervalo RR até o bloqueio da onda P,
ondas P normais e algumas ndo conduzem aos ventriculos (Figura 7.3).

N

Figura 7.3. Blogueio atrioventricular de segundo grau Tipo | - Mobitz I: Observa-se o
progressivo prolongamento do intervalo PR, até que uma onda P (flecha) n&o é suce-
dida por QRS.

O BAV 2° grau Tipo I, em geral, ocorre em situagdes em que hd aumento im-
portante do tonus vagal, como em atletas bem condicionados e durante o repouso.
Nestes casos o bloqueio desaparece durante o exercicio, onde aumenta o tonus sim-
patico. A isquemia no no atrioventricular também pode retardar o impulso elétrico,
como complica¢des de IAM de parede inferior. Medicamentos como beta-bloquea-
dores, bloqueadores do canal de calcio e digitalicos também podem causar BAV de
2° grau Tipo I por prolongarem a velocidade de condugdo no no atrioventricular.

Este tipo de bloqueio comumente é temporario e benigno. A sintomatologia
dependera da frequéncia ventricular e da tolerdncia do paciente ao ritmo. Pacien-
tes assintomaticos ndo necessitam de tratamento. Se o bloqueio ocorrer por uso
de medicamentos, como digitalicos, e o paciente for sintomatico, retirar o agente
causador. Se a frequéncia ventricular for lenta e causar sinais e sintomas, a atropina
¢ o farmaco de escolha.

Bloqueio atrioventricular de 2° grau Tipo Il - Mobitz Il

O BAV de 2° grau Tipo II, também conhecido como Mobitz II caracteriza-se
por bloqueios subitos e inesperados da condugdo dos impulsos elétricos dos atrios
para os ventriculos, sem aumento prévio do intervalo PR, em que pode ser obser-
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vado uma onda P sem o complexo QRS. Quando o complexo QRS ¢ estreito (Figura
7.4), a localizagdo do bloqueio é dentro do feixe de His (intra-hissiano). Quando
esta localizado abaixo do feixe de His (infra-hissiano), o QRS é largo’ (Figura 7.5).

;

-

Figura 7.4. Bloqueio atrioventricular de segundo grau Tipo |- Mobitz II: QRS estreito
indica blogueio dentro do Feixe de His, observa-se ondas Ps (flechas) sem o comple-

' | |

LN N\

.

Figura 7.5. Blogueio atrioventricular de segundo grau Tipo |- Mobitz Il (blogueio bai-
x0): QRS alargado indica blogueio infra-nodal, observa-se ondas Ps (flechas) sem o
complexo QRS.

E mais grave que o BAV de 2° grau Tipo I, com maior grau de evolug¢do para
bloqueio atrioventricular de 3° grau (total), assistolia e taquiarritmias ventricula-
res®. Esta associado a doenga avangada do sistema de condugao*®’

A sintomatologia, normalmente, estd relacionada a frequéncia ventricular. O
paciente pode ser assintomatico caso a resposta ventricular esteja dentro dos li-
mites tolerados pelo paciente. Mais comumente, a frequéncia ventricular é baixa
e gera instabilidade hemodinamica devido a diminui¢do do débito cardiaco. Este
ritmo frequentemente é permanente e evolui para bloqueio atrioventricular de 3°
grau (total), portanto, ¢ indicado terapia com marca-passo cardiaco, mesmo em
pacientes assintomaticos’.

Bloqueio atrioventricular de 2° grau Conduc¢ao 2:1

E caracterizado por uma onda P conduzida e uma bloqueada, ou seja, duas on-
das P para cada complexo QRS. Pode corresponder tanto ao tipo Mobitz I quanto
ao Mobitz 11, sendo, muitas vezes, dificil esta determinagao sem registros intracar-
diacos. Entretanto, uma suposicao pode ser feita dependendo do intervalo PR e da
largura do complexo QRS. O BAV 2° grau 2:1 associado ao complexo QRS estreito
sugere lesdo no no atrioventricular e bloqueio do Tipo I. No BAV associado ao
complexo QRS alargado, geralmente, é associado a retardo de condugao abaixo do
feixe de His, assim, tende a ser um bloqueio do Tipo II'*'*'? (Figura 7.6).
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Figura 7.6. Blogueio atrioventricular de segundo grau 2:1.

Frequentemente, evidencia-se esse tipo de BAV no infarto agudo do miocardio
(principalmente anterior), com grande probabilidade de evolugdo para BAV total'.

Blogueio atrioventricular de 3° grau ou total

Caracterizado por bloqueio completo na condu¢ao do impulso elétrico dos
atrios para os ventriculos e todos os impulsos gerados na regido supraventricu-
lar sao bloqueados, causando dissociagdo total da despolarizagao atrial e ventri-
cular. O ritmo atrial frequentemente ¢é sinusal e o ventricular é assumido por um
marca-passo secundario (juncional ou ventricular) abaixo da regido do bloqueio,
que pode ocorrer em qualquer nivel, a partir do n¢ atrioventricular. Quanto mais
distais ao né sinusal, as células especializadas do marca-passo tém frequéncias de
despolarizacao cada vez menores. Assim, esse ritmo de escape pode ser da jun¢ao
atrioventricular (juncional) com responsividade ao sistema nervoso auténomo e
frequéncias entre 40 a 60 bpm ou do sistema His-Purkinje com frequéncias entre
20 a 40 bpm. Portanto, quanto mais baixo o bloqueio, menor a frequéncia e mais
instavel sera o foco de escape.

No ECG, caracteriza-se por ondas P completamente dissociadas dos complexos
QRS e, habitualmente, a frequéncia atrial ¢ maior que a ventricular. O intervalo PR
ndo é mensuravel devido a desconexao elétrica entre atrios e ventriculos (Figura 7.7).

J%A_,\/\_/\; N /\/\ N
Figura 7.7. Blogqueio atrioventricular de 3° grau: ritmo ventricular em 30 a 40 bpm, n&o
ha relacdo entre as ondas P e os complexos QRS.

As causas mais comuns de BAV de 3° grau sio: cardiopatias chagasicas ou is-
quémicas, pds-cirurgia cardiaca, entre outros.

Os sinais e sintomas do paciente dependem da origem do marca-passo subsidi-
ario e da resposta do paciente a frequéncia ventricular mais baixa. O marca-passo
transvenoso é indicado. A infusdo intravenosa de dopamina, epinefrina e marca-
-passo transcutaneo sdo recomendados como ponte até a passagem do marca-pas-
so transvenoso.
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Escape juncional

Sabemos que o n6 sinusal normalmente comanda o ritmo cardiaco, isso é pos-
sivel devido a uma propriedade das células marca-passo, chamada de automatismo,
ou seja, a capacidade de emitir impulsos elétricos de forma esponténea e ritmica.
Existem outras células do sistema de condugdo com esta propriedade: algumas are-
as do miocardio atrial, o n6 atrioventricular, o feixe de His, os ramos e as fibras de
Purkinje. Entretanto, o marca-passo normal do coragao (né sinoatrial), geralmen-
te, impede que estas outras células marca-passo assumam o comando porque se
despolarizam mais rapidamente.

A jungao atrioventricular pode assumir o comando de estimulagao do coragao
numa das seguintes situagdes: o no sinoatrial nao despolarizar; a frequéncia de dis-
paro for menor que a jungdo atrioventricular; um impulso for bloqueado ao deixar
o nd sinoatrial ou um impulso do n¢é atrioventricular for gerado e conduzido atra-
vés dos dtrios, mas nao conduzido aos ventriculos'’.

A frequéncia intrinseca da jungdo atrioventricular é de 40 a 60 bpm. No ritmo
de escape juncional o QRS é estreito, pois o impulso se inicia acima dos ventriculos.
Como o ritmo se origina na jung¢do atrioventricular, os atrios sao ativados quase
juntamente aos ventriculos, e de forma anterégrada: a onda P, portanto, pode nao
aparecer (por estar dentro do QRS) ou aparecer com polaridade negativa em DII,
DIII e aVF, antes ou depois do QRS (Figuras 7.8, 7.9 e 7.10).

b ]

Figura 7.8. Dll: observe o QRS estreito. Como o impulso elétrico € gerado na juncdo
atrioventricular, os atrios s&o ativados retrogradamente (de baixo para cima), apare-
cendo no eletrocardiograma como uma onda P negativa em DII.

fECSa/Rennoone mennonenene!

Figura 7.9. DIl: observe auséncia de onda P, pois ela estd dentro do complexo QRS.
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Figura 7.10. Dll: observe a mudanca na posicdo da onda P. No 1° batimento, a onda
P retrograda aparece antes do QRS. No 2° batimento, nenhuma onda P € observada.
Nos 3°, 4° e 5° batimentos, a onda P aparece apds o complexo QRS.

O paciente pode estar assintomatico com ritmo de escape ventricular ou apre-
sentar sinais e sintomas relacionados a baixa frequéncia cardiaca ou ao débito car-
diaco diminuido. O tratamento dependera da causa da arritmia e da presenca de
sinais e sintomas.

Escape ventricular

O ritmo de escape ventricular também ¢é chamado de ritmo idioventricular
(RIV) e se manifesta quando existe uma depressdo simultanea da fun¢ao de marca-
-passo das células sinusais, atriais e juncionais ou os impulsos gerados pelos marca-
-passos supraventriculares sao bloqueados. O foco do ritmo de escape se encontra
no feixe de His ou nas fibras de Purkinje. A frequéncia de disparo do ritmo de es-
cape ventricular é de 20 a 40 bpm. Neste ritmo, o complexo QRS tende a ser alarga-
do (> 0,12 segundos), pois o padrdo de ativagao ventricular expressa um processo
anormal de despolarizacao dos ventriculos e, frequentemente, a onda T se encontra
em dire¢ao oposta ao complexo QRS (Figura 7.11).

Figura 7.11. DIl: observe o complexo QRS alargado.

O paciente pode apresentar sinais e sintomas sérios devido a diminui¢ao do
débito cardiaco resultante da frequéncia lenta deste ritmo (20 a 40 bpm).

Pode ser indicado administragao de atropina, colocagdo de marca-passo trans-
cutaneo, infusdo intravenosa de dopamina ou epinefrina.

Resumo

O quadro a seguir demonstra as caracteristicas eletrocardiograficas dos ritmos
de bradicardia.
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Alteracoes Eletrocardiograficas
nas Sindromes Isquémicas

Rita Simone Lopes Moreira
Vinicius Batista Santos
Eduardo Andrea

A sindrome coronariana aguda (SCA) se caracteriza por um conjunto de
manifestagdes isquémicas e/ou necrdticas da musculatura miocardica, que inclui
trés formas clinicas: angina instavel (AI), infarto agudo do miocardio sem supra-
desnivelamento do segmento ST (IAMSST) e infarto agudo do miocardio com su-
pradesnivelamento do segmento ST (IAMST)">.

Uma das principais formas de diagndstico das sindromes isquémicas miocardi-
cas agudas ¢ o eletrocardiograma (ECG), além dos sinais clinicos e marcadores de
necrose miocardica?.

As principais alteragdes no ECG na doenga coronariana sao: isquemia mio-
cardica, corrente de lesdo, necrose miocardica, distiurbios de condugdo intraven-
tricular (bloqueios de ramos) e anormalidades no ritmo cardiaco, sendo as trés
primeiras alteragcoes as manifestagdes mais comuns>.

As alteragoes eletrocardiograficas desta sindrome estao diretamente relaciona-
das com a obstrucao parcial ou total da artéria coronaria, sendo uma das mais im-
portantes ferramentas diagnosticas, diferenciando duas entidades clinicas, a SCA
com supradesnivelamento do segmento ST e a SCA sem supradesnivelamento do
segmento ST'*

Sendo assim, a avaliagao eletrocardiografica faz parte do conjunto de avaliagdes
(clinica e laboratorial) que determinam a presenga da SCA e os enfermeiros devem
saber reconhecer os seus sinais e sintomas, bem como os sinais eletrocardiograficos
que indiquem tal sindrome, para que isso possa refletir em uma assisténcia agil e
de qualidade.
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Mecanismo da isquemia/necrose miocardica

A ocluséo por aterotrombose ou espasmo de uma artéria coronaria produz alte-
ragoes eletrocardiograficas. A fisiopatologia da SCA esta relacionada a presenga da
placa aterosclerética, sendo esta, uma placa instavel ou vulneravel. A ruptura desta
placa desencadeia a ativagdo e agregacdo plaquetdria, causando um processo im-
portante de trombose, levando a oclusédo parcial ou total do vaso e desencadeando
isquemia, lesdo ou necrose. A isquemia é consequente da deficiéncia de oxigénio,
acarretando alteragdes no miocardio. A lesao é a progressdo do comprometimento
isquémico e, a necrose, por sua vez, é a morte celular.

Interpretacao da isquemia/necrose no eletrocardiograma
Isquemia miocdardica

As repercussoes do eletrocardiograma dependem da duragao, extensao, topo-
grafia e existéncia pregressa de alteragdes do ECG. A isquemia miocardica no ECG
se refere a alteragdes na onda T que ocorrem em média entre 2 e 20 minutos apds
a oclusao coronariana®®’.

Durante o processo de isquemia subendocardica ocorre um atraso no processo
de repolarizagdo, com aumento do potencial de agdo com predominio de forgas ve-
toriais da drea ndo isquémica, fazendo com que o vetor representativo da isquemia
se direcione para a regido sadia, além de levar a diminui¢do do potassio intracelular
gerando uma onda T positiva, simétrica e apiculada. O segmento ST se torna retifi-
cado ou mesmo desaparece sendo englobado pela onda T (Figura 8.1)°.

No processo de isquemia subepicardica ocorre um atraso na repolarizagao des-
ta regido, com predominio das fun¢des vetoriais na regido subendocardica ocasio-
nando um prolongamento na fase 3 do potencial de acdo destas células, gerando
uma onda T negativa, pontiaguda e simétrica (Figura 8.2)%’.

Lesao ou injuria

A lesdo celular secundaria a um quadro isquémico gera um edema intersticial
com acumulo de grande quantidade de concentragdo de potassio, refletindo uma
progressdo ou deterioragdo do processo de isquemia miocardica*®’. Com a redu¢ao
do potassio intracelular, ocorre a modifica¢ao da polarizacao da membrana duran-
te a fase de repouso da célula, tornando a drea lesada eletricamente mais negativa
que a area sadia.

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU



Alteracdes Eletrocardiogréaficas nas Sindromes Isquémicas

a N

Figura 8.1. Onda T positiva, apiculada e simétrica.

. [ )

Figura 8.2. Onda T negativa, pontiaguda e simétrica.

A lesao miocdrdica resulta do desvio ou deslocamento do segmento ST, a partir
do ponto J, em diregdo a superficie da lesao, sendo uma alteragdo eletrocardiogra-
fica reversivel. A lesao produz efeitos elétricos diametralmente opostos na diastole
e sistole produzindo negatividade e positividade respectivamente, sendo que a cor-
rente de lesdo pode ser representada vetorialmente, isto é, o vetor de injuria aponta
para a regido injuriada.

Quando a lesao se apresentar na regiao subepicardica a alteragdo do ECG gera
um aumento da onda R, diminui¢do da onda S, elevagao da onda T e, principal-
mente, elevacao do segmento ST (Figura 8.3).

-

~

N\

Figura 8.3. Supradesnivelamento do Segmento ST.
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A lesao subendocardica, por sua vez, gera um infradesnivelamento do segmen-
to ST (Figura 8.4).

-

~

N\

Figura 8.4. Infradesnivelamento do segmento ST.

Necrose miocardica

A necrose miocardica se instala 6 a 12 horas apds a oclusao coronariana, sendo
que do ponto de vista elétrico a célula fica inerte quando o potassio é reduzido a
50% do normal®”.

A necrose no ECG resulta em alteracao do complexo QRS, tendo carater irre-
versivel, sendo a onda Q patoldgica a maior representante da necrose miocardica,
geralmente pelo aumento da duragdo do que da amplitude desta onda.

A necrose de uma forma geral pode alterar o complexo QRS de varias formas:
desaparecimento da onda R gerando um padrao QS, diminui¢do da amplitude da
onda R com ou sem aumento da profundidade da onda Q (padrdo QR ou Qr) ou
desaparecimento da onda Q% (Figura 8.5).

Figura 8.5. Padrdo de onda Q patoldgica.

De forma geral, podem-se esquematizar as alteragdes eletrocardiograficas em
relagdo a quadros de déficit de perfusdo coronariana (Figura 8.6).
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Figura 8.6. Resumo das alteracdes eletrocardiograficas nos quadros isquémicos mio-
cardicos.

Neste contexto, pode-se classificar as alteragdes eletrocardiograficas relaciona-
dos aos quadros de isquemia/necrose miocardica como®’:

e onda T: na fase superaguda do IAM, a onda T apresenta aumento da am-
plitude e de duragao. O aumento da amplitude pode ser a alteragdo mais
precoce, aparecendo antes da mudanca do segmento ST;

e segmento ST: as manifestagdes de corrente de lesao (supradesnivel ou in-
fradesnivel do segmento ST, caracterizada pelo deslocamento do ponto ]
mais de 1 mm nas derivagdes periféricas ou mais de 2 mm nas derivagdes
precordiais), sdo mais precoces no IAM diminuindo bastante nas primeiras
7 a 12 horas ap6s o inicio da dor e desaparecendo em alguns dias;

e complexo QRS: as altera¢des iniciais do complexo QRS, caracteristicas da
fase superaguda do IAM, devem-se a condugao lenta do impulso na regidao
de injuria, culminando no aumento do tempo de ativagao ventricular oca-
sionando lenta inscri¢do da onda R com consequente aumento da duragao
do complexo QRS;

e onda Q: aparece em 6 a 12 horas apos o inicio dos sintomas. Seu apareci-
mento localiza bem a regiao do IAM.

As alteragdes eletrocardiograficas durante um quadro de IAM com supradesni-
velamento do segmento ST (Figura 8.7) em ordem progressiva de acontecimentos,
caracteriza-se por>®:

1. retificagdo do segmento ST com desaparecimento da concavidade para
cima;
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2. elevagdo do segmento ST retificado com onda T positiva, as vezes de am-
plitude aumentada;

3. supradesnivel do segmento ST com convexidade para cima, inversdo da
onda T e ascensao lenta do complexo QRS;

4. supradesnivel do segmento ST com convexidade para cima, inversdo da
onda T e altera¢ao do complexo QRS.

| aVvVR Vi 2
| |
| | | |
1l aVvL V2 V5
I I |
i aVF V3 V6

Figura 8.7. Eletrocardiograma demonstrando supradesnivelamento do segmento ST
em parede septal e anterior.

As alteragdes eletrocardiograficas durante um quadro de IAM sem supradesni-
velamento do segmento ST ou angina instavel (Figura 8.8 e 8.9) se caracteriza por:

1. Infradesnivel do segmento ST;

2. Retificagao do segmento ST;
3. Onda T negativa;
4

Aumento da voltagem da onda R.

~
IE.Lf_JLr_.*J i}irf\__,?_..e\_ﬂ;l,ﬁ-_%r\-_.] :L,L~,[i

. %
Figura 8.8. Eletrocardiograma demonstrando inversao de onda T em parede inferola-
teral.
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| aVR Vi V4

Figura 8.9. Eletrocardiograma demonstrando infradesnivelamento do segmento ST
em parede anterolateral.

Correlacao do eletrocardiograma com a anatomia cardiaca
e coronariana

A regido acometida pelo quadro isquémico/necrético secundaria a obstrugdo
parcial ou total do fluxo sanguineo corondrio pode ser localizada dependendo da
derivacao alterada (Figura 8.10 e Tabela 8.1)*°.

4 N
Ponto de
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Ponto de
obstrucao
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Figura 8.10. A) Realce demonstrando parede inferior; B) realce demonstrando apice
do coracéo; e C) realce demonstrando parede anterior.
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Tabela 8.1. Derivagcao e parede acometida,

de acordo com a artéria coronadria obstruida

Parede Derivacao Artéria corondria
Parede septal Vlie V2 Artéria descendente anterior
Parede anterior V3 e V4 Artéria descendente anterior
Parede inferior DIl, DIll e aVF Artéria circunflexa
Ventriculo direito V3R a V6R Artéria coronariana direita
Parede posterior V7 a V9 Artéria circunflexa

Manifestacdo clinica do paciente

A coleta de dados e a realizagdo do exame fisico sao instrumentos importantes
para o diagndstico da SCA, tendo o exame fisico menor valor na determinagao do
diagndstico, porém de grande valia na determinagdo da sua gravidade"*’.

A interpretacdo dos achados eletrocardiograficos devem acompanhar a identi-
ficagdo dos fatores de risco para doenga coronariana, bem como os sinais e sinto-
mas apresentados pelo paciente.

A dor precordial ¢ o sintoma mais comum da SCA, geralmente encontrado em
torno de 60% dos pacientes, embora em algumas ocasides esteja ausente ou ainda
apresente caracteristicas atipicas para dor isquémica.

As principais manifestagdes clinicas das sindromes corondrias agudas sao: an-
gina de repouso, angina de inicio recente (com sintomas aos esforgos habituais) e
angina progressiva (sintomas mais frequentes, com duragao mais prolongada ou
diminui¢do do limiar da angina em, ao menos, uma classe funcional). A dor pre-
cordial tipica se caracteriza como uma dor opressiva, profunda, de localizagao to-
racica mal definida, que pode ser desencadeada pelo esforco ou estresse emocional
com alivio rdpido (em até 5 minutos) com o repouso ou uso de nitrato sublingual.

Os pacientes com SCA podem apresentar um desconforto com todas estas ca-
racteristicas tipicas, sendo que os episddios podem ser prolongados, ocorrer em
repouso ou com esfor¢co menor do que previamente. Por outro lado, a apresentacao
atipica da SCA nao é incomum, acometendo, principalmente, pacientes com idade
abaixo de 40 ou acima de 75 anos, diabéticos e/ou do sexo feminino. Alguns pa-
cientes podem apresentar a dor apenas nos bragos, pescogo, mandibula ou regiao
epigastrica.

A morte subita também pode ser manifestacdo inicial de doenga cardiaca is-
quémica em pacientes adultos com fatores de risco para aterosclerose.
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Alteracdes Eletrocardiogréaficas nas Sindromes Isquémicas

O quadro a seguir demonstra as caracteristicas eletrocardiograficas das sindro-
mes isquémicas.

- Intervalo Complexo Segmento
Alteracdao OndaP PR GRS ST Onda T
Positiva, simé-
trica e apiculada
(isquemia su-
bendocardica)
Isquemia Normal Normal Normal Normal ou negativa,
pontiaguda e
simétrica (is-
guemia subepi-
cardica)
Deslocamento
do segmento
Aumento da ST (suprades-
= onda R e di- nivel na les&o Aumento da
Lesdo Normal Normal L N
minuicdo da subepicardica onda T
onda S e infradesnivel
na lesao su-
bendocardica)
Onda Q pato-
|6gica; desapa-
recimento da
onda R (padréo
Necrose Normal Normal QS), diminuicdo | Normal Normal
da amplitude
da onda R; de-
saparecimento
da onda Q.
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Bloqueios de Ramo Direito e Esquerdo

Katia Regina da Silva
Edson Américo Sant Ana

Bloqueios ou atrasos na conduc¢ao do impulso elétrico cardiaco podem acon-
tecer em qualquer regido do sistema de condugdo cardiaco. Basicamente, existem
trés tipos de bloqueios de condugao, definidos de acordo com a regido anatomica
acometida: (1) bloqueio sino-atrial; (2) bloqueios atrioventriculares; (3) bloqueios
intraventriculares. O bloqueio sino-atrial é decorrente da disfun¢ao do no sinusal,
caracterizando-se por auséncias de ondas P sinusais que podem ocorrer de manei-
ra ciclica ou ndo. Os bloqueios atrioventriculares, conforme descrito no Capitulo
7, referem-se a atrasos ou bloqueios na conduc¢iao do impulso elétrico dos étrios
para os ventriculos. Os bloqueios intraventriculares referem-se a distirbios na con-
dugdo do impulso elétrico entre os ventriculos e sdo classificados em bloqueios
de ramo (direito ou esquerdo), bloqueios fasciculares ou bloqueios divisionais, de
acordo com a regido do sistema His-Purkinje que foi acometida, ou seja, os ramos
principais, os fasciculos ou o interior das fibras de Purkinje (Figura 9.1)".

Apesar da terminologia "bloqueio de ramo" ser amplamente utilizada na pratica
clinica, essa denominacao tem sido alvo de controvérsias, pelo fato dessa condi¢ao
ndo se tratar de uma interrupgao da condugédo do estimulo propriamente dita, pois
na realidade, o que ocorre sdo graus variados de atraso na condugao.*’

Tradicionalmente, considera-se que a passagem do estimulo elétrico por qual-
quer dos ramos do feixe de His pode, por inumeras causas, apresentar retardo na
condugdo, gerando uma série de alteragdes eletrocardiograficas, assim como, modi-
ficagdes na orientacao dos vetores de ativacao, constituindo o que se convencionou
denominar de "bloqueios de ramo" direito e esquerdo.”” A morfologia eletrocar-
diografica resultante dessas alteragdes corresponde a ativagdo ventricular retarda-
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da e, o seu significado clinico ou prognéstico, em individuos sem evidéncias de
cardiopatia, ainda permanece desconhecido, carecendo de maiores investigacoes.’
No entanto, em individuos com cardiopatias, esses distirbios da condugdo podem
representar um maior comprometimento cardiaco em decorréncia do agravamento
da doenga cardiaca subjacente.>®

O presente capitulo tem como objetivo principal apresentar conceitos essen-
ciais para a analise e interpretacao eletrocardiografica dos bloqueios de ramo direi-
to e esquerdo. Descreveremos, inicialmente, algumas caracteristicas fundamentais
da despolarizagao ventricular.
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Figura 9.1. Classificacdo dos disturbios da conduc&o do impulso elétrico cardiaco.

Principios gerais da despolariza¢cdao ventricular

Conforme apresentado no Capitulo 1, o coragdo tem um sistema especializado
em gerar e conduzir impulsos elétricos que permite a despolarizacao das células
miocardicas, promovendo a contragdo ritmica das quatro camaras cardiacas.'”
Dois tipos principais de células constituem o coragdo: as células miocardicas, res-
ponsaveis pela fun¢ao contratil e as células do sistema de condugao elétrica, espe-
cializadas no automatismo e na condugdo do estimulo cardiaco'”.

Em condi¢des normais, o impulso elétrico gerado no né sinusal é conduzido
pelas vias internodais até o n6 atrioventricular. Os ventriculos recebem o estimulo
elétrico vindo dos atrios por meio do sistema His-Purkinje, que permite que todas
as paredes dos ventriculos sejam despolarizadas simultaneamente, o que é primor-
dial para a contrac¢ao efetiva das camaras ventriculares'.

Segundo descrigao classica, o feixe de His da origem a dois ramos, o direito e o
esquerdo, que sdo responsaveis pela propagacao do impulso elétrico pelos ventri-
culos. Anatomicamente, o ramo direito segue sem se bifurcar até a base do musculo
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papilar ventricular direito, onde se fragmenta em uma complexa rede de fibras. O
ramo esquerdo apresenta duas subdivisoes claramente estabelecidas, a anterosupe-
rior e a posteroinferior, que se dirigem para os musculos papilares correspondentes
do ventriculo esquerdo® (Figura 9.2).
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Ramo direito Ramo esquerdo
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Figura 9.2. Anatomia dos ramos ventriculares.

A despolarizagao ventricular normal é representada por complexos QRS estrei-
tos (duragao inferior a 0,12 segundos), com eixo elétrico entre -30° a +90°. Altera-
¢Oes na ativagao dos ventriculos, como consequéncia dos diversos graus de retardo
na condugao, sao representadas principalmente pelo aumento na dura¢ao dos com-
plexos QRS, originando vetores dirigidos em maior ou menor escala para as regides
bloqueadas, podendo, desse modo, alterar o eixo de ativagdo ventricular’.

Critérios eletrocardiograficos para caracterizacao dos
bloqueios de ramo

As informagdes do presente capitulo estdo em conformidade com a "Diretriz
de Analise e Emissao de Laudos Eletrocardiograficos", publicada pela Sociedade
Brasileira de Cardiologia (SBC)’, e com a padroniza¢ao internacional para inter-
pretagdo eletrocardiografica dos disturbios da condugao intraventriculares'’.

De acordo com as diretrizes internacionais, recomenda-se utilizar a classifica-
¢do dos bloqueios de ramo como completo ou incompleto. Alguns autores, no entan-
to, classificam os bloqueios de ramo em grau leve, moderado e avangado. Ambas as
classificagoes podem ser consideradas corretas por representarem graus diferentes
de acometimento da condugdo intraventricular. Nesse capitulo, optou-se, contudo,
por utilizar a classificagao proposta pelas diretrizes nacionais e internacionais, ten-
do-se em vista a sua grande aceitagao pelos especialistas®’.
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Basicamente, os bloqueios de ramo ocorrem quando o estimulo elétrico sofre
um retardo ou é impedido de prosseguir através de um dos ramos do feixe de His. A
ativagdo ventricular fica retardada em consequéncia da despolarizagao lenta (célula
a célula) do ventriculo que apresenta o ramo bloqueado. A manifestacdo eletrocar-
diografica desse retardo da ativagdo é caracterizada pela alteragdo na duragdo e/
ou morfologia dos complexos QRS. Essas altera¢oes da despolarizagdo ventricular
decorrentes dos bloqueios de ramo sao acompanhadas de alteragdes da repolari-
zagdo ventricular, ou seja, as alteragdes do complexo QRS, geralmente, sdo acom-
panhadas de alteragdes do segmento ST e da onda T de igual magnitude, contudo,
com dire¢des praticamente opostas. Dessa forma, em linhas gerais, duas condigoes
caracterizam o diagndstico de bloqueio completo de ramo: (1) QRS alargado e (2)
Onda T oposta ao retardo do QRS*7 (Figura 9.3).
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Figura 9.3. Alteracdes tipicas da morfologia do complexo QRS e onda T dos blogueios
de ramos direito (BRD) e esquerdo (BRE), nas derivacdes V1 e V6.

Bloqueio do ramo esquerdo

O bloqueio de ramo esquerdo (BRE) resulta de um atraso de condugdo ou
bloqueio em qualquer sitio do sistema de condugéo intraventricular, incluindo a
porgéo principal do ramo esquerdo, qualquer um dos seus fasciculos (anterior ou
posterior), o sistema de condugdo distal do ventriculo esquerdo ou, menos fre-
quentemente, as fibras do feixe de His que irdo compor o ramo esquerdo*”. O re-
sultado serd uma reorganizagao extensa do padrao de ativagdo e de repolarizagdo
do ventriculo esquerdo, produzindo modificagdes significativas no complexo QRS,

no segmento ST e na onda T (Figura 9.4).
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Figura 9.4. Representacdo do blogueio de ramo esquerdo e as principais alteracdes
eletrocardiograficas.

O atraso na condugdo desse ramo resulta na ativa¢ao precoce do lado direito do
septo interventricular, apice e parede livre do ventriculo direito. De acordo com a
magnitude do atraso da conducao, o bloqueio podera ser completo (grau avanga-
do) ou incompleto (grau moderado ou leve)*'°. As alteragdes eletrocardiograficas
mais comumente encontradas em individuos com BRE, encontram-se descritas na
Tabela 9.1 e podem ser identificadas na Figura 9.5.

Bloqueio do ramo direito

O bloqueio de ramo direito (BRD) ocorre por atraso de condugao em qualquer
porgéo do sistema de conducio do lado direito, podendo acontecer na por¢ao prin-
cipal do ramo direito, no feixe de His ou no sistema de conducao distal do ventri-
culo direito. Com o atraso da condug¢io pelo ramo direito, a ativagdo ventricular
esquerda é realizada normalmente. Dessa forma, o complexo QRS nio apresenta
modificagdes em sua parte inicial. Entretanto, quando a ativagao ventricular es-
querda esta sendo finalizada, o impulso passa da esquerda para direita através do
septo interventricular, desencadeando a ativagao lenta e anormal do ventriculo di-
reito, alterando, desse modo, a parte final do complexo QRS*” (Figura 9.6).

De acordo com a magnitude do atraso da condugao, o bloqueio podera ser
completo (grau avangado) ou incompleto (grau moderado ou leve). As alteragdes
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eletrocardiograficas mais comumente encontradas em individuos com BRD, en-
contram-se descritas na Tabela 9.2 e podem ser identificadas na Figura 9.7.

Tabela 9.1. Critérios eletrocardiograficos

do bloqueio de ramo esquerdo

Bloqueio completo do ramo esquerdo

¢ QRS alargados com duracao > 0,12 segundos como condi¢cao fundamental

e Auséncia de ondas Q em DI, aVL, V5 e V6

e Ondas R alargadas e com entalhes e/ou empastamentos médio-terminais em
D1, aVL, V5 e V6 (classico aspecto em torre)

e Onda “r” com crescimento lento de V1a V3, podendo ocorrer QS

e Ondas S alargadas com espessamentos e/ou entalhes em V1 e V2

¢ Aumento do tempo de ativacdo ventricular com atraso da deflexdo intrinse-
coide de 0,10s em V5 e V6

* Eixo elétrico de QRS entre -30° e +60°

¢ Depressao do segmento ST e T assimétrica em oposicdo ao retardo médio-
terminal

Bloqueio incompleto do ramo esquerdo

¢ QRS alargados com duracao entre 0,10 e 0,12 segundos

¢ Aumento do tempo de ativacdo ventricular com atraso da deflexdo intrinse-
coide de pelo menos 0,06 segundos em V5 e V6

¢ Auséncia da onda Q em derivacdes precordiais esquerdas

¢ Empastamento ou entalhe da fase ascendente da onda R em derivacdes pre-
cordiais esquerdas
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Figura 9.5. Eletrocardiograma com padré&o de blogueio de ramo esquerdo.
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Figura 9.6. Representacdo do bloqueio de ramo direito e as principais alteracdes ele-
trocardiograficas.

Tabela 9.2. Critérios eletrocardiograficos do

bloqueio de ramo direito

Bloqueio completo do ramo direito

QRS alargados com duracao > 0,12 segundos, como condicdo fundamental
Ondas S empastadas em DI, aVL, V5 e V6

As derivacdes precordiais direitas, principalmente V1, mostra onda R’ alargada
e frequentemente entalhada, geralmente maior que a onda r inicial (rSR’ ou
rsR’), chamada em M

Ondas gR em aVR com R empastada

rSR’ ou rsR’ em V1 com R’ espessado

Eixo elétrico de QRS variavel, tendendo para a direita no plano frontal

Onda T assimétrica em oposi¢cdo ao retardo final de QRS

Bloqueio incompleto do ramo direito

QRS alargados com duragéo entre 0,08 e 0,12 segundos

Diminuicdo progressiva da onda S em V2

Empastamento da onda S em V2

Desenvolvimento das morfologias rsr'ou rsR’ em V2 e, posteriormente, em V1
Onda T com direcdo oposta a deflexdo terminal do complexo QRS
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Figura 9.7. Eletrocardiograma com padrao de blogueio de ramo direito.

Resumo

No quadro abaixo, apresentamos um sumario para auxiliar na interpretacao
eletrocardiografica dos bloqueios de ramo esquerdo e direito.

Roteiro basico para analise e interpretacao eletrocardiografica dos

bloqueios de ramo esquerdo e direito

e Avaliar o ritmo, a frequéncia cardiaca, a conducédo atrioventricular, a duracao
e morfologia da onda P, do intervalo PR, do complexo QRS e onda T

e Lembrar-se que duas condi¢cdes principais caracterizam o diagndstico de
blogueio completo de ramo:
1. QRS alargado
2. Onda T oposta ao retardo do QRS

e Os principais critérios do BRE s&o:
QRS alargados com durac¢do > 0,12 segundos
Ondas R alargadas e com entalhes e/ou empastamentos médio-terminais
em DI, aVL, V5 e V6 ("aspecto de torre")
Ondas S alargadas com espessamentos e/ou entalhes em V1e V2
Desvio do eixo para esquerda

e Os principais critérios do BRD sao:
QRS alargados com durag¢do > 0,12 segundos
RSR’ em V1 e V2 (“aspecto de orelha de coelho”) com infradesnivelamento
de ST ou onda T invertida
Ondas S empastadas em DI, aVL, V5 e V6
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Sobrecarga Atrial e Ventricular

Amanda Silva de Macédo Bezerra
Evelise Helena Fadini Reis Brunori

Este capitulo abordara as sobrecargas atriais e ventriculares. Aplica-se o termo
sobrecarga quando uma camara do coragdo estd submetida a uma quantidade de
volume maior (sobrecarga de volume), ou @ maior quantidade de pressdo (sobre-
carga de pressao), tendo que vencer o aumento desta resisténcia.

O eletrocardiograma (ECG) por ser considerado o registro grafico da atividade
elétrica cardiaca, fornece critérios de sobrecargas. A hipertrofia, a dilatagao e o au-
mento das cdmaras, sdo alteragdes que nao sdo diretamente determinadas no ECG,
entretanto, estas alteragdes sdo as grandes responsaveis pelas sobrecargas.

Sobrecarga atrial
Definicao

O impulso cardiaco tem origem no noé sinusal, a primeira estrutura a se des-
polarizar. A partir dele tem inicio o processo de despolarizagao atrial comegando
pelo atrio direito e em sequéncia o atrio esquerdo. No inicio do processo, o impulso
elétrico esta direcionado para baixo e para o nd atrioventricular; no final do pro-
cesso de despolarizagao atrial, o impulso elétrico assume uma diregao para o atrio
esquerdo e membro superior esquerdo’~.

Analisando este processo do ponto de vista vetorial, o vetor (forga elétrica) de
despolarizacao do atrio direito tem dire¢do para baixo, para frente e ligeiramente
para a esquerda, enquanto que o vetor de despolarizagdo do éatrio esquerdo tem
diregdo para a esquerda, para trés, ficando na linha média, discretamente para cima
ou para baixo®*.



98

Eletrocardiograma para Enfermeiros

O vetor resultante da despolarizagao dos atrios é representado pelo vetor P, cuja
projecdo no triangulo de Einthoven e no plano das deriva¢des precordiais define a
onda P do tragado eletrocardiografico**.

Na presenca de sobrecarga atrial, os atrios trabalham acima do normal, para
vencer uma maior resisténcia, pois estdo submetidos a uma maior quantidade de
volume’.

Quando existe sobrecarga ou aumento de um ou de ambos os atrios, ha mo-
dificagdes na onda P, representando alteragdes da pressao interatrial e/ou volume
dos atrios’. Os respectivos vetores também terao amplitudes maiores, e, portanto, o
vetor P resultante, tendera a uma dire¢ao no sentido da sobrecarga®*.

As sobrecargas atriais nao representam patologias isoladas dos atrios, entretan-
to, aparecem como consequéncia de outras patologias cardiovasculares com reper-
cussao na fisiologia normal dos atrios.

Sobrecarga atrial direita
Mecanismo da sobrecarga

A sobrecarga atrial direita (SAD) ocorre quando existe uma sobrecarga de pres-
sao ou volume no atrio direito quando comparado ao atrio esquerdo. Isto, geral-
mente, ocorre nos pacientes com cor pulmonale, hipertensao pulmonar, estenose
ou insuficiéncia das valvas tricispide e/ou pulmonar, atresia da valva tricuspide e
miocardiopatia dilatada’.

Como consequéncia deste processo, o vetor de despolariza¢ao do atrio direito
predomina sobre o do atrio esquerdo, fazendo com que o vetor P resultante tenha
direcdo para baixo e para a frente**.

Interpretacao da sobrecarga atrial direita no eletrocardiograma

Na representacdo de uma onda P, o componente atrial direito (AD) e esquerdo
(AE) sao visualizados separadamente, o que explica a presenca de um pequeno, e
muitas vezes, imperceptivel entalhe nesta onda em individuos normais, sendo a
primeira por¢ao correspondente ao atrio direito e a segunda porgao ao atrio es-
querdo. A despolariza¢ao do AD termina antes do AE. O aumento do AD determi-
na o aumento na voltagem da onda P, porém com duragdo normal, gerando ondas
P com amplitudes maiores (Figura 10.1).

Na sobrecarga atrial, a onda P se apresentara com baixa amplitude em DI e uma
maijor amplitude (= 2,5 mm) com morfologia apiculada em DII, DIII e aVF (Figura
10.2), com tendéncia de desvio do seu eixo para a direita, caracterizando o que se chama
de “onda P pulmonale™*”. Esta alteragdo ocorre devido a hiperinsuflagao pulmonar, que
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durante o movimento do diafragma, ocorre o deslocamento vertical do coragdo e rotagao
horaria, aumentando a amplitude da onda P nas derivagdes inferiores’. Nas derivacoes
V1e V2, aonda P apresenta um moderado aumento de sua amplitude (> 1,5 mm)>*”.

/ Sobrecarga atrial direita \
/"_-~\\
4 ~
4 A Y
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I' \’_,_ -
! L N Sobrecarga atrial esquerda

Atrio direito
[ Atrio esquerdo —
AV

—_— Normal
DIl Vi
_/\. N\
A\ /\J\/—
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Adaptado de: Moffa PJ, Sanches PC. Tranchesi: eletrocardiograma normal e patolégico. 7.ed. S&o Paulo: Roca.
2001.

Figura 10.1. Diagrama ilustrativo dos componentes atrial direito e esquerdo para regis-
tro da onda P.
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Adaptado de: http://ennioss.fileswordpress.com/2012/04/slide_131.jpg

Figura 10.2. Eletrocardiograma de sobrecarga atrial direita.
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Em se tratando do complexo QRS, as alteragdes na SAD sdo: complexo qR nas
derivagdes V1 e V2 (Figura 10.3) e diminui¢do da amplitude do complexo QRS em
V1, com o aumento em V, (sinal de Pefaloza e Tranchesi) (Figura 10.4)°.
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Figura 10.3. Complexo gR na derivacdo V1.
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Figura 10.4. Diminuicdo da amplitude do complexo QRS em V1, com o aumento em V2.

Sobrecarga atrial esquerda
Mecanismo da sobrecarga

A sobrecarga atrial esquerda (SAE) ocorre quando existe uma sobrecarga de
pressdao ou volume no atrio esquerdo. Isto, geralmente, ocorre nos pacientes com
estenose mitral, insuficiéncia mitral, insuficiéncia cardiaca esquerda e miocardio-
patia dilatada. Como resultado, o vetor de despolarizacao do atrio esquerdo predo-
mina, com desvio do eixo do vetor P resultante para a esquerda entre +40° e -30°
no plano frontal**.
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Interpretacao da sobrecarga atrial esquerda

A sobrecarga atrial esquerda pode ser determinada pelos indices de Morris e
de Macruz.

indice de Morris

Este indice é composto pelo produto da amplitude e pela dura¢ao do compo-
nente negativo final da onda P, na deriva¢ao V1, sendo denominado como forga
terminal de P em V1°.

indice de Macruz

Este indice determina a relagdo entre a onda P e o segmento PR (P/PR). Em
condi¢des normais esta relacao varia de 1 a 1,7°. Na SAE, a duragédo da ativacao atrial
¢ maior, no entanto, a ativacdo do n¢ atrioventricular se faz normalmente. Devido
a este fato, na presenca de aumento da duragao da onda P, o segmento PR frequen-
temente tem curta duragdo, o que determina um indice de Macruz maior que 1,7.

Neste contexto, o tragado eletrocardiografico da SAE, apresenta uma onda P
com uma morfologia alargada (duragao > 0,12 segundos) e entalhada em DII, com
amplitude normal, o que, caracteristicamente é chamado de “onda P mitral” A
onda P também aparece com predominio da fase negativa em V1 (Figura 10.5)>’.
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Fonte: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiologia Atual - Curso do Servi¢co de Eletrocardiologia do
InCor. 2.ed. Sdo Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 11.

Figura 10.5. Presenca de critérios de sobrecarga atrial esquerda.
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Sobrecarga biatrial

A sobrecarga biatrial ocorre quando ha um aumento dos dois atrios. As etiolo-
gias mais comuns sao doenga da valva mitral, defeitos do septo interatrial, doencgas
valvares multiplas e faléncia biventricular.

Interpretacao da sobrecarga biatrial no eletrocardiograma

Um mesmo tragado eletrocardiografico mostra sinais de crescimento do atrio
direito e esquerdo, ou seja, ondas P com amplitude aumentada (> 2,5 mm em DII)
e duragdo também aumentada (= 0,12 segundos em DII). Na derivagdo V1e V2 a
fase positiva ¢ ampla e apiculada (sobrecarga do atrio direito) e a fase negativa, de
duragdo aumentada (sobrecarga do atrio esquerdo) (Figura 10.6).
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Adaptado de: http://www.rbccv.org.br/article/446/Operacao_de_Jatene_sem_manobra_de_Lecompte_em_
crianca_com_Taussig_Bing_heart.

Figura 10.6. Sobrecarga biatrial.

Sobrecargas ventriculares
Sobrecarga ventricular direita
Definicao

O estudo da sobrecarga ventricular direita (SVD) possui importante relevancia
clinica, principalmente por estar presente em situagdes como: estenose pulmonar,
doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), cardiopatias congénitas, tais como a
tetralogia de Fallot ou o defeito do septo interventricular, ou que tenham aumento
de impedancia vascular pulmonar, por exemplo, no tromboembolismo pulmonar,
e em situagdes fisioldgicas como no exercicio fisico.
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O aumento da impedancia pulmonar é uma variavel fisiologica que tende a pro-
mover hipertensao e dilatagdo da camara ventricular direita, que pode reduzir seu
volume sistolico e, consequentemente, o débito cardiaco®. A SVD intensa promove
desvio do septo interventricular para o lado esquerdo, com consequente redu¢ao
da camara ventricular esquerda, reduzindo sua complacéncia e gerando disfun¢ao
biventricular®°.

Mecanismo da sobrecarga ventricular direita

Na situagdo de SVD as alteragcdes no ECG dependem do predominio das forgas
elétricas desta camara, da cardiopatia e suas alteragdes hemodinamicas. Nas car-
diopatias adquiridas quando ha SVD ha uma competicao das for¢as do ventriculo
hipertrofiado (ventriculo direito), com as for¢as normais do ventriculo esquerdo
(VE), que se apresenta, fisiologicamente, com uma maior magnitude.

Quando um dos ventriculos se hipertrofia muito, o eixo do coragio se desvia
em dire¢do ao ventriculo hipertrofiado, por duas razdes. Em primeiro lugar, ha
quantidade muito maior de musculo do lado hipertrofiado, com isto possibilita
excessiva geragao de potencial elétrico nesse lado. Segundo, é necessario mais tem-
po para a onda de despolarizagdo passar pelo ventriculo hipertrofiado que pelo
ventriculo normal. Portanto, na SVD se observa o desvio de eixo elétrico do QRS
para a direita®''.

Os mecanismos das anormalidades do ECG resultam de trés efeitos da hiper-
trofia ventricular direita (VD). Primeiro, devido aos fluxos de corrente entre células
hipertrofiadas, que sao mais fortes do que o normal e produzem voltagem mais alta
na superficie corporea. Segundo, frentes de ativagdo se movendo por meio de um
VD aumentado sao maiores do que o normal, e produzem maiores potenciais de
acao. Terceiro, o tempo de ativagao do VD é prolongado. Este tltimo efeito é par-
ticularmente importante em produzir mudang¢as no ECG, uma vez que, a ativagao
do VD agora termina depois da promovida no VE.

Interpretacao da sobrecarga de ventriculo direito no
eletrocardiograma

As mudangas no ECG associadas a hipertrofia moderada a severa do ventriculo
direito irdo incluir anormalidades da onda R nas derivacdes aVR, V1 e V2 e ondas
S anormais com pequena amplitude (qR, Rs, qRs). Aparecem progressivamente on-
das r menores nas derivagdes DI, aVL V5 e V6. Nas derivagoes esquerdas precor-
diais encontra-se, também, S com amplitudes maiores (rS) (Tabela 10.1)".
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Tabela 10.1. Alguns padroes de morfologia de QRS e suas
representacoes

Padrao Explicacao Demonstragdo

Onda g presente em
menor amplitude, e R
de maior amplitude.
E um dos sinais

mais especificos da q
sobrecarga de VD

gR

Onda R escrita em

letra minuscula (r)

para considerar sua
menor amplitude em
relacdo a onda S. Esse
padrao ocorre mais nas
derivacoes DI, aVL, V5
e V6 S S

rS

Explica a relacdo R/S >
1, a amplitude da onda

R se encontra maior que
daonda$S

Rs

Explica a presenca

de um complexo

QRS com 2 deflexdes
positivas. Configuracao
de bloqueio de ramo
direito, associando-se a
sobrecarga de volume
diastdlica

rSR’
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Desta forma, os critérios mais comuns para sobrecarga ventricular direita in-
cluem (Figura 10.7)>'"'%:

onda R da derivagdo V1 e V2 > 7 mV (maior do que 7 mm em V1 no adulto);
Sde V1< 0,2 mV;relagdo de R/S > 1,com R> 0,5 mV em V1;

S com maior amplitude nas derivagdes opostas e mais laterais (V5 e V6).
Complexos QRS de tipo RS ou rS nessas derivagdes;

Complexos de negatividade inicial, seguidos de R(qR) ou Rs (qRs) em V1
ouVlieV2;

Padrao trifasico (rsR’), com onda R° proeminente nas precordiais direitas
V3R,V1eV2;

onda T pode ser negativa em V1, V2 e V3 devido alteragdo na repolarizagao
ou ainda se apresenta bifésica;

eixo desviado para a direita > 90° no adulto e 110° na crianga.
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Fonte: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiologia Atual - Curso do Servi¢co de Eletrocardiologia do
InCor. 2.ed. Sdo Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 15.

Figura 10.7. Presenca de critérios de sobrecarga ventricular direita.

Manifestacao clinica do paciente

Além dos efeitos no ventriculo esquerdo, alguns estudos passaram a demons-
trar que a hipertensao arterial sistémica (HAS) também causava repercussio no
ventriculo direito, observando-se alteragdes na circulagdo pulmonar e, em conse-
quéncia, da espessura e da fun¢do anormais dessa camara®.
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Na presenca de alteragdes geradas pela SVD exacerbada, encontra-se alteragdes
pulmonares, que levam a manifestagdes clinicas tais como: dispneia, ortopneia,
dispneia paroxistica noturna, hemoptise, rouquiddo, edema e ascite, B1 e B2 hi-
perfonéticas. Esse quadro clinico é exacerbado quando ha presenca de hipertensao
pulmonar'’.

Sobrecarga ventricular esquerda
Definicao

Este tipo de sobrecarga representa uma exacerbagdo do predominio fisiologico
deste ventriculo, principalmente por hipertrofia e dilatagao, como comentado na
introdugao deste capitulo.

Em patologias como estenose adrtica, hipertensao arterial sistémica e coarcta-
¢do da aorta, acontece um aumento da sobrecarga sist6lica ou sobrecarga pressori-
ca do ventriculo esquerdo secunddria ao aumento da resisténcia do esvaziamento
sistélico do ventriculo. Nas insuficiéncias das valvulas mitral e adrtica, nas cardio-
patias que geram shunts da esquerda para a direita (persisténcia do canal arterial,
comunicagdo interventricular) ocorrem sobrecargas do VE diastdlica, ou volumé-
trica, secundadria a sobrecarga de volume do VE durante a diastole*'.

Mecanismo da sobrecarga de ventriculo esquerdo (SVE)

Descrever os mecanismos da SVE requer a descri¢do de hipertrofia ventricular
esquerda (HVE) (Figura 10.8). Esta constitui um conjunto de alteragdes estruturais
decorrentes do aumento das dimensdes dos cardiomiécitos, da proliferacao do te-
cido conjuntivo intersticial e da rarefagao da microcirculagdo coronariana'.
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Figura 10.8. Coracdo com hipertrofia ventricular.
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Resultam das anormalidades dos niveis celular, tissular e volume. Estas anor-
malidades sdao compostas por mudancas causadas por condi¢oes clinicas conco-
mitantes, tais como as ocorridas na isquemia miocardica. No nivel celular a hiper-
trofia esta relacionada com a forma de remodelamento elétrico, que altera a forma
e duragdo do potencial de agdo, isso inclui mudangas heterogéneas na fungao e
distribui¢do dos canais i6nicos, tamanho do midcito e padrao de bloqueio'.

A sobrecarga de trabalho é considerada o fator mais frequentemente envolvido
na HVE. O aumento na atividade cardiaca pode estar associado & maior deman-
da fisioldgica, como no exercicio fisico e em estados de anemia cronica'>"*. Assim,
como consequéncia do aumento da necessidade de bombear mais sangue para a
periferia, ha uma adaptagao adequada as novas exigéncias.

No ECG, o aumento da massa muscular do ventriculo esquerdo aumenta as
voltagens dos complexos QRS, pois quando a fibra miocardica esta maior, ha tam-
bém aumento do tamanho das células, e isso facilita o fluxo de corrente intercelular.
Por sua vez, o aumento da massa do VE intensifica a aproximagdo desta cdmara
com a caixa toracica, e, é justamente o eletrodo explorador da derivagido V5 e V6
que melhor captam as ondas R, que se apresentarao com amplitudes elevadas.

Interpretacado da sobrecarga de ventriculo esquerdo

Como ja descrito anteriormente, no mecanismo da sobrecarga, o aumento de
massa ventricular esquerda tem sido associado a aumentos da magnitude e duragao
dos complexos QRS.

Nas derivagdes mais direitas, como em V1, as ondas S estarao elevadas, se ma-
nifestando no ECG com amplitudes maiores e nas derivagdes mais esquerdas (V5 e
V6), a onda R apresentard uma amplitude maior (Figura 10.9).

Varios sdo os critérios para detecgdo eletrocardiografica de SVE. Alguns indices
foram estabelecidos, levando em consideragdo a magnitude e duragdao dos comple-
xo0s QRS, além do angulo do eixo. Os mais conhecidos siao designados pelo nome
dos proprios autores'>'”:

e Indice de Sokolow - Lyon: somatéria da maior onda R da derivagio V5 ou
V6 com a onda S da derivagdo V1 > 35 mm;

e Indice de Sokolow - Lyon-Rappaport: somatéria da maior onda R da deri-
vagdo V5 ou V6 com a onda S da deriva¢ao V2 > 35 mm. Método de maior
sensibilidade em homens (Figura 10.10);

e Indice de White - Bock e Rombhilt: somatéria da onda R na derivagio DI
com a onda S na deriva¢do DIII menos a somatdria da onda R na derivacido
DIII com a onda S na derivagdo DI > 17 mm;
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e Indice de Cornell: somatéria da amplitude da onda R na derivagdo aVL
com a onda S na deriva¢dao V3> 28 mm em homens e > 20 mm em mulhe-
res. Método de maior sensibilidade nas mulheres (Figura 10.11)'.

| aVR Vi V4 J—l

=
. -
e L

_

Figura 10.9. Representacédo grafica de HVE, os achados principais s&o predominio da
amplitude da onda S em V1e a onda R apresenta com amplitudes maiores nas deriva-
cdes mais a esquerda, como em V6.

V2 V5

35 mm

f WAf\fAf\fﬁ

Figura 10.10. indice Sokolow - Lyon - Rappaport. Em um recorte nas derivacdes V2 e
V5 somando-se os valores de S de V2 e R de V5, confirma-se a presenca do indice de
Sokolow - Lyon - Rappaport (22 +35 = 57mm).

22 mm
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aVR Vi V4
1 18 mm

avL 15mV V5
11

aVF V3 Bmm g

WW i s I

15 +13 =28 mm ou 28 mV

Figura 10.11. Critério de sobrecarga ventricular esquerda pelo indice de Cornell.

A hipertrofia ventricular produz mudangas no complexo QRS, aumentando a
amplitude das ondas R nas derivagdes mais esquerdas (DI, aVL,V5,e V6) e S gran-
des nas derivagdes mais direitas (V1, V2), somado a isso, pode-se observar em
alguns casos depressdao do seguimento ST e inversdo da onda T em V1 e V2, pois,
seguindo os preceitos da eletrocardiografia o vetor da onda T segue em direcao
oposta ao da drea comprometida.

De maneira geral, aliada aos indices frequentemente utilizados na sobrecarga, a
principal evidencia de SVE, ¢ o aumento da voltagem dos QRS (Figura 10.12). Os
critérios gerais incluem'®":

e RdeV50uV6+SdeV, >35mm;

e SdeV1>30mm;

e RdeV6>30mm;

e Rprogressivo de V5e V6

e RemDI>15mm;

e RdeaVL>15mm;

e RdeDI+ SdeDIII > 25 mm;

e desvio do eixo do QRS para esquerda com sentido anti-horério.

Os vetores em um coragdo normal se direcionam para baixo e levemente para
esquerda e para frente, em sobrecargas, estas forcas tendem a se desviar para o
lado da hipertrofia, portanto, na HVE este vetor se direciona para o lado esquerdo,
acentuadamente, e para tras; na hipertrofia ventricular direita (HVD) para direita
(Figura 10.13)>'".
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E importante o reconhecimento do ECG com critérios de sobrecarga no sub-

conjunto da populagado geral e, em individuos com hipertensao arterial sistémica,
pois a hipertrofia aumenta o risco de morbidade e mortalidade cardiovascular. Os
padroes eletrocardiograficos de HVE estao relacionados com o aumento da espes-
sura das paredes e com o tamanho do VE, ja discutido nos mecanismos de HVE,
e, consequentemente, a anormalidade da repolarizac¢ao ventricular associada a im-
portante estresse sistdlico nas paredes cardiacas'®.
4 N

DI 10 i 10 DI 10

avVR 10 avL 10 : avVF 10

R
j 4mm
Vi 10 V2 10 (A
28mm
17mm
775
V1o VF o 10
20mm 20mm

. /

Fonte: Pdvoa R, Souza D. Analise critica do eletrocardiograma e do ecocardiograma na detecg¢ao da hipertrofia
ventricular esquerda. Rev Bras Hipertens. 2008;15(2);81-89.

Figura 10.12. Eletrocardioagrama de paciente com HVE com critérios de sobrecarga
de VE. Verifica-se a presenca dos indices de Sokolow - Lyon (R da deriva¢cdo V5 ou V6
com a onda S da derivacdo V1 > 35 mm/ 20 + 16= 36 mm); presenca do indice Soko-
low-Lyon-Rappaport (R da derivacdo V5 ou V6 com a onda S da derivacdo V2 > 35
mm/ 20 + 17= 37 mm); e também, indice de Cornell verificado pela somatdria da am-
plitude da onda R na derivacdo aVL com a onda S na derivacdo V3 > 20 mm para mu-
Iheres e 28 mm para homens / 4 +28 = 32 mm.
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Vetor QRS Representacao grafica do QRS Situacao

" " — Normal
Vi V6

J
Sobrecarga ventricu-
lar esquerda
Hipertrofia do ventri-
culo esquerdo
1 V6

\%

Sobrecarga ventricu-

ﬂ lar direita
ou ou
Hipertrofia do ventri-
\"|

culo direito
V6

Figura 10.13. Diferenciacdo dos critérios de sobrecarga e demonstracdo do comporta-
mento do QRS. As forcas direcionam o vetor na situacdo de SVE para esquerda e para
parte posterior, portanto rS em V1 com polaridade mais negativo; na SVD essas forcas
elétricas desviam para direita com aparecimento de R maiores em V1, e ondas S em V6.

Resumo

O quadro a seguir demonstra as principais alteragdes eletrocardiograficas das
sobrecargas atriais e ventriculares.

Intervalo Segmento

Sobrecarga Onda P PR Complexo QRS ST Onda T
Baixa amplitude em
D1, B el Complexo gR nas
> 2,5 mm, com . ~
Atrial morfologia delvenuEs Ve
. . Normal V2; diminui¢do da | Normal Normal
Direita apiculada em .
) amplitude em V1e
DlIl, DIl e aVF;
: aumento em V2
amplitude
>1,5 mmem Vle V2
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Resumo (continuac¢ao)

Sobrecarga Onda P g Complexo QRS Seg
PR ST
Duracao
Atrial > 0,12 segundos e
entalhada em DlI; Normal Normal Normal Normal
Esquerda .
predominio da fase
negativa em V1
Amplitude
> 2,5 mm e duracdo
aumentada
> 0,12 segundos
Biatrial cmiBIlLampliEdds Normal Normal Normal Normal
aumentada e
apiculada na fase
positiva e duracado
aumentada na fase
negativa em V1e V2
Anormalidade da
onda R em aVR,
V1e V2; menor
. Pode ser
Ventricular amplitude da negativa
.. Normal Normal onda r em DI, aVL, | Normal
Direita ) . em V1,
V5 e V6; maior
. V2 e V3
amplitude da
onda S
em V5 e V6
R de V5 ou V6 +
S de V1> 35 mm;
S de V1> 30 mm;
R de V6 > 30 mm;
Ventricular onda R de V6 >
Normal Normal Normal Normal
Esquerda do que aonda R
de V5; R em DI
>15 mm; R de aVL
>15 mm; R de DI +
S de DIl > 25 mm
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Alteracoes Eletrocardiograficas
nos Disturbios Eletroliticos

Ana Lucia Domingues Neves

A atividade elétrica do coragao é consequéncia do potencial elétrico liberado
pelas células miocardicas por meio dos ions sddio (Na*), potassio (K*), que sao
considerados os mais importantes, calcio (Ca,"), magnésio (Mg,*), cloro (CI),
anions ndo difusiveis intracelulares, além de fosfatos (PO,) e bicarbonato (HCO,)).
Essa atividade elétrica na célula miocardica é possivel pela diferenga na composi¢ao
iOnica entre os meios intra e extracelular, bem como pela permeabilidade seletiva
de uma estrutura altamente organizada denominada membrana celular.

Os canais i6nicos sao condutos que compde a membrana celular e que apresen-
tam comunica¢do com o meio intracelular e extracelular da célula cardiaca, pelos
quais os ions se movimentam em grande quantidade e em curto intervalo de tem-
po. Fisiologicamente, o meio extracelular é predominantemente positivo em rela-
¢do ao intracelular, devido a maior concentragao de proteinas no intracelular, o que
configura o gradiente de concentragdo da célula cardiaca (Figura 11.1).

Dentro da célula o cation predominante é o K* e no extracelular o Na* e o Ca*.
Com as modificagdes da membrana ocorre um fluxo de ions que se deslocam na
dire¢do da diminuigdo de seus respectivos gradientes eletroquimicos. A energia
utilizada para a movimenta¢do dos ions na bomba de Na* e K* é dependente da
energia derivada da hidroélise do trifosfato de adenosina (ATP).

A elevada conduténcia entre esses ions permite gerar o Potencial de A¢ao Car-

diaco entre o meio extracelular (+) e intracelular (-), com um valor de aproximada-
mente -90 mV, assinalando a existéncia de uma diferenca de potencial de -90 mV.
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Durante o repouso, a célula se encontra polarizada e todos os pontos do meio intra-
celular e extracelular tém o mesmo potencial elétrico, ndo existindo corrente entre
eles. No entanto, existe uma diferenga de potencial que ¢ ativada frente a qualquer
estimulo fisico, tornando a membrana celular permeével aos ions.
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MEMBRANA CELULAR

GALVANOMETRO

+
K 3,5a55mEg/L
Extracelular

+ + + + + |+ +

+ +
Na* —>»142mea/L -= = = - = -
- K* Intracelular -
150 mEq/L
+ - Nucleo coor = N ==
- . -
Na*is mea NH,:
+ - = == =T .

+ ++ + + + +

Extracelular

AGULHA

\_ /

Adaptado de: http://www.fac.org.ar/6cvc/llave/c155/perezra.php.
Figura 11.1. Gradiente de concentracd&o da célula cardiaca.

A célula que antes se encontrava polarizada, em repouso e em estado interior
negativo, perde essa condigdo e torna-se agora despolarizada. Na despolarizagao,
ha entrada rdpida de Na* por canais rapidos, seguidos pelos canais de Ca* lentos,
ocorrendo inversao da carga elétrica da membrana celular, o que configura o po-
tencial de a¢ao transmembrana (Figura 11.2). Na repolarizagdo ha a recuperagao
elétrica e os canais de Ca*e Na* se fecham e o K* flui para fora da célula.

a I
0
-60
-90

\_ _J

Adaptado de: Ramires JAF; Oliveira AS. Ed. Tranchesi. Eletrocardiograma Normal e Patoldgico, 2001.
Figura 11.2. Potencial de acdo transmembrana.

O potencial de agao transmembrana comega com uma fase ascendente rapida
que corresponde a despolarizagio da célula e é denominada fase 0. Imediatamente,
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observa-se um curto periodo (fase 1) da repolarizagdo precoce, que ¢ seguida pela
fase 2 ou de plato, a qual ¢ seguida pela fase de repolarizagao rapida (fase 3). O pe-
riodo diastélico (periodo de repouso celular) que separa duas curvas de potencial
de acdo transmembrana é denominado fase 4.

As alteragdes das concentracgdes intracelular e extracelular de eletrdlitos nas cé-
lulas miocardicas, ao ultrapassar determinados limites podem exercer influéncia so-
bre as caracteristicas das diferentes fases do potencial de agao transmembrana das
células cardiacas e determinar uma sequéncia de alteragoes eletrocardiograficas.

Os principais eletrolitos cujas variagdes na concentragao sanguinea podem provo-
car alteragdes tipicas no eletrocardiograma (ECG) sao o potassio e o célcio, sendo que
niveis de magnésio e de outros eletrdlitos também afetam o tragado, porém, de ma-
neira menos especifica, e essas sdo classificadas da seguinte maneira: hiperpotassemia,
hipopotassemia, hipocalcemia e hipercalcemia, além de alteracdes da magnesemia.

Assim, o ECG é muito util na pratica clinica para o diagndstico de distirbios
eletroliticos, principalmente aqueles relacionados aos fons K* e Ca**. A gravidade
desse distirbio pode ser estimada pelo ECG, no entanto, existem algumas limi-
tacoes de sua utilizagdo que devem ser consideradas: alteragdes prévias do ECG
secundarias a cardiopatia subjacente; as alteragées do ECG originarias de distur-
bios eletroliticos podem ser semelhantes aquelas provocadas por drogas e doengas
sistémicas.

Dessa maneira, as modificagoes do ECG pode ser o resultado das alteragdes de
varios eletrdlitos e serdo descritas a seguir.

Disturbios do equilibrio do potassio

Dentre os disturbios eletroliticos, os relacionados ao potdssio sdo muito fre-
quentes e, muitas vezes, constituem-se em emergéncia clinica. Os niveis séricos
normais de potdssio oscilam entre 3,5 a 5 mEq/L".

Hiperpotassemia

A concentragido plasmadtica do ion potassio acima de 5,0 mEq/L é denomina-
da hiperpotassemia ou hipercalemia®. Em alteragdes nos niveis séricos de potassio,
deve-se excluir a pseudo-hiperpotassemia que ocorre nas seguintes situagdes: leuco-
citose (acima de 100.000/mm?); plaquetose (acima de 1.000.000/mm?) e hemolise®.

As alteragoes do K* sérico estdo intimamente ligadas as arritmias e as mudangas
abruptas sdo menos toleradas que as cronicas. Estudos demonstram que ha relag¢ao
entre os niveis de K* pré-operatorio e eventos adversos perioperatorios, como ar-
ritmias'?. Existem diversas etiologias para a hiperpotassemia, como demonstrado
na Tabela 11.1.
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Tabela 11.1. Possiveis causas de hiperpotassemia

Por redistribuicao Por retencao de potassio

e Insuficiéncia renal
e Carga de potassio exdgena
¢ Carga de potdssio enddgena
- Esmagamento
- Hemodlise
- Hipercatabolismo
¢ Diuréticos poupadores de potdssio
- Espironolactona
- Triantereno, amilorida
¢ Hipoaldosteronismo
¢ Hipocortisolismo
¢ Doencas tubulares renais
¢ Ureterojejunostomia

¢ Acidose metabdlica ou respiratéria
. B-bloqueadores

¢ Hipoinsulinemia (diabetes do tipo 1)
¢ Infusao de arginina

¢ Intoxicacédo digitdlica

e Succinilcolina

Fonte: Vieira Neto OM, Moysés Neto M. Disturbios do equilibrio hidroeletrolitico. Medicina, Ribeirdo Preto,
2003.

Interpretacao da arritmia no eletrocardiograma

A hiperpotassemia se caracteriza no tragado eletrocardiografico por ondas T
pontiagudas, estreitas e amplas; alargamento do complexo QRS (disturbio da con-
dugdo intraventricular); diminuicdo progressiva da amplitude e até auséncia da
onda P (aumento do intervalo PR); alteragdes do segmento ST; arritmias cardiacas
e bloqueio atrioventricular (BAV).

Sob anilise laboratorial se considera que, em geral, a partir do nivel de 6 mEq/L
a onda T aumenta a sua amplitude; acima de 7 mEq/L o QRS se alarga e em niveis
de potassio acima de 8 mEq/L se verifica diminui¢ao da amplitude da onda P. Ao
alcancar valores acima de 11 mEq/L, encontra-se supradesnivelamento do segmento
ST e acima desses valores se geram arritmias fatais.

A Figura 11.3 mostra as fases evolutivas da hiperpotassemia e seus respectivos
tragados eletrocardiograficos.

Aumento da amplitude daonda T

Sao os primeiros sinais eletrocardiografico de hiperpotassemia com niveis de
K* acima de 6 mEq/L. A onda T aumenta de amplitude se tornando alta, pontia-
guda e simétrica, com base estreita, inferior a 0,20 segundos, descrita morfologi-
camente como padrao “em tenda” (Figura 11.4 e Figura 11.5). Em relagdo a génese
do distarbio, ha aumento da velocidade da fase 3 do potencial transmembrana e
diminui¢do do intervalo QT, desde que ndo haja alargamento do complexo QRS
(Figura 11.6). E possivel registrar também aumento da amplitude da onda U. E
frequente em portadores de insuficiéncia renal cronica com hipertensao arterial e
hipertrofia ventricular esquerda.
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4 R ™\
Normal A T U
PR o
5,5 mEq B T
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Adaptado de: Ramires JAF; Oliveira AS. Ed. Tranchesi. Eletrocardiograma Normal e Patolégico, 2001.
Figura 11.3. Fases evolutivas da hiperpotassemia: A) Tracado normal; B) Onda T apicu-
lada K+= 5,5 mEg/L; C) Aumento da duracdo do QRS e onda T pontiaguda em tenda
K+ = 7mEg/L; D) e E) Grandes deformacdes do complexo QRS e onda T, K+ = supe-
rior 8,8 mEqg/L.
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Adaptado de: Ramires JAF; Oliveira AS. Ed. Tranchesi. Eletrocardiograma Normal e Patoldgico, 2001.
Figura 11.4. Hiperpotassemia. Aumento da amplitude da onda T.

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU

119



120

Eletrocardiograma para Enfermeiros
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Adaptado de: Sanches PC, Moffa P. Eletrocardiograma - uma abordagem pratica. Editora Roca.
Figura 11.5. Hiperpotassemia. Auséncia da atividade elétrica atrial mantendo constan-
tes os intervalos RR. Ondas T pontiagudas.
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Adaptado de: Ramires JAF; Oliveira AS. Ed. Tranchesi. Eletrocardiograma Normal e Patoldgico, 2001.

Figura 11.6. Alargamento do complexo QRS.
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Alargamento do complexo QRS

Quando os niveis de potassio estao elevados acima de 7 mEq/L, identifica-se
alargamento do complexo QRS, devido a redugao da ascensdo da fase 0 do potencial
de ac¢do transmembrana e, consequente diminuigdo da velocidade de entrada do Na*
na célula. Ha acentuagao da agao vagal sobre o miocardio e o registro se assemelha
ao bloqueio de ramo direito (BRD) ou bloqueio de ramo esquerdo (BRE), com des-
vio do eixo elétrico do complexo QRS para esquerda ou direita. Se a concentragdo
de K* continua elevando-se, o complexo QRS se alarga ainda mais fundindo com a
onda T de amplitude aumentada e adquirindo aspecto semelhante ao QRS de ori-
gem idioventricular, como os das extrassistoles e taquicardias ventriculares.

Desaparecimento da onda P

A onda P diminui gradativamente de amplitude até desaparecer com o aumento
dos niveis de potassio acima de 8 mEq/L. Sob a génese, explica-se que essas altera-
¢des sao devidas a reducao progressiva e mesmo aboli¢ao da condugao intra atrial
do estimulo sinusal. As células do né sinusal, que se mostraram mais resistentes a
hiperpotassemia do que as do miocardio atrial permanecem ativas e, por meio dos
feixes internodais ativa o né AV, o sistema His-Purkinje e as fibras ventriculares.
Dessa forma, registram-se complexos QRS sinusais, porém desacompanhados de
ondas P, e no ECG se encontra inscri¢ao de complexos QRS, com intervalos regula-
res e auséncia das ondas P, indistinguivel do ritmo juncional, além de aumento do
intervalo PR (Figura 11.7).
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Adaptado de: Ramires JAF; Oliveira AS. Ed. Tranchesi. Eletrocardiograma Normal e Patoldgico, 2001.
Figura 11.7. Desaparecimento da onda P.
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Supradesnivelamento do segmento ST

Tal configuragao decorrente da hiperpotassemia se apresenta em fase avangada
do disturbio eletrolitico, quando se alcanga valores de K* acima de 11 mEq/L. O
desvio do segmento ST ¢ causado provavelmente por repolarizagdo nao homogé-
nea em diferentes regides do miocardio e pode simular o infarto agudo do miocar-
dio e pericardite.

Bradiarritmias

As bradiarritmias sdo decorrentes de disturbios da condugéo atrioventricular
ou sinoatrial. Nas fases iniciais é comum o aumento do intervalo PR, que pode evo-
luir para bloqueio atrioventricular de segundo ou terceiro grau. No paciente renal
crdnico as bradiarritmias sao frequentes. Ja em pacientes com insuficiéncia renal
aguda com hiperpotassemia associada a instabilidade hemodindmica ou a quadros
sépticos, verifica-se aumento da frequéncia cardiaca, o que simula taquicardia ven-
tricular, com a auséncia da onda P e alargamento do complexo QRS.

Fibrilagcao ventricular ou parada cardiorrespiratoria

Sdo as arritmias fatais decorrentes da hiperpotassemia nao controlada (Figura
11.8).

Adaptado de: http://www.lookfordiagnosis.com
Figura 11.8. Fibrilacdo ventricular.

Manifestacoes clinicas do paciente com hiperpotassemia

Do ponto de vista clinico, a hiperpotassemia pode se manifestar desde a ausén-
cia de qualquer sintoma até parada cardiorrespiratoria. As células excitaveis sao as
mais sensiveis aos altos valores de potassio, entre elas as células miocardicas e as
neuromusculares’.

Dentre as manifestagdes clinicas estao fraqueza muscular®*, arreflexia, paralisia
muscular (inclusive respiratoria)?®, parestesias (face, lingua, pés e maos)?®, diminui-
¢do de ruidos hidroaéreos’, irritabilidade muscular?, arritmias cardiacas®* e a mais
grave, parada cardiorrespiratoria’.
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A avaliagdo eletrocardiografica mostra que a nao corre¢do dos elevados niveis
séricos de K* leva o paciente a desencadear ritmos progressivamente lentos com
surgimento de extrassistoles e ritmos taquicardicos ventriculares, culminando com
a fibrilagao ventricular (dosagem sérica de potassio de 13 mEq/L a 14 mEq/L), qua-
dro clinico de dificil reversao’.

Hipopotassemia

Os termos hipocalemia ou hipopotassemia sdo utilizados quando a concentra-
¢do do potassio no soro é inferior a 3,5 mEq/L. As perdas de 200 a 400 mEq/L sao
necessarias para promover a queda do K* sérico de 4,0 para 3,0 mEq/L, e perdas
subsequentes de 200 a 400 mEq/L sdo necessarias para levar a potassemia a niveis
abaixo de 2,0 mEq/L.

A diminui¢do da concentragao de potdssio produz alteragdes gradativas no
ECG, algumas praticamente inversas as da hiperpotassemia e, embora frequentes,
sao bastante inespecificas. As alteragdes no ECG sdo nitidas e decorrentes da po-
larizagao excessiva do sarcolema e do aumento da duragao do potencial de agao.

Os deficits de potassio resultam de perdas gastrintestinais (diarreia, fistulas gas-
trointestinais, vomitos) ou perdas geniturindrias (acidose tubular renal e outras do-
engas renais, doenga de Cushing, sindrome de Crohn, uso de diuréticos); ingestao
insuficiente (notar que ha perda obrigatéria nas fezes) e desvio i6nico (alcalose)**.

Sendo o potéssio o cation mais abundante no intracelular, espera-se que a hipo-
potassemia produza distirbios em varios 6rgaos e sistemas. Os principais sintomas
decorrem de aberragdes na polarizacio das membranas que afetam a funcio dos
tecidos neural e muscular (fraqueza muscular, parestesias); distirbios renais (con-
centragdo prejudicada, politria); gastrintestinais (nduseas, ileo paralitico) e distar-
bios no sistema nervoso central (irritabilidade, letargia, coma), além de sintomas
cardiacos®.

Interpretacao da arritmia no eletrocardiograma

No ECG, manifesta-se, principalmente, por altera¢cdes da onda P (Figura 11.9);
aumento da amplitude e da duragdo do complexo QRS; infradesnivel do segmento
ST, com retificagdo da onda T; aumento da amplitude da onda Uj arritmias cardi-
acas e BAV. O prolongamento da repolarizagdo pela hipopotassemia se enquadra
nas sindromes de QT longo adquirido, predispondo o paciente ao desenvolvimento
de torsades de pointes e, com o uso digital, ao desenvolvimento de outras taquiar-
ritmias.
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Adaptado de: Ramires JAF; Oliveira AS. Ed. Tranchesi. Eletrocardiograma Normal e Patolégico, 2001.
Figura 11.9. Alteracdes da onda P.

J

Alteracdes da onda P

Descreve-se aumento daamplitude da onda P, cuja génese elétrica é desconhecida
(Figura 11.10).

Aumento da amplitude e da duracao do complexo QRS

Consequente a variacdo do potencial de a¢ao transmembrana durante a fase 0,
devido a maior diferenca entre o potencial inicial e o potencial de excitabilidade.

Alteracoes do segmento STeonda T

A amplitude da onda T diminui gradualmente, devido a diminuigao da veloci-
dade da fase 3 do potencial de agdo, até se tornar achatada, com maior duragéo e
mais raramente negativa, sendo as vezes acompanhada do segmento ST com infra-
desnivelamento do ponto J (Figura 11.11).

Proeminéncia da onda U

Na hipopotassemia, a onda U tende a se tornar proeminente e positiva, ob-
servando-se uma onda U com maior amplitude que a onda T (Figura 11.12). Tal

configuragao, de acordo com a génese elétrica, deve-se ao aumento da duragio da
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repolarizacao ventricular provocada pela hipopotassemia, permitindo que a repo-
larizagdo das fibras de Purkinje se manifeste com maior nitidez no ECG. O inter-
valo QT pode estar prolongado, todavia, na hipopotassemia, a onda T se achata e
pode se fundir com a onda U, observando-se QU longo. Tal configuragdo é mais
nitida em V2 e V3 e menos em aVL.
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Adaptado de: http://www.lookfordiagnosis.com.

Figura 11.10. A) Paciente do sexo feminino, 45 anos com K+=1,6 mEqg/L. Notar a pre-
senca de onda P pontiaguda, amplitude de QRS aumentada, depressdo do ponto J,
alteracdo de ST e T e proeminente onda U. Essas alteracdes regridem de maneira evi-
dente nos periodos assinalados em B e C.
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Figura 11.11. A) Fora de crise, com K* de 4,9 mEg/L; e B) Em crise de paralisia com
K+ de 1,7 mEg/L. O segmento ST esta infradesnivelado e a onda T diminui de volta-
gem, aumentando nitidamente a amplitude e a dura¢cdo da onda U, que se funde com

aondaT.
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Adaptado de: http://www.lookfordiagnosis.com.
Figura 11.12. Aumento da amplitude da onda U.
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Arritmias cardiacas e BAV

Dentre os vérios tipos de arritmias que podem ocorrer na hipocalemia incluem:
taquiarritmias atriais, BAV de 1° e 2° graus, arritmias ventriculares e fibrilagao ven-
tricular. Nos pacientes em uso de digitélicos, diuréticos e propensos a desenvolver
hipocalemia, o risco de ocorrer tais arritmias aumenta.

Disturbios do equilibrio do calcio

O eletrolito cdlcio (Ca*™) ocupa o 5° lugar entre os elementos mais abundan-
tes no corpo humano, sendo que o organismo necessita do célcio para manter a
estrutura das membranas celulares, condugdo adequada dos estimulos cardiacos,
coagulagdo sanguinea e crescimento 6sseo.

Hipercalcemia

O aumento da concentragdo dos niveis de calcio no sangue é chamado de hi-
percalcemia. Dentre as manifestagdes clinicas provocadas pela hipercalcemia estao
fraqueza, anorexia e vdmitos, constipac¢do, sonoléncia, estupor, coma, cefaleia occi-
pital e altera¢des eletrocardiograficas no ECG*.

Interpretag¢ao da arritmia no eletrocardiograma

A hipercalcemia provoca diminuigdo da duragdo da fase 2 do potencial de agdo
transmembrana, consequentemente, o0 ECG pode mostrar as seguintes alteragoes:
diminuigdo do intervalo QT pelo encurtamento do segmento ST (Figura 11.13); o
QRS e a onda T aparecem caracteristicamente muito préximos entre si; raramente
ocorre aumento da amplitude da onda U. O encurtamento do potencial de agao da
célula cardiaca na hipercalcemia pode predispor ao aparecimento de deflexdo no
ponto J.

O desenvolvimento das arritmias cardiacas, tais como parada sinusal, bloqueio
sinoatrial, extrassistoles ventricular e até taquicardia ventricular nao sustentada, esta
associado a utilizagdo endovenosa de calcio. O risco de graves arritmias cardiacas é
elevado se o paciente estiver digitalizado.
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Diminuicado do intervalo QT pelo encurtamento do
segmento ST

it
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Fonte: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiologia Atual - Curso do Servi¢co de Eletrocardiologia do
InCor. 2.ed. Sdo Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 84.

Figura 11.13. Hipercalcemia (Ca**= 15,6mg/dL): QT diminuido por encurtamento do
segmento ST.

Hipocalcemia

A diminuigdo da concentragao de célcio no sangue é chamado de hipocalce-
mia. Tal distarbio eletrolitico aumenta a duracido da fase 2 do potencial de acao
transmembrana e como consequéncia se verifica aumento do intervalo QT (Figura
11.14), as custas do prolongamento do segmento ST (Figura 11.15) e alteragdes da
onda T, dessa maneira, no ECG fica evidente a linha de base isoelétrica, separando
o0 QRS daondaT.

A causa mais comum de hipocalcemia é a insuficiéncia renal crénica. Como o
célcio e o potassio influenciam fases distintas do potencial de acido da célula car-
diaca, é possivel diagnosticar associagdo de hiperpotassemia com hipocalcemia,
quando se encontra o segmento ST bastante prolongado seguido da onda T alta
e simétrica, com o aspecto em tenda. Tal associa¢do, nao rara nesses pacientes,
acrescida ou ndo de sobrecarga ventricular esquerda pela hipertensao arterial, é
considerada padrao de ECG caracteristico de renal cronico.
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Fonte: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiologia Atual - Curso do Servi¢co de Eletrocardiologia do
InCor. 2.ed. Sdo Paulo: Editora Atheneu, 2008.

Figura 11.14. Hipocalcemia: QT prolongado (520 ms) devido ao aumento do segmen-
to ST.
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Adaptado de: Ramires JAF, Oliveira AS. Ed. Tranchesi. Eletrocardiograma Normal e Patolégico, 2001.
Figura 11.15. Hipocalcemia. Aumento da duracao do segmento ST.

Alteracoes da magnesemia

O magnésio ¢ indispenséavel para as atividades enzimaticas e neuroquimicas,
assim como para a excitabilidade dos musculos. Seus niveis plasmaticos variam
entre 1,5 e 2,5 mEq/L.

Os fatores etioldgicos das alteragoes dos niveis de magnésio sdo, frequentemen-
te, associados a doengas graves e manifestam-se por sinais sugestivos de alteragdes
das fungdes neuromusculares. No entanto, as alteragdes das concentragdes sangui-
neas do magnésio sao raramente reconhecidas no ECG e, quando existentes, podem
estar relacionadas as alteracdes concomitantes da concentracao do K* ou do Ca**.
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Hipermagnesemia

O excesso de magnésio é quase sempre o resultado de uma insuficiéncia renal e
inabilidade em excretar o que foi infundido ou absorvido do alimento. Ocasional-
mente, o uso do sulfato de magnésio pode ser absorvido o bastante para produzir
uma intoxicagao, particularmente, da fun¢ao renal comprometida.

Dentre as manifestagdes clinicas estdo: fraqueza muscular, queda da pressao
sanguinea, sedagdo e estado de confusdo mental e a morte, geralmente, resulta da
paralisia dos musculos respiratdrios®.

O ECG mostra aumento do intervalo PR, alargamento dos complexos QRS e
elevagao das ondas T* Alguns desses tracados sugestivos de hipermagnesemia fo-
ram observados em recém-nascidos de maes que desenvolveram eclampsia e foram
medicadas com magnésio endovenoso.

Hipomagnesemia

A hipomagnesemia pode ser encontrada no alcoolismo crénico em associagao
com delirium tremens, cirrose, pancreatite, acidose diabética, jejum prolongado,
diarreia, ma absorgao, aspiragao gastrintestinal prolongada, diurese exagerada, hi-
peraldosteronismo primario e hiperparatireoidismo e quando ha consumo excessi-
vo da vitamina D e célcio.

Dentre os sinais e sintomas presentes na hipomagnesemia estao: hiperirritabi-
lidade neuromuscular e do sistema nervoso central com movimentos atetdticos,
balismos, tremores amplos (flapping), sinal de Babinski, nistagmo, taquicardia e
arritmias ventriculares, hipertensao e disturbios vasomotores. Sinais de confusao,
desorienta¢ao e inquietagdo podem estar em destaque* no paciente com disturbio
nos niveis sanguineos de magnésio.

A hipomagnesemia também pode promover intoxica¢ao digitalica devido a sua
acao na adenosina trifosfatase (ATPase), fonte energética essencial para a bomba
de sodio-potassio.

O quadro a seguir demonstra as principais alteragdes eletrocardiograficas dos
principais disturbios eletroliticos.
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Analise do Eletrocardiograma
nhos Pacientes Portadores de Marca-passo

Marianna Sobral Lacerda
Katia Regina da Silva

O marca-passo (MP) cardiaco é um dispositivo eletronico implantavel que mo-
nitora constantemente o ritmo cardiaco e estimula o cora¢ao por meio de impulsos
elétricos desde que a frequéncia cardiaca espontanea seja inferior a frequéncia pro-
gramada. O implante de marca-passo cardiaco artificial permanente é o tratamento
de elei¢do para as bradiarritmias secundarias ao bloqueio atrioventricular avanga-
do, tendo importancia comprovada no tratamento da doenga do no sinusal, poden-
do ainda, ser empregado como estratégia terapéutica das sindromes neuromedia-
das, como a sincope neurocardiogénica e a hipersensibilidade do seio carotideo'*.
O emprego deste dispositivo promove a eliminagdo dos sintomas decorrentes da
bradicardia e o aumento da sobrevivéncia dos pacientes'®.

O presente capitulo tem como objetivo principal apresentar conceitos essen-
ciais para a analise e interpretacdo do eletrocardiograma (ECG) de portadores de
marca-passo. Descreveremos, inicialmente, algumas caracteristicas fundamentais
dos marca-passos cardiacos.

Principios gerais da estimulacao cardiaca artificial

A estimulagdo artificial do coragao é possivel gracas as propriedades eletrofi-
sioldgicas das células miocardicas e a natureza sincicial do musculo cardiaco. Essas
caracteristicas permitem a propaga¢ao de um estimulo aplicado ao coragdo de ma-
neira imediata, por condu¢ido muscular, promovendo a despolarizagdo das células
miocardicas®®.
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De um modo geral, os marca-passos podem ser temporarios ou definitivos. A
estimulagdo cardiaca tempordaria tem participagdo no tratamento de disturbios de
ritmos transitorios e/ ou em situa¢des de bradiarritmias associadas a instabilida-
de hemodindmica. As modalidades de estimula¢do tempordria mais utilizadas em
nosso meio sdo: a estimulacdo transcutanea, a estimulagdo epimiocardica e a esti-
mula¢ao endocardica transvenosa®*’.

A utiliza¢ao de marca-passos cardiacos totalmente implantaveis permite o tra-
tamento a longo prazo dos disturbios do ritmo cardiaco, assim como, o reestabele-
cimento do sincronismo atrioventricular. O estdgio atual da estimulagao cardiaca
artificial tem permitido aos profissionais de saide contar com dispositivos implan-
taveis pequenos e duraveis, de alta confiabilidade, com larga programabilidade e
com capacidade de reconstituir totalmente o ritmo cardiaco dos pacientes**.

Componentes do sistema de estimula¢ao cardiaca
permanente

Basicamente, os marca-passos cardiacos sdo constituidos por fonte de energia,
circuito eletrénico e cabos-eletrodos (Figura 12.1). A fonte de energia e o circuito
eletronico sdo acondicionados numa capsula de titdnio, hermeticamente fechada,
constituindo o gerador de pulsos*.

Os geradores de pulsos atuais sdo compostos por bateria de litio com capacidade
para ser utilizada entre cinco a dez anos em média, ligada a um circuito eletronico
com larga capacidade de programagao. Modificagdes dos pardmetros programaveis
sdo realizadas externamente, por comunicagdo através de radiofrequéncia entre o
sistema implantado e programadores externos. Informag¢des em tempo real sobre
o estado da bateria, a integridade dos cabos-eletrodos, as condi¢des da interface
eletrodo-miocardio e a analise do ritmo cardiaco espontaneo do paciente também
sdo transmitidas pelo gerador ao programador externo*.

Os cabos-eletrodos sdo constituidos de condutor elétrico multifilamentar, com
comprimento suficiente para conectar o gerador de pulsos ao coragdo. Revestidos
por isolante elétrico inerte ao organismo (silicone ou poliuretano), t¢ém em uma
de suas extremidades o eletrodo de platina ou carbono que ira estimular o coragao
e na outra extremidade um conector para ser adaptado ao gerador de pulsos. Os
cabos-eletrodos, de acordo com o nimero de polos que se encontram em contato
com o coragdo, podem ser classificados em unipolares ou bipolares. Nos cabos-ele-
trodos unipolares, o polo em contato ¢, geralmente, o polo negativo e o polo posi-
tivo se encontra no gerador; nos cabos-eletrodos bipolares, os dois polos estao em
contato direto com o cora¢ao, o negativo na ponta do eletrodo e o positivo cerca de
1 a2cmacima*.
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Figura 12.1. Componentes do marca-passo definitivo.

Compreendendo o funcionamento de um marca-passo

Os marca-passos, em geral, apresentam quatro fung¢des principais®:
1. promover a despolarizagdo cardiaca;
2. sentir a fungdo cardiaca intrinseca;

3. responder a um aumento da demanda metabdlica promovendo uma esti-
mulagdo com frequéncia responsiva;

4. registrar informagoes diagnosticas.

Para compreender o funcionamento de um marca-passo é importante entender
que o circuito eletronico dos sistemas de estimulagdo cardiaca controla eventos
tempo-dependentes, tais como a frequéncia basica, o limite maximo de frequéncia,
o intervalo atrioventricular e periodos refratarios, com a finalidade de promover
uma estimulacdo que seja semelhante aos fendmenos elétricos naturais que ocor-
rem nas células cardiacas®®.

O primeiro evento tempo-dependente que deve ser programado em um mar-
ca-passo é o intervalo de pulso ou intervalo de escape, que corresponde a frequéncia
de estimulagao programada e é determinado pelo intervalo entre duas espiculas. O
contador de tempo do marca-passo se inicia no momento da emissdo do impulso
elétrico artificial e termina ao final do intervalo de frequéncia basica programado.
Caso ocorra um estimulo esponténeo, o contador de tempo é interrompido e reini-
ciado®® (Figura 12.2).
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a N

Intervalo de frequéncia
basica

Blanking ventricular Blanking ventricular

N /

Figura 12.2. Intervalos de tempo em marca-passos.

PRA= periodo refratario atrial; PRV= periodo refratdrio ventricular; PRAPV= periodo refratdrio atrial pds-
ventricular.

O marca-passo tem um circuito de sensibilidade que percebe o sinal da despo-
larizagao cardiaca espontanea e recicla seu temporizador para emitir ou ndo um
pulso de energia. Se o paciente apresentar uma frequéncia mais rapida que a pro-
gramada no marca-passo, este pode ficar em “demanda’, ou seja, em espera de uma
frequéncia mais lenta para poder estimular o coragao®®.

O marca-passo apresenta um curto intervalo de tempo, logo apds a emissdo da
espicula atrial, em que fica momentaneamente cego, ou seja, a sensibilidade ventri-
cular é inativada, impedindo a detec¢do de qualquer atividade elétrica. Esse perio-
do, conhecido como blanking ou “cegueira’, ¢ muito importante para impedir que
o canal ventricular do marca-passo interprete um sinal emitido pelo canal atrial
como se fosse um evento ventricular e deixe de emitir o estimulo artificial®®.

Existe também um periodo em que o marca-passo sente os sinais, mas nao
responde a eles, ou seja, ndo reinicia o temporizador. Esse periodo é conhecido
como periodo refratdrio atrial (PRA) ou periodo refratdrio ventricular (PRV). Em
sistemas dupla-camara, existe ainda, o periodo refratdrio atrial pds-ventricular
(PRAPYV), que corresponde ao intervalo de tempo, contado no canal atrial, no qual
nenhuma atividade elétrica provoca o reinicio do sistema. Esse periodo se inicia
apos a despolarizagdo ventricular, sentida ou estimulada, e por isso, é chamado
pos-ventricular. A finalidade desse intervalo ¢ evitar o reinicio do intervalo atrio-
ventricular, em caso de atividade atrial retrégrada e evitar um estimulo ventricular
indevido®®.

O intervalo atrioventricular se inicia com um evento atrial (sentido ou esti-
mulado) e termina com a espicula ventricular. Esse intervalo pode ser comparavel
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ao intervalo PR no ECG. Atualmente, a maioria dos marca-passos apresenta uma
corre¢ao automatica deste intervalo, encurtando-o de acordo com o aumento da
frequéncia cardiaca (intervalo AV dindmico)%®.

Modos de estimulacao cardiaca artificial

De um modo geral, todas as camaras cardiacas podem ser estimuladas e a esco-
lha do modo de estimulagao e do local de estimulagao dependera de alguns fatores,
principalmente do tipo de doenga que acometeu o sistema de condugdo. As reco-
mendagdes para o implante de marca-passo, assim como, a definicdio do modo de
estimulagdo cardiaca constam das Diretrizes Brasileiras de Dispositivos Cardiacos
Eletrénicos Implantdveis®.

A grande variedade dos dispositivos cardiacos eletronicos implantaveis tornou
necessaria a criacdo de um cédigo para definir o modo de estimulagdo que esta sen-
do empregado em determinado momento. O cédigo atual foi proposto pela “North
American Society of Pacing and Electrophysiology” (NASPE) e pelo “British Pacing and
Electrophysiology Group” (BPEG), sendo constituido por cinco letras.” (Tabela 12.1).

Tabela 12.1. Cédigo internacional para a descricao de marca-passos

| 1l ]| 1V Vv
Camara Camara Re:e,posta d? Resposta de MP
. X MP a detecg¢édo . . . .
estimulada sentida frequéncia multissitio

de sinais

O = Nenhuma |[O = Nenhuma |O = Nenhuma O = Nenhuma O = Nenhuma
R = Resposta de

A = Atrio A = Atrio T = Deflagrado e A = Atrio
frequéncia

V = Ventriculo |V = Ventriculo || = Inibida V = Ventriculo

D = Dupla _ D = Dupla _

A +\) D = Dupla T+ D = Dupla

o O =Nenhuma - indica que a fungao esta desativada;

« A= Atrio - indica que a func¢do est4 ativada para a cAmara atrial;

o V= Ventriculo - indica que a fungao esta ativada para a cimara ventricular;

o D =Dupla- pode indicar que a funcao esta ativada para as duas cimaras (A
e V) ou que as duas formas de resposta a sensibilidade (T e I) estdo ativadas;

o T = Deflagrado — quando a fungéo resposta a sensibilidade esta ativada no
modo sincronizado, o gerador emitird um pulso elétrico ao reconhecer uma
atividade esponténea (por exemplo, sincronizar a estimulagdo ventricular a
sensibilidade atrial);

o I =Inibida - indica que o MP inibira a emissdo do pulso elétrico ao reco-
nhecer uma atividade esponténea.
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« R = Resposta de frequéncia - indica que o gerador dispde de biossensor
capaz de proporcionar ajuste automatico de frequéncia de estimulagao.

Normalmente, os dispositivos sdo identificados pelas trés primeiras letras. Os
modos de estimulagdo mais frequentemente utilizados encontram-se descritos na
tabela abaixo’.

Tabela 12.2. Modos de estimula¢cao cardiaca artificial

Cdédigo . .
NASPE/BPEG DL
VOO, VOOO, Estimulacdo unicameral ventricular, assincrona e com frequéncia
VOOOO fixa
Estimulacao inibitdria multissitio ventricular (biventricular), com
VVIRV S
resposta de frequéncia (sensor)
el Al Estimulacdo unicameral atrial, assincrona e com frequéncia fixa.
AAIOO
AAT, AATO, Estimulacao atrial deflagrada pela sensibilidade da despolariza-
AATOO cdo espontanea
Estimulacdo muiltissitio atrial deflagrada pela sensibilidade da
AATOA ; ~ R
despolarizacdo espontanea
DDD, DDDO, Estimulacdo inibitoéria atrioventricular, com a estimulacdo ventri-
DDDOO cular deflagrada a partir da sensibilidade de despolarizacdo atrial
DDI, DDIO, Estimulacdo inibitoéria atrioventricular, sem estimulacdo ventricu-
DDIOO lar sincronizada pela onda P
DDDR Estimulacao inibitdria atrioventricular, com a estimulagdo ven-
DDDRb tricular deflagrada a partir da sensibilidade de despolarizacdo
atrial e resposta de frequéncia (sensor)
Estimulacao inibitdria atrioventricular, com a estimulacao ventri-
DDDRA cular deflagrada a partir da sensibilidade de despolarizacdo atrial,
resposta de frequéncia (sensor) e estimulacdo muiltissitio atrial
Estimulacao inibitdria atrioventricular, com a estimulagdo ven-
DDDOV tricular deflagrada a partir da sensibilidade de despolarizacdo
atrial, sem resposta de frequéncia (sensor) e estimulacdo multis-
sitio ventricular (biventricular)
Estimulacdo inibitoéria atrioventricular, com a estimulacdo ven-
tricular deflagrada a partir da sensibilidade de despolarizacdo
DDDRD . .. - - .
atrial, com resposta de frequéncia (sensor) e estimulacdo multis-
sitio ventricular (biventricular)

Eletrocardiograma de portadores de marca-passo

O ECG ¢ a primeira e principal ferramenta utilizada na avaliagao do funcio-
namento de um marca-passo. O padrao do tragado eletrocardiografico permite a

identificagao de algumas informagdes, como®*':
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tipo de marca-passo;
localizagio do cabo-eletrodo;

funcionamento adequado do marca-passo;

L

disfun¢des do marca-passo.

A principal caracteristica do eletrocardiograma em portadores de marca-passo
¢ a presenca de espiculas no tragado, que representam, graficamente, o estimulo
elétrico produzido pelo marca-passo. Essa energia provoca a despolarizagao artifi-
cial das camaras cardiacas onde o cabo-eletrodo foi posicionado (atrio, ventriculo
ou ambos)**'° (Figura 12.3). Em algumas situagdes, pode ser dificil identificar as
espiculas do marca-passo, havendo a necessidade de procurarmos em todas as de-
rivagdes, pois as espiculas podem ter uma orientagdo espacial de acordo com a
derivagao.

/

A) Modo de estimulacdo AAl: estimula o atrio, sente o atrio e se inibe na preseng¢a de uma
onda P espontanea (EA- onda P espontanea)

Reset

Intervalo EA

de escape

B) Modo de estimulacédo VVI: estimula o ventriculo, sente o ventriculo e se inibe na presen-
ca de uma onda R espontanea (EV)
Reset

EV

1

1

1 Intervalo
: de escape

C) Modo de estimulacdo DDD: estimula atrio e ventriculo, sente atrios e ventriculos, defla-
gra em ventriculo quando sente atrios e inibe o estimulo nas duas camaras quando sente o
ventriculo, sendo também chamado de MP fisioldgico

W/
: EA EV

Figura 12.3. Modos de estimulacdo cardiaca.
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Desse modo, as espiculas podem anteceder a onda P (quando o marca-passo
estimula o atrio), o complexo QRS (quando o marca-passo estimula o ventriculo)
ou ambos (quando o marca-passo estimula o atrio e ventriculo), de acordo com o
modo de estimulagao em uso. Pelo tragado eletrocardiografico, também podemos
identificar o tipo de cabo-eletrodo, ou seja, se é unipolar ou bipolar. Na estimulagiao
unipolar, a espicula é mais facilmente visivel do que na estimulagao bipolar, pois o
polo negativo encontra-se na ponta do cabo-eletrodo e o polo positivo no gerador,
como descrito anteriormente. Ja os cabos bipolares apresentam amplitude pequena,
devido a proximidade dos dois polos®*' (Figura 12.4).

A
B
1
32Hz-40Hz 25 mm/s 10 mm/mV

Figura 12.4. Diferenca na amplitude da espicula do marca-passo de acordo com a po-
laridade do cabo-eletrodo. A) cabo-eletrodo unipolar; e B) cabo-eletrodo bipolar.

A interpreta¢ao do ECG de portadores de marca-passo depende de alguns con-
ceitos essenciais e, assim como em outras condigdes, é necessario que o avaliador
siga uma sequéncia de anilise, a fim de conseguir identificar todas as informa-
¢Oes contidas no tracado eletrocardiografico. Informag¢oes adicionais como o tipo
de sistema de estimulagao implantado, a programacao eletronica do dispositivo, o
diagndstico do paciente e seus sintomas atuais, devem ser sempre consideradas, se
estiverem disponiveis no momento da avaliagdo do ECG.

Inicialmente, recomenda-se observar atentamente o ritmo de base do paciente,
procurando por segmentos no tragado no qual ndo existam espiculas do marca
-passo. A auséncia de ritmo prdprio entre as espiculas ocorre quando o paciente
é totalmente dependente do marca-passo ou quando a frequéncia de estimula¢ao

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU



Anadlise do Eletrocardiograma nos Pacientes Portadores de Marca-passo

programada ¢ superior a espontdnea. O segundo passo se refere a identificagao de
quantas espiculas ocorrem em cada intervalo R-R e qual o seu resultado, ou seja,
despolarizagao atrial (onda P) ou ventricular (complexo QRS).**1°

Dentre os diversos parametros eletronicos que podem ser ajustados por meio
da programagdo do marca-passo, um dos pardmetros essenciais ¢ a sensibilidade
do marca-passo. Esse recurso, quando adequadamente ajustado, possibilitara o re-
conhecimento de eventos elétricos espontaneos, ou seja, os batimentos cardiacos
intrinsecos (marca-passo de demanda). Ao identificar um batimento espontineo,
ocorre a inibigdo do marca-passo e o reinicio da contagem do intervalo basico. Essa
propriedade do marca-passo de inibir a estimulagiao ao reconhecer o ritmo préprio
do paciente pode ser caracterizada ao ECG pela auséncia de espicula quando da
ocorréncia espontanea da onda P (inibi¢ao atrial) ou do complexo QRS (inibi¢ao
ventricular)®®1°,

Identificando o tipo de marca-passo

A analise do ECG de um portador de marca-passo permite a identifica¢do do
tipo de marca-passo, assim como, do modo de estimulacdo em operagdo. Os trés
tipos de marca-passo mais comuns se encontram descritos a seguir.

Marca-passo unicameral atrial

O marca-passo de camara unica atrial pode operar em modo AAI ou AAIR,
sendo utilizado em situacoes de doenga do no6 sinusal, sem alteragdo de condugio
do né atrioventricular, com ou sem incompeténcia cronotropica. Na presenca de
incompeténcia cronotropica, utiliza-se 0 modo AAI com resposta de frequéncia
(AAIR). A principal vantagem desse modo ¢ a despolarizagdo ventricular realizada
pelas vias normais. Contudo, a sua principal desvantagem é a auséncia de prote¢ao
ao surgimento de bloqueio atrioventricular>*%*°. A identificagdo desse modo pelo
ECG de superficie se encontra descrita na Figura 12.5.

Marca-passo unicameral ventricular

O marca-passo de camara unica ventricular, operando em modo VVI, ja foi
o modo mais utilizado mundialmente. Atualmente, a sua utilizagdo tem reduzi-
do progressivamente devido ao fato dessa modalidade nao permitir o sincronismo
atrioventricular. As indicagdes desse modo se restringem especialmente as situa-
¢oes de fibrilagao/flutter atrial ou outras taquiarritmias atriais com presenca de blo-
queio atrioventricular e em pacientes que apresentam extremos de idade (idosos ou
neonatos) devido as dificuldades técnicas para implantar sistemas com mais cabos
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-eletrodos**%*1°. A identifica¢ao desse modo pelo ECG de superficie se encontra
descrita na Figura 12.6.

e L

e SES

Figura 12.5. Eletrocardiograma de marca-passo atrial operando em modo AAI Neste
exemplo, o modo de estimulacdo é AAIl: as espiculas com captura atrial s&o visiveis an-
tes de cada onda P. Nota-se adequada funcéo de sensibilidade do marca-passo, ativa-
da pela presenca de onda P esponténea (complexos circulados) que provoca reinicio
da contagem do intervalo de escape.

= G A oo e

[ L U e A

Figura 12.6. Eletrocardiograma de marca-passo unicameral ventricular operando em
modo VVI. Neste exemplo, o modo de estimulacdo € VVI: as espiculas com captura
ventricular sdo visiveis antes de cada complexo QRS. Nota-se adequada funcdo de
sensibilidade do marca-passo, ativada pela presenca de complexo QRS espontéaneo
(complexos circulados) que provoca reinicio da contagem do intervalo de escape. Os
complexos QRS estimulados sdo alargados, com morfologia de BRE, indicando que a
estimulacao ventricular esta localizada no ventriculo direito.
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Marca-passo bicameral

O sistema de estimulagdo dupla-camara, operando em modo DDD, pode ser
considerado o modo mais fisioldgico, por respeitar a sequéncia de despolarizagao
atrioventricular. Nesse modo de estimulagio, primeiro ocorre a despolarizagio dos
atrios, que pode ser espontanea ou estimulada, e apdés um intervalo atrioventricu-
lar ocorre a despolariza¢ao dos ventriculos. A principal vantagem desse modo é
manter o sincronismo atrioventricular. Esse modo de estimulagdo tem sido o mais
indicado para a maioria das situagdes de bradiarritmias, principalmente quando
secunddrias ao bloqueio atrioventricular****!%. A identificagdo desse modo pelo
ECG de superficie se encontra descrita na Figura 12.7.
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Figura 12.7. Eletrocardiograma de marca-passo dupla cadmara operando em modo
DDD. Neste exemplo, 0 modo de estimulacdo € DDD: as espiculas com captura atrial e
ventricular sdo visiveis antes de cada onda P e complexo QRS, respectivamente. Nota-
-se complexos QRS alargados, com morfologia de BRD, indicando que a estimulacéo
ventricular esta localizada no ventriculo esquerdo.

Identificando a localizagdao do cabo-eletrodo

A morfologia do QRS dependera do ventriculo estimulado. A estimulagdo ven-
tricular esquerda determina a despolariza¢ao tardia do ventriculo direito e, conse-
quentemente, a espicula é seguida de ativagao ventricular com padrao de bloqueio
de ramo direito (BRD). Na estimulagdo do ventriculo direito ocorre a ativagio tar-
dia do ventriculo esquerdo, o que resulta em espicula do marca-passo seguida de
ativagdo ventricular com padrio de bloqueio de ramo esquerdo (BRE).**!* A mor-
fologia do complexo QRS de acordo com a localizagiao do cabo-eletrodo pode ser
vista na Figura 12.8.
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Figura 12.8. Morfologia do complexo QRS de acordo com a posicdo do cabo-eletrodo.
A) Estimulacdo ventricular direita. Os complexos QRS estimulados sdo alargados, com
morfologia de BRE, indicando que a estimulacdo ventricular esta localizada no ventri-
culo direito. B) Estimulacdo ventricular esquerda. Os complexos QRS estimulados sdo
alargados, com morfologia de BRD, indicando que a estimulacdo ventricular estd loca-
lizada no ventriculo esquerdo.

Identificando sinais de disfun¢dao do marca-passo

As disfungoes dos sistemas de estimulagao cardiaca podem estar relacionadas a
trés tipos principais de alteragdes:
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1. sensibilidade: redugao ou perda da sensibilidade (undersensing) ou sensibi-
lidade exacerbada (oversensing);

captura: perda de comando pelo marca-passo;

auséncia de emissao de espicula (auséncia de output)***.
Alteracoes de sensibilidade
Undersensing

Refere-se a incapacidade do marca-passo em reconhecer uma despolarizacao
espontanea (atrial e/ou ventricular). Esse fendmeno pode ocorrer devido ao despo-
sicionamento ou fratura de cabo-eletrodo e programagdo inadequada de sensibili-
dade (Figura 12.9A).

Oversensing

Caracteriza-se pela sensibilidade aumentada, podendo ocorrer no cabo-eletro-
do atrial ou ventricular do marca-passo. Ruidos ou falsos sinais sdo reconhecidos
pelo marca-passo como estimulo intrinseco e o estimulo artificial é inibido, uma
vez que ocorre o reinicio do contador de tempo. Programagiao inadequada de sen-
sibilidade e exposi¢ao as interferéncias eletromagnéticas sao algumas das situagoes
que podem ocasionar oversensing®®!! (Figura 12.9B).

A cM1

e

Figura 12.9. Disfuncdes na sensibilidade do marca-passo. A) Undersensing. Observa-
-se a presenca de espicula durante a ocorréncia de um complexo QRS espontaneo,
devido a incapacidade de reconhecimento pelo marca-passo da despolarizacdo es-
pontanea. B) Oversensing. Observa-se a presenca de atividade extrinseca (ruidos no
canal ventricular) que estd sendo interpretada pelo marca-passo como eventos car-
diacos intrinsecos. Assim, a cada “ruido” ocorre o reinicio do contador de tempo do
marca-passo determinando intervalos de pulso irregulares.
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Fusao e pseudofusao

Denomina-se batimento de fusdo, quando ocorrem conjuntamente o estimulo
proprio do paciente e o estimulo do marca-passo. Quando ocorre o estimulo intrin-
seco e imediatamente apds, o estimulo do marca-passo, chamamos de batimento de
pseudofusao®® (Figura 12.10).

A

Figura 12.10. Batimentos de fusdo e pseudofusdo. A) Batimento de fusdo. Neste exem-
plo, notam-se trés diferentes morfologias do complexo QRS, ou seja, QRS estimulado,
QRS espontaneo e batimento de fusdo (quinto QRS do tracado). A fusdo é caracteri-
zada pela ativacdo artificial simultanea a estimulacdo espontanea, provocando com-
plexos hibridos. B) Batimentos de pseudo-fusdo. Neste exemplo, notam-se também
trés diferentes morfologias do complexo QRS, ou seja, QRS estimulado, QRS esponta-
neo e batimento de pseudofusdo (quarto QRS do tracado). A pseudofusdo é caracte-
rizada pela ativacdo espontanea do tecido cardiaco simultadnea a emissdo de espicu-
la do marca-passo. Desse modo, a morfologia do complexo QRS assemelha-se muito
com a morfologia do QRS espontaneo.

Perda de captura

Ocorre quando o estimulo artificial é incapaz de causar despolarizagdo atrial
ou ventricular. O desposicionamento de cabo-eletrodo e a baixa energia de estimu-
lagao sdo as principais causas de perda de captura. No ECG a seguir, notam-se a
presenca de espiculas sem captura®®'" (Figura 12.11).

Auséncia de emissao de espicula (auséncia de output)

A auséncia de emissao de espiculas ou estimulos artificiais, também conhecida
como auséncia de output ou bloqueio de saida, pode ocorrer por exaustdo da bate-
ria do gerador de pulsos, por defeitos no circuito do dispositivo e também por uma
programagao inadequada do dispositivo®*!' (Figura 12.12).
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Falha de
Captura Captura captura Captura

|

|

Figura 12.11. Perda de captura. Nestes dois exemplos, nota-se a presenca de espiculas
isoladas que ndo despolarizam o ventriculo, ou seja, espiculas ndo seguidas de com-
plexo QRS, caracterizando o fendmeno de perda de captura.

R e

B

Figura 12.12. Auséncia de emissdo de espicula. A) Auséncia de emissdo de espicula em
paciente com ritmo proprio. B) Auséncia de emissdo de espicula em paciente sem rit-
mo de escape ventricular. Nestes dois exemplos, nota-se um periodo de auséncia de
emissdo de espiculas. No exemplo A, esse periodo de falha na emissdo da espicula é
assumido pelo ritmo de base do paciente. No exemplo B, observa-se a auséncia de
despolarizacdo ventricular, provavelmente pelo fato do paciente ndo apresentar ritmo
de escape.

Resumo

No quadro abaixo, apresentamos um sumario para auxiliar na interpretacao
do ECG de portadores de marca-passo.
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Roteiro basico para a interpretacao do eletrocardiograma de

portadores de marca-passo

Informacdes sobre o tipo de marca-passo, diagndstico do paciente e sintomas atuais

Identificar a presenca de atividade atrial e ventricular (espontanea e artificial)

Identificar se existe ritmo espontaneo

Identificar espicula atrial e/ou ventricular

Verificar se existe captura atrial e/ou ventricular

Verificar se existe sincronismo atrioventricular

Verificar se a sequéncia da despolariza¢cdo estd normal

Verificar se a sensibilidade atrial e/ou ventricular estd adequada
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Analise Eletrocardiografica dos Batimentos

Prematuros (Extrassistoles)

Francine Jomara Lopes
Patricia Claus Rodrigues

Este capitulo aborda os batimentos prematuros, denominados extrassistoles.
Estas arritmias sdo classificadas como disturbios na formacgdo dos impulsos, os
quais batimentos precoces surgem antes da proxima sistole e podem ser originadas
em qualquer ponto do coragao'?.

As extrassistoles sao as arritmias mais comuns, ocorrendo ndo somente em ca-
sos de cardiopatias, mas também na auséncia de doengas. Sua prevaléncia pode
chegar até 50% na populagdo geral, aumentando com a faixa etaria'.

Os mecanismos causadores destas arritmias, na maioria das vezes estdo relacio-
nados ao automatismo anormal das células cardiacas, a presenca de reentrada do
estimulo elétrico e a atividade deflagrada por pos-potenciais®*.

Automatismo: ¢ a propriedade de despolarizagdo espontanea de algumas
células cardiacas. Fisiologicamente, o automatismo ocorre nas células do né
sinusal, entretanto, podem surgir em células da juncao atrioventricular, dos
atrios e do sistema His-Purkinje, consideradas como marca-passos subsidi-
arios, caso ocorra deficiéncia das células sinusais. Quando o estimulo sinu-
sal ¢ inibido ou quando a frequéncia cardiaca diminui consideravelmente,
as células da jungdo atrioventricular ou de outras regides dos atrios assu-
mem o comando da atividade elétrica, com frequéncia cardiaca em geral
menor que 60 bpm (ritmos de escape)**.

Reentrada: normalmente, o estimulo cardiaco se extingue apds ativagao
sequencial de atrios e ventriculos. A reentrada é o retorno que ocorre quan-
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do ha duas vias de condugio de velocidades diferentes. Este é o mecanismo
mais observado nas extrassistoles, pois ¢ originado de altera¢des anatomo-
-histopatolodgicas, como as fibroses e os aneurismas™*.

Atividade deflagrada por pds-potenciais: nas células cardiacas nao dota-
das da propriedade de automatismo, o potencial permanece estavel e cons-
tante durante a didstole até a proxima despolarizacao. Em condig¢des patold-
gicas, podem surgir oscilagdes do potencial de repouso, denominadas pds-
-potenciais. Se estes potenciais apresentarem voltagem acima do potencial
limiar, deflagram um novo estimulo. A atividade deflagrada, geralmente,
estd relacionada a distarbios eletroliticos, intoxicagdo medicamentosa, den-
tre outros™*.

Analise eletrocardiografica dos batimentos prematuros

As extrassistoles podem ser classificadas quanto a:

localizagao: atriais (quando se originam nos atrios), ventriculares (quando
se originam nos ventriculos) e juncionais (quando se originam na jungao
atrioventricular)??;

frequéncia: isoladas, agrupadas ou ritmadas. As extrassistoles isoladas sdo
as registradas de forma tnica no eletrocardiograma (ECG) (Figura 13.1).
As agrupadas sdo quando se apresentam em sequéncia, podendo ser classi-
ficadas como pareadas (duas extrassistoles consecutivas — Figura 13.2) e sal-
va de extrassistoles (trés extrassistoles consecutivas — Figura 13.3). Formas
com trés ou mais batimentos pareados que se sustentam por mais de 30 se-
gundos podem ser considerados taquicardia supraventricular sustentada®”.
As ritmadas podem ser classificadas como bigeminismo, quando sucessiva-
mente apds um QRS do ritmo de base, surge um outro proveniente de um
foco ectépico (Figura 13.4) e trigeminismo, quando a ectopia ocorre apos
dois batimentos do ciclo cardiaco normal (Figura 13.5)%

morfologia: monomorficas, quando apresentam a mesma morfologia (for-
ma) (Figura 13.6) ou polimorficas (Figura 13.7), quando apresentam mor-
fologias distintas, pois se pressupdem multiplos focos de origem®.

25 mm/sec
10 mm/mV

Adaptado de: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiograma atual: curso do servico de eletrocardiograma
do InCor. 2.ed. S&o Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 263.

Figura 13.1. Extrassistole isolada.
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Adaptado de: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiograma atual: curso do servi¢co de eletrocardiograma
do InCor. 2.ed. Sdo Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 268.

Figura 13.2. Extrassistole pareada.

Adaptado de: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiograma atual: curso do servico de eletrocardiograma
do InCor. 2.ed. S&do Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 269.

Figura 13.3. Salva de extrassistole.
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Adaptado de: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiograma atual: curso do servico de eletrocardiograma
do InCor. 2.ed. Sdo Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 267.

Figura 13.4. Bigeminismo.
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Figura 13.5. Trigeminismo.

a )

Adaptado de: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiograma atual: curso do servico de eletrocardiograma
do InCor. 2.ed. S&o Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 266.
Figura 13.6. Extrassistole monomorfica.

Figura 13.7. Extrassistole polimorfica.

Extrassistoles supraventriculares

Os estimulos elétricos ectopicos originados em qualquer regido acima da bifur-
cagdo do feixe de His sdo denominados de supraventriculares, entre eles estdo as
extrassistoles atriais e juncionais®.

Extrassistoles atriais

Podem ocorrer em pessoas saudaveis, com doenga estrutural cardiaca ou do-
encas nao cardiacas como: doengas pulmonares, disturbios tireoidianos, alteragoes
eletroliticas, infec¢des, cafeina e ansiedade®”.
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Ocorre uma despolariza¢ao atrial prematura fora do periodo refratario do né
sinusal. Sua caracterizagdo eletrocardiografica mostra a presenga de uma onda P de
morfologia diferente da onda P sinusal ou como uma onda P negativa. Em alguns
casos ela se encontra oculta na onda T do batimento precedente, o que torna a onda
T apiculada (Figura 13.8)>°. Ap0s a extrassistole se pode observar uma pausa antes
do préximo batimento normal®

Adaptado de: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiograma atual: curso do servi¢co de eletrocardiograma
do InCor. 2.ed. Sdo Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 263.

Figura 13.8. Extrassistole atrial.

Extrassistoles juncionais

Sao menos frequentes que as atriais e podem ocorrer em individuos normais,
entretanto, sua presenca esta mais associada a pacientes com cardiopatias e em uso
de digitais>’.

A altera¢ao mais comum relacionada ao aparecimento de extrassistoles juncio-
nais ¢ a heterogeneidade de repolarizagao em diferentes areas miocardicas que cria
condigdes para a ocorréncia de reentrada e para despolarizagdes precoces®.

Sua caracterizagdo eletrocardiografica demonstra um batimento prematuro
com um complexo QRS estreito com morfologia semelhante ao sinusal e uma onda
P retrograda (invertida), que pode preceder, suceder ou coincidir com o QRS e,
geralmente, ndo ¢é visivel (Figura 13.9)°.

Adaptado de: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiograma atual: curso do servi¢co de eletrocardiograma
do InCor. 2.ed. Sdo Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 265.

Figura 13.9. Extrassistole juncional (onda P retrograda apds o complexo QRS).

Manifestacoes clinicas, diagndstico e tratamento das
extrassistoles supraventriculares

As extrassistoles supraventriculares podem ser diagnosticadas por meio da
ausculta cardiaca, ECG ou do Holter. Em geral sido benignas, com sintomatolo-
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gia pouco significativa; e o tratamento clinico, como diminuir o nivel de estresse,
melhorar a qualidade do sono e evitar substincias ou medicamentos estimulantes,
geralmente, sao suficientes®.

O uso de medicamentos antiarritmicos estd indicado nos casos de pacientes
que cursam com sintomas de palpitagdes ou quando as extrassistoles supraven-
triculares sao associadas ao aparecimento de outras arritmias supraventriculares,
como a taquicardia atrial, fibrilacdo atrial e o flutter atrial. As extrassistoles ma-
lignas, que dao origem a episodios repetitivos de taquicardia atrial ou fibrila¢ao
atrial, podem justificar a realiza¢ao de um estudo eletrofisiologico. Tal exame pode
identificar a arritmia cardiaca e, ainda, eliminar o foco desta por meio da ablagao
por radiofrequéncia®*’.

Extrassistoles ventriculares

As extrassistoles ventriculares tem origem na parede ventricular e promovem
a ativagdo de um foco fora do sistema de condugéo especializado, originando as-
sim um QRS alargado. Ocorrem em coragdes normais, coragdes com cardiopatia
estrutural, uso de drogas, medicamentos, distirbios eletroliticos, cafeina, alcool,
dentre outros*’. Tem origem na automaticidade anormal, atividade deflagrada ou
reentrada.

No ECG se observa que nao ¢ precedida de onda P, a presenca de QRS precoce
com morfologia bizarra de duragdo superior a 0,12 segundos e uma onda T grande
e oposta a maior deflexao do complexo QRS (Figura 13.10)>°. Pode-se observar
uma pausa compensatdria apds a extrassistole®. O intervalo entre o batimento sinu-
sal e a extrassistole é chamado por intervalo de acoplamento®”.

/

Adaptado de: Pastore CA, Grupi CJ, Moffa PJ. Eletrocardiograma atual: curso do servi¢co de eletrocardiograma
do InCor. 2.ed. S&do Paulo: Editora Atheneu, 2008. p. 268.

Figura 13.10. Extrassistoles ventriculares.

U

Manifesta¢des clinicas, diagndstico e tratamento das
extrassistoles ventriculares

As extrassistoles ventriculares isoladas tém um escasso efeito sobre a agdo do
bombeamento do coragdo e, geralmente, ndo produzem sintomas, a nao ser que
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sejam frequentes. O sintoma principal é a percep¢ao de um batimento forte. Seu
diagnoéstico pode ser feito por meio de um ECG.

Em uma fun¢io ventricular comprometida, a precocidade das extrassistoles
ventriculares podem precipitar arritmias graves como taquicardia ventricular ou
fibrilagao ventricular®®.

Quando ocorrem extrassistoles com morfologia sugestiva de origem da via de
saida do ventriculo direito, os pacientes podem ter como manifestagoes clinicas
pré-sincopes e sincopes recorrentes, sendo dificil estabelecer uma relagao entre al-
teragdes do ritmo e sintoma’®.

Em principio, o Unico tratamento é a diminui¢do das causas de estresse e uso
de substancias que possam estimular o corag¢ao. Geralmente, s se prescreve um
tratamento farmacologico se os sintomas forem intoleraveis ou quando o tragado
do ritmo cardiaco sugira alguma arritmia grave. Dada a sua relativa seguranca, os
beta-bloqueadores sdo a primeira op¢ao de tratamento.

Resumo

O quadro a seguir demonstra as principais caracteristicas eletrocardiograficas
dos batimentos prematuros.

L Intervalo Complexo Segmento Segmento
Arritmia Onda P PR QRS ST Onda T P
Morfologia
diferente N Aumentado
. As vezes se
Extrassistole | da onda P (pausa
. . Normal Normal Normal apresenta
atrial sinusal ou . compensa-
. apiculada L.
negativa ou téria)
ausente
Retrograda,
que pode
SUEEEE Na maioria Aumentado
. suceder ou
Extrassistole o das vezes (pausa
" . coincidir Normal Normal Normal
juncional se encontra compensa-
com © com-= normal toria)
plexo QRS
e, em geral,
nao é visivel
Precoce .
Amplitude
com mor-
) elevada e
fologia . Aumentado
. . oposta a
Extrassistole bizarra de . (pausa
; Ausente Normal = Normal maior de-
ventricular duracao ~ compensa-
. flexdo do .
superior a toria)
Gliziscalin complexo
’ QRS
dos
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Ritmos Cardiacos de
Parada Cardiorrespiratoria

Ana Paula Quilici
William Andrade Teixeira

As doengas cardiovasculares, principalmente o infarto agudo do miocardio
(IAM), representam a principal causa de mortalidade e incapacidade no Brasil e no
mundo’?, e o seu crescimento acelerado em paises em desenvolvimento representa
uma das questdes de saude publica mais relevante da atualidade’.

A parada cardiorrespiratéria (PCR) pode ser definida como uma condigéo su-
bita e inesperada de deficiéncia absoluta de oxigenagdo tissular, por ineficacia cir-
culatdria ou por cessagdo da fungio respiratoria®.

A abordagem do enfermeiro em casos de PCR perpassa por treinamento con-
tinuo, controle emocional e postura de lider perante a sua equipe de enfermagem.
O enfermeiro precisa ndo somente reconhecer os ritmos de PCR, mas também in-
tegrar a equipe de emergéncia no atendimento ao paciente com risco iminente de
morte, coordenando sua equipe, interagindo com outros profissionais e ainda rea-
lizando procedimentos vitais para manuten¢ao da vida.

Este capitulo apresenta os ritmos de parada cardiorrespiratdria e sua interpreta-
¢d0 no eletrocardiograma (ECG) e as manifestagdes clinicas no paciente.

Ritmos de parada cardiorrespiratoria

As arritmias cardiacas sdo resultado de uma anormalidade na geragdo ou na
condugao do impulso elétrico, ou em ambas®. O cora¢ao ndo contrai de maneira
ritmica como de costume, o que pode levar a situagdes complicadas e graves, como
por exemplo, a diminui¢ao do débito cardiaco e insuficiéncia cardiaca e até a assis-
tolia e fibrilagdo ventricular (FV). A fisiopatologia das arritmias cardiacas envolve
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mecanismos diversos, relacionados a automaticidade na geragao do impulso, pos-
despolarizacgao e disparo do automatismo e condugdo do impulso’.

Podemos observar quatro padrdes basicos de alterag¢des do ritmo cardiaco du-
rante a PCR, sdo eles: taquicardia ventricular sem pulso (TVSP), FV, assistolia e
atividade elétrica sem pulso (AESP)S. A TVSP, geralmente, degenera-se em FV, e a
conduta nestes casos ¢ a mesma indicada para o manuseio da segunda condi¢ao’.

As arritmias ventriculares dependem de interagdo entre um substrato arritmo-
génico (circuitos de reentrada), a presenca de alteragdes gatilho (extrassistoles ou
taquicardias supraventriculares - TSV) e fatores moduladores (isquemia, distir-
bios hidroeletroliticos, catecolaminas)?.

Taquicardia ventricular sem pulso (TVSP)
Definicao

A taquicardia ventricular é usualmente considerada uma doenga grave, devido
aos fatores associados a esta patologia. Geralmente, este ritmo nao se desenvolve a
menos que esteja presente uma lesdo isquémica consideravel nos ventriculos e com
frequéncia, inicia a patologia letal de FV, em virtude da estimulagao repetidamente
rapida do musculo ventricular’.

Quando observarmos no ECG, trés ou mais contragdes ventriculares prematu-
ras consecutivas, chamamos de taquicardia ventricular, a qual geralmente estd en-
tre 100 e 250 bpm. Quando este ritmo se mantém por mais de 30 segundos (taqui-
cardia ventricular sustentada), temos um aumento na chance do desenvolvimento
de um ritmo de parada cardiorrespiratdria, por taquicardia ventricular sem pulso
(Figura 14.1) desencadeada, principalmente pela sindrome do baixo débito, e, tam-
bém, pela possibilidade de ocorrer degeneragao da fibra cardiaca e FV.

Figura 14.1. Taquicardia ventricular monomorfica.

A frequéncia ventricular aumentada pode levar a acentuada deterioragdo he-
modinamica, chegando a ocorrer auséncia de pulso arterial palpavel, quando, en-
tao, é considerada uma modalidade de parada cardiorrespiratoria.
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Temos 2 ritmos principais de taquicardia ventricular, sendo:

» taquicardia ventricular monomdrfica: como o préprio nome sugere temos
uma onda com morfismo semelhante a anterior. As taquicardias com apa-
réncia monomorfica estdo, geralmente, associadas a areas cicatrizadas do
miocardio que favorecem o mecanismo de reentrada (Figura 14.1);

o taquicardia ventricular polimdrfica: geralmente, associadas ao infarto agu-
do do miocardio e o processo isquémico agudo das corondrias, caracteriza-
se por ondas de morfismos diferentes entre si (Figura 14.2).

Figura 14.2. Taquicardia ventricular polimorfica.

Mecanismo da arritmia

Alteragdes moleculares no coragao predispéem ao desenvolvimento de mudan-
¢a do ritmo cardiaco. A fisiopatologia das arritmias cardiacas envolve mecanismos
diversos, relacionados a automaticidade na geragdo do impulso, pés-despolariza-
¢do e disparo do automatismo e condu¢ao do impulso®.

A taquicardia ventricular (TV) parece ser o mecanismo principal de morte su-
bita cardiaca®, seu mecanismo principal é devido a anormalidades em diferentes
partes do coragao, que podem causar descargas ritmicas e rapidas de impulsos que
se propagam por diversas partes do coragao. Outro aspecto importante a ser con-
siderado sdo as vias de feedback com movimento circular reentrante, que controla
a autoexcitagao, repetida local. Devido ao ritmo rapido do foco irritavel, esse foco
passa a ser o marca-passo cardiaco’.

Interpretacao da arritmia no eletrocardiograma

A )

Na taquicardia ventricular sem pulso podemos encontrar as seguintes alteragdes:
1. Frequéncia cardiaca: usualmente > 300 bpm
2. Ritmo cardiaco: Regular ou discretamente irregular
3. Onda P: ndo sdo vistas com frequéncia cardiaca alta, quando presentes ndo de-
monstram correlacdo com o complexo QRS.
Segmento PR: ausente
Intervalo PR: ausente
Complexo QRS: morfologia semelhante das extrassistoles ventriculares (alargados)
Ponto J e segmento ST: ausente
Onda T: ausente
Intervalo QT: ausente

\_ /
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Manifestacao clinica do paciente

Devido auséncia de pulso palpavel e a consequente diminui¢do da oxigenagao
cerebral, o paciente estara inconsciente. O quadro prévio ao evento sincopal, ge-
ralmente, esta relacionado a sintomas como: palpita¢do, sudorese, dor toracica e
dispneia.

Fibrilacao ventricular
Definicao

E a mais grave de todas as arritmias cardiacas, ocorre devido contragio des-
coordenada do miocardio em consequéncia da atividade caética de diferentes gru-
pos de fibras miocardicas, resultando na ineficiéncia total do cora¢ao em manter
um rendimento de volume sanguineo adequado.

A FV é uma série descoordenada e, potencialmente, fatal de contragdes ven-
triculares muito rapidas e ineficazes produzida por multiplos impulsos elétricos
caoticos. Do ponto de vista elétrico, a FV ¢ similar a fibrilagao atrial, apresentando,
contudo, um progndstico muito mais grave.

Na FV, os ventriculos tremulam e nao contraem de forma coordenada. Como o
sangue nao é bombeado representa um tipo de parada cardiorrespiratoria e, a nao
ser que seja tratada imediatamente, ¢é fatal.

A causa mais comum ¢ o fluxo sanguineo inadequado ao miocardio, devido
a doenga arterial coronariana ou a um infarto do miocardio. Caracteriza-se por
ondas bizarras, cadticas, de amplitude e frequéncia variaveis. Este ritmo pode ser
precedido de taquicardia ventricular ou Torsades de Pointes, que degeneraram em
FV':12 Qutras causas incluem o choque e niveis sanguineos muito baixos de potas-
sio (hipocalemia)'"'.

Mecanismos da fibrilacdao ventricular

Multiplos fatores podem desencadear a FV, podem estar associadas a choques
elétricos subitos no cora¢io, isquemia do musculo cardiaco, dentre outros.

Na FV temos multiplos pontos ectdpicos de disparos, a atividade de sincicio do
coragdo ¢ prejudicada, ndo ocorre contragdes cardiacas uniformes e, consequente-
mente, ndo ocorre débito cardiaco.

O aumento da atividade das células do miocardio e a ndo adequada nutri¢ao
ao orgdo, pode, em questdo de minutos, degenerar a fibra e levar a um quadro de
assistolia, com prognostico extremamente desfavoravel ao paciente.
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As despolarizagdes dos multiplos pontos ectdpicos provocam uma alteracdo na
interpretagdo dos vetores pelo eletrocardidgrafo, gerando ondas aberrantes e de
morfismo bizarro (Figura 14.3).
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Figura 14.3. A) Fibrilacdo ventricular “grosseira”; e B) fibrilacdo ventricular “fina”.

Interpretacao da arritmia no eletrocardiograma

a )

Na fibrilagdao ventricular podemos encontrar as seguintes alteragdes:
Frequéncia cardiaca: usualmente > 300 bpm

Ritmo cardiaco: Irregular

Onda P: ausente.

Segmento PR: ausente

Intervalo PR: ausente

Complexo QRS: ondas bizarras de morfismos nao definidos
Ponto J e segmento ST: ausente

Onda T: ausente

Intervalo QT: ausente

CONOT A NN

Manifestacao clinica do paciente

Por se tratar de uma arritmia potencialmente letal, pacientes portadores de FV
necessitam de ressuscitagdo cardiopulmonar vigorosa, desfibrilacao e a utilizagao
de vasopressores e, algumas vezes, antiarritmicos".

A FV provoca a perda de consciéncia. Se ndo for tratado, o individuo, geral-
mente, apresenta lesdo cerebral irreversivel apds, aproximadamente, 5 minutos,
pois ndo ha mais aporte de oxigénio ao cérebro. Em seguida, sobrevém a morte'’.
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Atividade elétrica sem pulso (AESP)
Definicao

Presenca de atividade elétrica organizada, porém com auséncia de pulso. A
AESP se registra desde tragado eletrocardiografico normal, até ritmo idioventri-
cular com frequéncia baixa. A AESP é quase invariavelmente fatal, a menos que o
fator etioldgico seja diagnosticado e corrigido. Ela representa 10 a 15% das PCR
intra-hospitalares'*'.

Particularmente na AESP, com o auxilio do ecocardiograma, duas modalidades
tém sido descritas: a verdadeira AESP (auséncia de contratilidade cardiaca associa-
da a auséncia de pulso) e a pseudo-AESP (contratilidade miocardica presente com
auséncia de pulso)*®.

Mecanismos da atividade elétrica sem pulso

A AESP engloba um grupo heterogéneo de ritmos (pseudo-dissociagao eletro-
mecanica, ritmos idioventriculares, escapes ventriculares, ritmos idioventriculares
pos-desfibrilacdo e bradiassistolia) e caracteriza-se pela presenca de estimulos elé-
tricos regulares no ECG, porém sem a respectiva resposta mecénica do miocardio.

Qualquer ritmo organizado que nio gere pulso (exceto TVSP) pode ser consi-
derado uma AESP.

Na maioria das vezes, o ritmo ¢ idioventricular e de baixa frequéncia. A AESP
pode ocorrer em consequéncia de distdrbios cardiacos e extracardiacos, sendo con-
siderada uma das formas mais graves de PCR e estd associada, em geral, a um mau
progndstico’. Dentre as causas extracardiacas de AESP, a hipoxemia grave resultan-
te de complicagdes respiratorias, nas intoxicagdes exdgenas, nos politraumatizados
ou na assisténcia ventilatéria mecanica inadequada, talvez seja, isoladamente, o
principal fator desencadeante deste tipo de PCR".

Interpretacao da arritmia no eletrocardiograma

Na AESP podemos encontrar as seguintes alteragdes: \
1.  Frequéncia cardiaca: varidvel, dependendo do marca-passo
2. Ritmo cardiaco: varidvel dependendo do agende causador do disturbio
3. Onda P: variavel
4, Segmento PR: variavel
5. Intervalo PR: variavel
6. Complexo QRS: se o marca-passo for supraventricular ou juncional, estreito, se
ndo, alargado
7. Ponto J e segmento ST: varidvel
8. Onda T: variavel
9. Intervalo QT: variavel
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Manifestacao clinica do paciente

Por se tratar de um ritmo de PCR e com alto indice de letalidade, pacientes por-
tadores de AESP, necessitam de ressuscita¢ao cardiopulmonar, manutencdo de via
aérea e utilizagdo de vasopressores, apresentam-se inconscientes, e se nao tratada e
investigada a causa, imediatamente, cursam ao 6bito em poucos minutos.

Assistolia
Definicao

A palavra assistolia do grego asistole (a: nao; sistole: contra¢io), significa a total
auséncia de atividade ventricular contratil associada a inatividade elétrica cardiaca.
E caracterizada ao ECG por uma linha reta (Figura 14.4), casos raros de deflexdes
agonais podem também ser visualizadas.

Figura 14.4. Assistolia.

Mecanismo da assistolia

A assistolia é a evolugdo final das demais modalidades de PCR, quando nao
atendidas adequadamente ou em tempo habil.

A assistolia também pode ocorrer como modalidade inicial de PCR, relacio-
nada na maior parte das vezes a um intenso estimulo vagal. Deste modo, alguns
casos como intubagdo orotraqueal, vasoespasmo de artérias corondrias, anestesia
raquidiana, sangramento intracerebral podem ser relacionadas'®.
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Interpretac¢ao da arritmia no eletrocardiograma

Na assistolia podemos encontrar as seguintes altera¢oes:
1. Frequéncia cardiaca: ausente

Ritmo cardiaco: ausente

Onda P: ausente.

Segmento PR: ausente

Intervalo PR: ausente

Complexo QRS: ausente

Ponto J e segmento ST: ausente

Onda T: ausente

Intervalo QT: ausente

\_ /

Manifestacao clinica do paciente

CO®NOUAWN

Pacientes em assistolia se apresentam inconscientes.

Resumo

O quadro a seguir demonstra as caracteristicas eletrocardiograficas dos ritmos
de parada cardiorrespiratoria.

Segmento PR Complexo Ponto J e Intervalo
Arritmia Onda P e Intervalo segmento Onda T
QRS QT
PR ST
N&o séo
detecta-
das numa
. Morfologia
. .| frequéncia
Taquicardia i semelhante
. cardiaca alta,
ventricular das extra-
quando pre- | Ausentes , Ausente Ausente | Ausente
sem pulso sentes n3o sistoles
(TVSP) ventriculares
demonstram
- (alargado)
correlacdo
com o com-
plexo QRS
o Ondas bizar-
Fibrilagao ras de mor-
ventricular | Ausente Ausentes ) - Ausente Ausente | Ausente
FV) fismos ndo
definidos
Se o
marca-passo
for supra-
AESP Variavel Variaveis ventricular Variavel Variavel | Variavel
ou juncional,
estreito, se
nao, alargado
Assistolia Ausente Ausentes Ausente Ausente Ausente | Ausente
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Outras Alteracoes Eletrocardiograficas:
Pericardite, Tromboembolismo Pulmonar,
Intoxicacdo Digitalica, Cor Pulmonale

Elaine Peixoto

A utilizagao do eletrocardiograma ocorre hd décadas e ainda permanece como
uma ferramenta importante para realiza¢ao de diversos diagndsticos clinicos. Nes-
te capitulo sera abordado as alteragdes do eletrocardiograma (ECG) nas situagoes
clinicas de pericardite, tromboembolismo pulmonar (TEP), intoxicagao digitalica
e cor pulmonale.

Pericardite
Definicao

E uma doenca ocasionada pela inflamagdo do pericdrdio e ocorre com mais
frequéncia em adultos do sexo masculino. Sua etiologia ¢ diversa, sendo as causas
mais comuns: idiopatica, virdtica, urémica, bacteriana, apds cirurgia cardiaca, tu-
berculosa, neoplasica e traumatica'.

A pericardite pode ser dividida em aguda ou cronica, sendo que na ultima,
pode ocorrer o espessamento do pericardio com restri¢ao da didstole ventricular’.

Mecanismo da arritmia

O pericardio ¢ uma membrana que envolve o cora¢ao, sendo constituido por
duas membranas uma interna e outra externa. Entre essas membranas ha um liqui-
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do amarelo citrino, conhecido como liquido pericardico, este reduz o atrito entre as
membranas. Uma das fun¢des destas membranas é contribuir mecanicamente de
forma significativa com a contratilidade do coragao, principalmente com a diastole
e a limitagdo da distensdo ventricular'.

Ao estudar a fisiologia do pericardio pode-se compreender o mecanismo da
arritmia, uma vez que ele contribui diretamente com a contra¢ao do coragdo. Se o
pericardio inflamar pode ocorrer um aumento na produg¢io do liquido pericardico
(derrame pericardico) ou edema generalizado pela insuficiéncia cardiaca que ele
acarreta, este evento leva a uma baixa voltagem em todos os complexos, também
conhecido como efeito dielétrico*’.

A agdo inflamatoria e restricao mecéanica podera ocasionar uma taquicardia sinu-
sal ou arritmias cardiacas (fibrilagdo atrial ou outras arritmias supraventriculares)?.

Interpretacao da arritmia no eletrocardiograma

As alteragdes no ECG podem aparecer em algumas horas ou dias apds o inicio
da dor e suas anormalidades ocorrem no seguimento ST e na onda T. A frequén-
cia cardiaca pode ser normocardica ou taquicardica. O ritmo cardiaco geralmente
é sinusal, podendo apresentar arritmias supraventriculares (frequentemente, a fi-
brilagdo atrial). As alteragdes eletrocardiograficas podem ser divididas em quatro
estagios (Figura 15.1)"

o estagio I: elevagdo do seguimento ST em forma cdncava, presente em todas

as derivacgdes, com exce¢do do aVR e V1, sua amplitude nao excede 0,5 mV
e pode ocorrer o desnivelamento do seguimento PR (Figura 15.2), sendo
diferenciado do infarto agudo do miocardio (IAM) por ter a elevagdo de
forma convexa'?

e estagio II: esta altera¢do ocorre ap6s varios dias do inicio da dor e é carac-
terizada pela normalizagdo do seguimento ST e achatamento da onda T, ou
seja, a normalizagdo do seguimento ST ocorrerd antes da inversdo da onda
T, 0 que ocorre de maneira inversa do IAM (onde a normalizagao do segui-
mento ST ocorre depois da inversdo da onda T);

e estagio III: ocorre a inversdo da onda T, sem que ocorra a perda de vol-
tagem da onda R ou o aparecimento da onda Q, o que difere do IAM, que
apresenta estas alteracdes;

o estagio IV: este estdgio pode ocorrer apds semanas ou meses do inicio dos
sintomas. E caracterizado por normalizagio da onda T em todas as deriva-
¢Oes, a Unica excegdo é para as pericardites que foram ocasionadas por tu-
berculose, uremia ou neoplasia, em que a onda T poderd persistir invertida’.
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Adaptado de: http://cardiopapers.com.br/2011/10/ecg-na-pericardite-aguda/
Figura 15.1. Eletrocardiograma conforme o estagio da pericardite.
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Fonte: http://en.ecgpedia.org/wiki/File:12leadpericarditis.png

Figura 15.2. Eletrocardiograma com 12 derivacdes de uma pericardite no estagio |.

Manifestacao clinica do paciente

Inicialmente, o paciente pode referir dor retroesternal e precordial que se ir-
radia para o pescogo e para o musculo trapézio, podendo irradiar para o braco
esquerdo. Em alguns casos podera estar presente dor na regiao do epigastrio’.

A dor pode apresentar piora no decubito dorsal, tosse, inspiragao profunda e
degluti¢ao e, com alivio quando sentado e inclinado para frente. O paciente pode
apresentar dispneia, febre e derrame pericardico’.

No exame fisico se pode detectar um atrito pericardico, que é um sinal tipico
desta patologia'.
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Tromboembolismo pulmonar (TEP)
Definicao

A embolia pulmonar ocorre devido a obstru¢ao de um dos ramos da artéria
pulmonar por um material organico ou inorganico. Geralmente, é tromboembolica
(o que justifica a utilizagdo do termo tromboembolismo pulmonar - TEP), ocasio-
nada, principalmente, de forma secundaria a trombose venosa profunda (TVP),
mas se pode citar outras causas mais raras como: células neoplasicas, gordura e
substincias exogenas*”.

A formacio do trombo foi descrita por Virchow em 1846, que elaborou a “Triade
de Virchow”, representando os trés principais mecanismos para uma trombose: estase
venosa, lesao endotelial e hipercoagulabilidade (trombofilias)°.

A TEP pode ser classificada em 3 grupos®:
e TEP macigo: o paciente geralmente apresenta hipotensao e choque;

e TEP submacico: presenca de disfun¢do do ventriculo direito (VD), sem
apresentar hipotensdo ou choque;

e TEP nio maci¢o: auséncia de disfun¢do de VD, hipotensao ou choque®.

O diagndstico é realizado pela anamnese, exame fisico, exames laboratoriais,
como o dimero D e exames de imagem (raio X, arteriografia pulmonar, cintilogra-
fia, entre outros).

Mecanismo da arritmia

As alteragdes ocorrem devido ao aumento da pds-carga do lado direito do cora-
¢d0, ocasionando sobrecarga de VD e desvio de eixo para a direita.

Interpretacao da arritmia no eletrocardiograma

O ECG ¢ uma ferramenta que auxilia no diagnéstico da TEP, no entanto, nem
sempre essas alteragdes estardo presentes. O ritmo cardiaco, geralmente, ¢ sinusal,
podendo apresentar arritmias supraventriculares (frequentemente, fibrilagao atrial).

As alteragoes eletrocardiograficas presentes num quadro de TEP foram descri-
tas por Macguinn e White (1934) em um estudo realizado em pacientes com TEP
com a andlise do ECG em todas as fases. Foi observado alteragdes no complexo
QRS do tipo S1Q3T3, que significa a presen¢a de onda S na derivagdo DI, onda Q
na derivagao DIII e onda T negativa na derivagao DIII**7* (Figura 15.3).
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Adaptado de: Baruzzi ACA et al. Tromboembolismo Pulmonar. In: Knobel E. Condutas no Paciente Grave. 3.ed.
S&o Paulo: Atheneu, 2006.

Figura 15.3. Eletrocardiograma de um tromboembolismo pulmonar com alteracdes do
tipo S1IQ3T3 e inversdo de onda T nas derivacdes precordiais.

Pode ocorrer o desvio do eixo elétrico para direita, distirbio de condugdo no
ramo direito, inversdo da onda T nas derivagdes precordiais (parede anterior), onda
P pulmonale e fibrilagdo atrial aguda. Deve-se salientar que a presenga de inversao
da onda T nas derivagdes precordiais pode indicar um possivel IAM, sendo neces-
sario a realizacdo do diagndstico diferencial®>**”#?.

Manifestacao clinica do paciente

O paciente com TEP inicialmente pode permanecer assintomatico, o que difi-
culta a procura do servigo médico e a realizagdo do diagndstico em tempo habil. Os
sintomas mais frequentes sao*:

e dispneia;

e dor toracica e precordial;

e tosse;

e edema dos membros inferiores;
e dor nos membros inferiores;

e hemoptise;
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sincope;
palpitagao;
sibilos.

Cor pulmonale

Definicao

O cor pulmonale ocorre devido a uma insuficiéncia cardiaca direita secundaria
a uma doenga pulmonar aguda ou cronica. Estas alteragdes sdo decorrentes do au-
mento da pressdo pulmonar (hipertensao pulmonar), com consequente aumento
da pds-carga para o ventriculo direito. As doengas que estdo associadas sao'’:

doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC);
fibrose cistica;

fibrose pulmonar idiopatica;

colagenoses;

radiacio;

pneumoconiose;

obstruc¢ao de vias aéreas superiores;
pneumopatia secundaria a alta altitude;
pneumopatias congénitas (fistula arteriovenosa);
cifoescoliose;

doenga neuromuscular;

sindrome da apneia do sono;

hipoventilagao idiopatica;

fibrose pleural;

hipertensao pulmonar primaria;

arterite pulmonar granulomatosa (sarcoidose, esquistossomose);
induzida por drogas (anorexigenos, cocaina e L-Tryptophano);
anemia falciforme;

tromboembolismo pulmonar;

vasculites;

doenga pulmonar venoclusiva;

tumores mediastinais;

aneurismas;

granulomatose;

fibrose mediastinal.
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Mecanismo da arritmia

O mecanismo de arritmia é o mesmo explicado no TEP, diferenciando apenas
nos casos cronicos, pois nestes, ocorre o espessamento do miocardio devido hi-
pertensdo pulmonar, o que ird ocasionar a insuficiéncia cardiaca, primeiramente
direita e no caso de doengas cronicas evolui para insuficiéncia direita e esquerda,
com o aparecimento de sobrecarga ventricular no ECG. A hipdxia alveolar aguda
ou crdnica é um estimulo potente para vasoconstricdo pulmonar e é o estimulo
mais importante na fisiopatologia do cor pulmonale cronico>*°.

Interpretacao da arritmia no eletrocardiograma

Os achados no eletrocardiograma dependem da patologia associada. No caso
de enfisema pulmonar podera ser encontrado: sobrecarga atrial direita, com pre-
senc¢a da onda P pulmonale desviada para direita com maior amplitude nas de-
rivagdes DII, DIII e aVE Pode-se encontrar a sobrecarga ventricular direita com
complexos do tipo rS ou ondas S presentes nas derivagoes V1 a V6 (Figura 15.4).
Estas alteragoes sdo decorrentes ao aumento das caimeras cardiacas e pela alteracao
da posi¢ao do coragao devido a inferioriza¢ao do diafragma.

No caso das outras patologias, como o tromboembolismo venoso, encontram-
-se sinais de sobrecarga das camaras direitas, como discutido anteriormente.
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Fonte: http://www.medicinanet.com.br/conteudos/casos/5046/cor_pulmonale.htm

Figura 15.4. Eletrocardiograma de cor pulmonale crbnico, sobrecarga atrial direita,
onda P pulmonale, sobrecarga ventricular direita e ondas S de V1a V6.
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O ritmo cardiaco, geralmente, é sinusal, podendo aparecer arritmias supraven-
triculares (principalmente, fibrilacdo atrial e flutter atrial).

Manifestacao clinica do paciente

Os sinais e sintomas sdo hipoxia, sibilancia, tosse, fadiga, fraqueza, cianose e
palidez.

Intoxicag¢ao digitdlica
Definicao

Alguns medicamentos podem causar altera¢ao no ECG ou até mesmo uma ar-
ritmia cardiaca, entre eles se encontram os glicosideos cardiacos (digitalicos). Estes
tém sido utilizados ha séculos, no tratamento da insuficiéncia cardiaca, com a¢ao
principal de inotrdpico positivo, controle da frequéncia cardiaca na fibrilagao atrial
e modulando a atividade do sistema nervoso simpatico. A toxicidade da digoxina
tem diminuido significativamente devido ao uso de outros medicamentos, amplia-
¢do do conhecimento da farmacocinética e monitoramento dos niveis séricos do
agente. No entanto, quando ocorre a intoxicagao, ela deve ser identificada o quanto
antes para realizacdo de um diagnostico diferencial das arritmias, dos sinais neuro-
légicos e gastrintestinais'"'2.

Mecanismo da arritmia

A margem terapéutica (1,0 a 2,0 ng/mL) ¢ extremamente baixa, a digoxina re-
duz a automaticidade, aumenta o potencial diastolico maximo da membrana de re-
pouso, hda um prolongamento do periodo refratario efetivo e redugao de condugao
do n6 AV.

Interpretacao da arritmia no eletrocardiograma

Os achados no ECG que poderao estar presentes sdo: bradicardia, parada sinu-
sal, prolongamento de condug¢do AV ou arritmias cardiacas. Pode-se encontrar on-
das Ts achatadas, o seguimento ST com infradesnivelamento e concavo, o intervalo
QT diminuido e intervalo PR aumentado®'*** (Figura 15.5).
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Outras Alteracdes Eletrocardiograficas:
Pericardite, Tromboembolismo Pulmonar, Intoxicagao Digitalica, Cor Pulmonale

e N

DI aVR \% V4

u E=ma

DIl aVvL V2 V5

DIl aVF V3 V6
\_ %

Adaptado de: Friedmann AA, Grindler, J. Eletrocardiograma no Hospital Geral. In: Friedmann AA, Grindler J,
Martins MA. ECG: eletrocardiologia basica. Sdo Paulo: Sarvier, 2000.

Figura 15.5. Eletrocardiograma de uma intoxicacdo digitalica, com infradesnivelamen-
to do seguimento ST cdncavo, ondas T’s achatadas, intervalo QT diminuido e PR au-
mentado.

Manifestacao clinica do paciente

Os sinais e sintomas de intoxicagdo sio: delirio, fadiga, mal estar, confusao
mental, tontura, sonhos anormais, visio embagada ou amarelada, anorexia, nause-
as, vOmitos, dor abdominal, aumento da resposta ventilatdria a hipoxia, arritmias
ectdpicas atriais e ventriculares, disturbios de conducio dos nos sinoatrial e atrio-

ventricular!'>2.

Resumo

O quadro a seguir demonstra as caracteristicas eletrocardiograficas das patolo-
gias estudadas neste Capitulo.
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Perguntas e Respostas

Teste seus conhecimentos

1. Quais dos seguintes ions sdo transportados pelos canais ionicos?
a. glicose e oxigénio

b. s6dio e oxigénio

c. potassio e sddio

d. lipidios e aminoacidos

2. A propagacao do impulso elétrico normal segue a seguinte sequencia:

a. no sinoatrial — nodo AV - fibras internodais - feixe de His - fibras de Purkinje
b. n6 AV - fibras internodais - né sinoatrial - feixe de His — fibras de Purkinje
c.n6 AV - nodo sinuatrial - feixe atrioventricular - feixe de His - fibras de Purkinje

d. no sinoatrial - feixes internodais - né AV - feixe de His - fibras de Purkinje

3. O n6 sinusal ou sinoatrial esta localizado no:
a. atrio direito, préximo a veia cava superior

b. atrio esquerdo

c. ventriculo direito

d. ventriculo esquerdo
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4. A sequéncia do Potencial de A¢ao de uma célula ventricular é:

a. Fase de repouso ou polarizagao, Fase de repolariza¢do rdpida tardia, Fase de pla-
to, Fase de repolarizacdo rapida precoce e Fase de despolarizagio

b. Fase de despolarizagao, Fase de repolarizagdo rapida precoce, Fase de platd, Fase
de repolarizagdo rapida tardia e Fase de repouso ou polarizagio

c. Fase de despolarizacao, Fase de repolarizagdo rapida precoce, Fase de repouso ou
polarizacao, Fase de repolarizacao rapida e Fase de platd

d. Fase de repouso ou polarizagdo, Fase de despolarizagdo, Fase de plato, Fase de
repolarizagao rapida tardia e Fase de repolarizagao rapida precoce.

5. A derivagao DII é obtida por meio de eletrodos localizados em:
a. brago direito e perna esquerda

b. braco esquerdo e perna esquerda

c. brago direito e perna direita

d. brago esquerdo e perna direita

6. A derivagao V4 é obtida por meio do eletrodo localizado em:
a. quinto espago intercostal a esquerda, na linha axilar média

b. quinto espaco intercostal a esquerda, na linha axilar anterior

c. quarto espago intercostal a esquerda, ao lado do esterno

d. quinto espaco intercostal a esquerda, na linha hemiclavicular

7. O complexo QRS normal deve ter a duragao de até:
a. 0,12 segundos
b. 0,20 segundos
c. 0,06 segundos
d. 0,04 segundos

8. Cada quadrado pequeno, na horizontal, corresponde a:
a. 0,12 segundos
b. 0,20 segundos
c. 0,04 segundos
d. 0,06 segundos

9. O intervalo PR representa:

a. toda atividade ventricular
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b. o tempo que o estimulo elétrico origina no né sinusal até alcangar os ventriculos

c. ativacdo do n¢ atrioventricular e a transmissdao do impulso elétrico dos atrios
para os ventriculos

d. representa a parte inicial da repolariza¢ao dos ventriculos

10. A velocidade de deslocamento normal do registro do ECG é de:
a. 1.500 mm/segundo

b. 25 mm/minuto

¢. 1 mm/segundo

d. 25 mm/segundo

11. O intervalo PR normal deve ter a duragao de até:
a. 0,12 segundos
b. 0,20 segundos
c. 0,04 segundos
d. 0,10 segundos

12. O ponto ] normal deve estar localizado:
a. na linha isoelétrica

b. 3 mm acima da linha de base

¢. 3 mm abaixo da linha de base

d. até 2,5 mm da linha de base

13. A frequéncia cardiaca de um ritmo regular pode ser avaliada da seguinte
forma no eletrocardiograma:

a. dividir 1.500 pelo numero de quadrados grandes entre duas espiculas consecuti-
vas das ondas R

b. primeiramente, devem ser escolhidos trinta quadrados grandes, apds deve-se
contar, neste intervalo selecionado, o nimero de complexos QRS e a partir deste
numero multiplicar por 10

c. dividir 1.500 pelo nimero de quadrados pequenos entre duas espiculas consecu-
tivas das ondas R

d. primeiramente, devem ser escolhidos trinta quadrados grandes, apds deve-se
contar, neste intervalo selecionado, o nimero de complexos QRS e a partir deste
nimero multiplicar por 20
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14. E definido como um ritmo regular:

a. quando o complexo QRS ¢ estreito (menor do que 0,12 segundos)

b. quando os intervalos R-R do eletrocardiograma sao diferentes ou inconstantes
¢. quando a onda P precede o complexo QRS

d. quando os intervalos R-R do eletrocardiograma sao iguais ou constantes

15. Taquicardia em adultos é quando:

a. a frequéncia cardiaca for superior a 100 batimentos por minuto
b. a frequéncia cardiaca varia entre 60 a 100 batimentos por minuto
c. a frequéncia cardiaca for inferior a 60 batimentos por minuto

d. a frequéncia cardiaca for inferior a 100 batimentos por minuto

16. O eletrocardiograma normal tem que ter as seguintes caracteristicas, exceto:
a. o ritmo deve ser regular

b. a frequéncia cardiaca deve variar entre 60 a 100 batimentos por minuto

c. o intervalo PR deve ter a duragao maior do que 0,20 segundos

d. o complexo QRS deve durar até 0,12 segundos

17. E considerado como bradicardia em adultos:

a. a frequéncia cardiaca superior a 100 batimentos por minuto

b. a frequéncia cardiaca inferior a 60 batimentos por minuto

c. a frequéncia cardiaca que varia entre 60 a 100 batimentos por minuto

d. a frequéncia cardiaca inferior a 100 batimentos por minuto

18. TES, sexo masculino e com diagndstico médico de Tetralogia de Fallot. No
ecocardiograma se observa comunicagao interventricular, dextroposicio da
aorta, obstrucao de ventriculo direito e hipertrofia ventricular direita. A mae
refere que desde bebé, o paciente tem dificuldades de brincar por sentir-se mui-
to cansado. Devido estas condig¢des clinicas, os provaveis achados eletrocardio-
graficos serao:

a) DI negativo e aVF positivo, com eixo cardiaco entre +90 e +180°
b) DI e aVF positivos, com eixo cardiaco entre 0 e +90°
c) DI positivo e aVF negativo e eixo cardiaco entre 0 e -90°

d) DI e aVF negativos, com eixo cardiaco indeterminado
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19. Mulher jovem de 40 anos, higida procurou o posto de saude para uma con-
sulta médica de rotina. Possui antecedentes familiares de hipertensao arterial
e diabetes mellitus. Ao realizar o eletrocardiograma, apresentou o tragado ele-
trocardiografico abaixo. Frente este ECG, calcule o eixo cardiaco e assinale a
alternativa correta:

a) Eixo entre 0 e +90
b) Eixo entre -30 e -60
¢) Eixo entre -45 e -150

d) Eixo > +90
[ aVR V1 va
I avL V5
V2
1 aVF V3 V6

WWM

20. Paciente chega ao pronto socorro com queixa de dor precordial de duragao
de 15 minutos, com irradiacao para o membro superior esquerdo e sudorese.
Refere que os pais faleceram por acidente automobilistico e a irma faleceu com
40 anos de problemas cardiacos. Refere ainda ser hipertenso, diabético e ansio-
so. Foi constatado o diagnostico médico de infarto agudo do miocardio e ao
realizar o eletrocardiograma, o paciente apresentava o tragado abaixo. Frente a
este tracado, o eixo cardiaco se encontra com:

a) desvio a direita

b) desvio a esquerda

¢) desvio indeterminado

d) eixo normal
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| aVR A4 V4
|
|
1 aVL V2 V5
|
|
11 aVF V3 V6

21. O ECG tem como finalidades, EXCETO:

a. detectar uma parada cardiorrespiratoria,

b. monitorar a frequéncia cardiaca de um paciente,
c. monitorar a fungado renal do paciente,

d. avaliar a fun¢do do marca-passo.

22. As derivagdes precordiais sao representadas por:
a. V1,vV2, DI, DII, V5 e V6

b. V1,V2,V3,V4,V5e V6

c. V1,V2,V3,V4, DIl e DIII

d. DI, DILDIIL, V4, V5 e V6

23. As derivagoes periféricas sao representadas por:
a. DI, V1,V2,aVE aVR e aVL

b. DI, DII, DIII, aVE, aVR e V6

c. DI, DII, DIII, aVE V3 e V4

d. DI, DII, DIIIL, aVE, aVR e aVL

24. Assinale a alternativa que apresenta os tipos de monitoriza¢ao eletrocardio-
grafica:

a. ECG convencional de 12 derivagdes, Holter e telemetria

b. Holter, telemetria e MAPA

¢. ECG convencional de 12 derivagdes, Holter e MAPA

d. ECG convencional de 15 derivagdes, ECO e telemetria.
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25. A taquicardia sinusal se caracteriza por:

a. FC entre 115 a 210 bpm, ritmo irregular, para cada onda P tem um complexo
QRS, intervalo PR ¢ de 0,12 a 0,20 segundos e complexo QRS estreito (< 0,12 se-
gundos)

b. FC entre 101 a 180 bpm, ritmo regular, para cada onda P tem um complexo QRS,
intervalo PR é de 0,12 a 0,20 segundos e complexo QRS estreito (< 0,12 segundos)

c. FC entre 101 a 180 bpm, ritmo irregular, para cada onda P tem um complexo
QRS, intervalo PR é de 0,12 a 0,20 segundos e complexo QRS alargado (> 0,12
segundos)

d. FC entre 115 a 210 bpm, ritmo regular, para cada onda P tem um complexo QRS,
intervalo PR ¢ de 0,12 a 0,20 segundos e complexo QRS alargado (> 0,12 segundos)

26. O ECG de um paciente com flutter atrial apresenta as seguintes caracteristicas:
a. ritmo regular, onda P serrilhada e complexo QRS estreito (< 0,12 segundos)

b. ritmo irregular, onda P serrilhada e complexo QRS alargado (> 0,12 segundos)
c. ritmo regular, onda P serrilhada e complexo QRS alargado (> 0,12 segundos)

d ritmo irregular, onda P serrilhada e complexo QRS estreito (< 0,12 segundos)

27.No ECG é considerado fibrila¢ao ventricular quando:

a. FC de 101 a 200 bpm, ritmo regular, onda P ausente e complexo QRS alargado
(> 0,12 segundos)

b. FC de 101 a 200 bpm, ritmo irregular, onda P ausente e complexo QRS estreito
(< 0,12 segundos)

c. FC de 150 a 300 bpm, ritmo regular, onda P ausente e complexo QRS estreito
(< 0,12 segundos)

d. FC de 150 a 300 bpm, ritmo irregular, onda P ausente e complexo QRS alargado
(> 0,12 segundos)

28. O ECG de um paciente com fibrilacao atrial apresenta as seguintes caracte-
risticas:

a. ritmo irregular, onda P se apresenta como onda fibrilatéria, complexo QRS es-
treito (< 0,12 segundos)

b. ritmo irregular, onda P se apresenta como onda fibrilatéria, complexo QRS alar-
gado (> 0,12 segundos)

c. ritmo regular, onda P se apresenta como onda fibrilatéria, complexo QRS estreito
(< 0,12 segundos)

d. ritmo regular, onda P se apresenta como onda fibrilatdria, complexo QRS alar-
gado (> 0,12 segundos)
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29. No ECG é considerado taquicardia ventricular monomdrfica, quando:

a. ritmo irregular, onda P é observada, complexo QRS alargado (> 0,12 segundos)
b. ritmo regular, onda P nao é observada, complexo QRS estreito (< 0,12 segundos)
c. ritmo regular, onda P ndo ¢ observada, complexo QRS alargado (> 0,12 segundos)

d ritmo irregular, onda P ¢ observada, complexo QRS estreito (< 0,12 segundos)

30. No ECG é considerado bradicardia sinusal quando:

a. FC for maior que 60 bpm, ritmo regular, presenca de onda P antes de cada com-
plexo QRS, intervalo PR normal e complexo QRS estreito

b. FC for menor que 60 bpm, ritmo irregular, presenca de onda P antes de cada
complexo QRS, intervalo PR normal e complexo QRS estreito

c. FC for maior que 60 bpm, ritmo regular, presenca de onda P antes de cada com-
plexo QRS, intervalo PR normal e complexo QRS alargado

d. FC for menor que 60 bpm, ritmo regular, presenca de onda P antes de cada com-
plexo QRS, intervalo PR normal e complexo QRS estreito

31. O ECG de um paciente com BAV 1° grau apresenta as seguintes caracteristicas:

a. FC normal ou menor que 60 bpm, ritmo regular, onda P que precede cada com-
plexo QRS e intervalo PR prolongado e constante, menor que 0,10 segundos

b. FC normal ou menor que 60 bpm, ritmo regular, onda P que precede cada com-
plexo QRS e intervalo PR prolongado e constante, maior que 0,20 segundos

¢. FC menor que 60 bpm, ritmo irregular, onda P nao precede cada complexo QRS
e intervalo PR prolongado e maior que 0,20 segundos

d. FC menor que 60 bpm, ritmo regular, onda P que precede cada complexo QRS e
intervalo PR diminuido e menor que 0,10 segundos

32. O BAV de 2° grau Tipo I, conhecido como Mobitz I ou Wenckebach, carac-
teriza-se por:

a. aumento progressivo no intervalo PR a cada batimento, até que uma onda P nao
produza um complexo QRS

b. diminui¢ao progressiva no intervalo PR a cada batimento

c. aumento progressivo no intervalo PR a cada batimento com presenga de com-
plexo QRS

d. sem alteragao no intervalo PR com presenca de complexo QRS

33. O BAV de 2° grau Tipo II, conhecido como Mobitz II caracteriza-se por:

a. Intervalo PR irregular a cada batimento e ha falta ocasional de complexo QRS
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b. Intervalo PR constante a cada batimento e presenga de complexo QRS para cada
onda P

c. Intervalo PR constante a cada batimento e ha falta ocasional de complexo QRS

d. Intervalo PR irregular a cada batimento e presenca de complexo QRS para cada
onda P

34. Considerando o eletrocardiograma a seguir, assinale a alternativa que des-
creva as alteragdes eletrocardiograficas:

a. supradesnivelamento do segmento ST em parede anterior extensa e infradesni-
velamento da parede inferior

b. supradesnivelamento do segmento ST em parede inferior e infradesnivelamento
da parede anterior extensa

c. supradesnivelamento do segmento ST em parede anterior extensa e inversao da
onda T da parede inferior

d. supradesnivelamento do segmento ST em parede inferior e inversdo da onda T
da parede anterior extensa

e e e e A A U L

aVF V3

.

1

35. Assinale a alternativa que descreve a alteragao eletrocardiografica de um pa-
ciente do sexo masculino, 50 anos, com queixa de dor precordial com dispneia
ha 2 horas e apresenta o seguinte ECG:

a. supradesnivelamento em parede anteroseptal
b. infradesnivelamento em parede posterior
c. inversao da onda T em parede anteroseptal

d. onda Q patoldgica em parede anteroseptal

©Direitos reservados a EDITORA ATHENEU

189



190

Eletrocardiograma para

Enfermeiros

S i

36. Assinale a alternativa que descreva a alteragao eletrocardiografica de um
paciente do sexo masculino, 76 anos, que refere ter sido internado ha 2 anos por
IAM e, no momento, apresenta o seguinte ECG:

a. necrose (diminuigao da onda R) em parede inferior

b. isquemia (padrdo QS) em parede inferior

c. necrose (padrao QS) em parede inferior

d. isquemia (diminui¢ido da onda R) em parede inferior

A

BRI PRER PS8R

EE SRS BEEN cuRSRERERRA kil S AR

i

NN T VT

37. As derivagdes DI e aVL correspondem a parede:

a. posterior
b. lateral
c. inferior

d. septal

38. As derivagoes DII, DIII e aVF correspondem a parede:

a. posterior
b. lateral
c. inferior

d. septal
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39. O achado caracteristico do atraso da condugao intraventricular, direito ou
esquerdo, é caracterizado por:

a) complexos QRS com duragdo entre 0,08 a 0,12 s e ondas T invertidas
b) complexos QRS com duracao aumentada e ondas T opostas ao retardo do QRS

¢) complexos QRS com duragao entre 0,08 a 0,12 s e RSR' em V1 e V2 (“aspecto de
orelha de coelho”

d) ondas R alargadas e com entalhes e/ou empastamentos médio-terminais em DI,
aVL, V5 e V6 (“aspecto de torre”)

40. O eletrocardiograma a seguir representa um exemplo tipico de:
a) bloqueio de ramo direito

b) bloqueio de ramo esquerdo

¢) bloqueio atrioventricular de 2° grau do tipo 2

d) todas as alternativas estdo incorretas

I aVR Vi V4
] 1 1
| i |
I V2 V5
1 ! |
|
i aVvF V6
V3

41. O eletrocardiograma a seguir representa um exemplo tipico de bloqueio de
ramo esquerdo. Essa afirmacio é:

a) Falsa. Porque nao é possivel identificar complexos QRS com dura¢io entre 0,08
a0,12s e RSR em V1 e V2 (“aspecto de orelha de coelho”

b) Verdadeira. Porque os complexos QRS apresentam dura¢ao aumentada e ondas
T opostas ao retardo do QRS.

¢) Verdadeira. Porque os complexos QRS apresentam duragdo aumentada e existem
ondas R alargadas e com entalhes e/ou empastamentos médio-terminais em DI,
aVL, V5 e V6 (“aspecto de torre”)

d) Todas as alternativas estdo incorretas
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42. Na sobrecarga atrial a principal alteracao do eletrocardiograma se encontra
na(o):

a.onda P

b. intervalo PR

c. complexo QRS

d.onda T

43. A direcdo do vetor na sobrecarga atrial direita encontra-se:
a. para cima e para frente

b. para baixo e para tras

C. para cima e para tras

d. para baixo e para frente

44. As principais alteragdes eletrocardiograficas que sugerem a sobrecarga ven-
tricular direita sao:

a. anormalidade da onda R em aVR, V1 e V2; menor amplitude da onda r em DI,
aVL, V5 e V6; maior amplitude da onda S em V5e V6

b. Complexo gR nas derivagdes V1 e V2; diminui¢do da amplitude em V1 e aumen-
toem V2

c.RdeV50uV6+SdeV1>35mm
d. Rde DI + S de DIII >25 mm

45. Um dos achados eletrocardiograficos na sobrecarga atrial esquerda é:

a. aumento da amplitude da onda P
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b. aumento da amplitude da onda S
c. aumento da dura¢ao da onda P

d. diminui¢ao da amplitude da onda P

46. O indice Sokolow-Lyon indica sobrecarga ventricular esquerda e no eletro-
cardiograma observa-se:

a. somatodria da maior onda R da derivagdo V5 ou V6 com a onda S da derivacido
V2 2>35mm

b. somatoria da onda R na derivagao DI com a onda S na derivagao DIII menos a
somatodria da onda R na derivagdo DIII com a onda S na derivagdo DI >17 mm

c. somatoria da amplitude da onda R na derivagdo aVL com a onda S na derivagao
V3 > 28 mm em homens e > 20 mm em mulheres

d. somatdria da maior onda R da derivagdo V5 ou V6 com a onda S da derivagao
V12=35mm

47. O indice Sokolow-Lyon Rappaport indica sobrecarga ventricular esquerda e
no eletrocardiograma observa-se:

a. somatdria da maior onda R da derivagao V5 ou V6 com a onda S da derivagao
V2 2>35mm

b. somatoria da onda R na derivagdo DI com a onda S na derivagido DIII menos a
somatoria da onda R na deriva¢ao DIII com a onda S na derivagdo DI >17 mm

c. somatoria da amplitude da onda R na derivagdo aVL com a onda S na derivagao
V3 > 28 mm em homens e > 20 mm em mulheres

d. somatoria da maior onda R da deriva¢ao V5 ou V6 com a onda S da derivacido
V1 2=35mm

48. O indice White-Bock e Romhilt indica sobrecarga ventricular esquerda e no
eletrocardiograma observa-se:

a. somatodria da maior onda R da derivagdo V5 ou V6 com a onda S da derivacido
V2 =35mm

b. somatoria da onda R na derivagao DI com a onda S na derivagao DIII menos a
somatdria da onda R na derivagdo DIII com a onda S na derivagdo DI >17 mm

c. somatoria da amplitude da onda R na derivagdo aVL com a onda S na derivagao
V3 >28mm em homens e > 20 mm em mulheres

d. somatdria da maior onda R da derivagdo V5 ou V6 com a onda S da derivagao
V12=35mm
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49. O indice de Cornell indica sobrecarga ventricular esquerda e no eletrocar-
diograma observa-se:

a. somatdria da maior onda R da derivagao V5 ou V6 com a onda S da derivagao
V2 2>35mm

b. somatoria da onda R na derivagdo DI com a onda S na derivagdo DIII menos a
somatoria da onda R na derivagao DIII com a onda S na deriva¢ao DI >17 mm

c. somatoéria da amplitude da onda R na deriva¢ao aVL com a onda S na derivagao
V3 > 28 mm em homens e > 20 mm em mulheres

d. somatoria da maior onda R da derivacao V5 ou V6 com a onda S da derivacao
V1 =35 mm

50. A partir dos dados descritos no caso a seguir e do tragado eletrocardiogra-
fico demonstrado, responda qual o valor aproximado do nivel sérico de K+ do
paciente?

JMB, 47 anos, admitido na unidade de internagdo com tosse produtiva, febre e fra-
queza muscular. Possui insuficiéncia renal cronica e hd dois dias ndo é submetido
a hemodidlise. Foram solicitados exames laboratoriais, radiografia de térax e ele-
trocardiograma. A pressdo arterial sistémica é de 130x90 mmHg; temperatura de
37,8°C; frequéncia respiratéria de 14 mov/min e frequéncia cardiaca de 110 bpm.

a.3,4mEq/L

b. 9,4 mEq/L

¢. 5,0 mEq/L

d. 4,5 mEq/L
1 avL V2 V5
1 aVF V3 V6
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51. As alteragdes das concentra¢des sanguineas do magnésio sio raramente re-
conhecidas no ECG e, quando existentes, podem estar relacionadas as altera-
¢oes concomitantes da concentragao de quais outros eletrolitos?

a. potassio e calcio
b. potassio e sddio
c. célcio e sédio

d. potassio e bicarbonato

52. A partir da descri¢ao do caso a seguir e da representacao eletrocardiografi-
ca, responda qual alteracao eletrolitica que o paciente pode estar apresentando.

MJE, 53 anos, admitida na enfermaria em uso de hidroclorotiazida e digoxina. Fo-
ram coletados os exames laboratoriais e solicitado o eletrocardiograma. A pressdo
arterial encontra-se em 110X70 mmHg e a frequéncia cardiaca em 110 bpm.

a. hipopotassemia
b. hiperpotassemia
c. hipocalemia

d. hipercalemia
‘I‘A——/\A——J‘A———I/\v/i‘/v‘——v—*\/v\ o W ﬂ
1 avL v2 i

S AL L Il

i el L

53. As altera¢des do complexo QRS da hipopotassemia sao:
a. complexo QRS préximo a onda T

b. morfologia semelhante ao bloqueio de ramo direito

c. aumento da amplitude e da duragao

d. morfologia semelhante ao bloqueio de ramo esquerdo
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54. As alteragoes eletrocardiograficas da hipercalcemia sao:

a. amplitude aumentada da onda T, com morfologia pontiaguda e simétrica, em
forma de tenda

b. aumento da duragdo do complexo QRS; morfologia semelhante ao bloqueio de
ramo direito

c. retificagdo da onda T; aumento da amplitude da onda U

d. complexo QRS préximo a onda T e encurtamento do segmento ST

55. Dentre as informagdes que conseguimos analisar no eletrocardiograma de
um portador de marca-passo, podemos excluir:

a) localizac¢do do cabo eletrodo
b) funcionamento adequado do marca-passo
¢) disfun¢des do marca-passo

d) tempo de vida do gerador de pulso

56. O modo de estimula¢io que mantém o sincronismo atrioventricular é o:
a) VDD

b) AAI

¢) DDD

d) VVI

57. O termo “captura” ventricular se refere a:

a) despolarizagao ventricular ocorrida ap6s um estimulo artificial

b) despolarizagdo ventricular ocorrida antes de um estimulo artificial
c) despolarizagio atrial ocorrida apds um estimulo ventricular

d) despolarizagio atrial ocorrida antes de um estimulo ventricular

58. O intervalo de pulso do marca-passo refere-se ao:

a) intervalo de tempo entre duas espiculas consecutivas de camaras diferentes
b) intervalo de tempo entre duas espiculas consecutivas da mesma camara

¢) intervalo de tempo entre a primeira e a terceira espicula ventricular

d) intervalo de tempo entre um QRS natural e a espicula ventricular

59. O aumento indevido da sensibilidade do marca-passo refere-se ao fendmeno
denominado:

a) fusido

b) oversensing
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c) undersensing

d) pseudofusao

60. As extrassistoles sao definidas como:

a. batimentos prematuros

b. propriedade de despolarizagao esponténea das células cardiacas

c. arritmias caracterizadas como disturbios de condugdo do impulso elétrico

d. propriedade de repolarizagio espontanea das células cardiacas

61. Quanto a sua localizagao, as extrassistoles podem ser classificadas como:
a. monomorficas e polimorficas

b. ritmadas, sequenciais e isoladas

c. pareadas, bigeminismo e trigeminismo

d. atriais, juncionais e ventriculares

62. Os mecanismos causadores das extrassistoles sao:

a. automatismo, cronotropismo e excitabilidade

b. automatismo, reentrada e atividade deflagrada por pés-potenciais
c. reentrada, cronotropismo e inotropismo

d. atividade deflagrada por pds-potenciais, automatismo e cronotropismo

63. O bigemismo é caracterizado:
a. quando a ectopia ocorre apds dois batimentos do ciclo cardiaco normal

b. quando ocorre duas extrassistoles consecutivas

c. quando sucessivamente ap6s um QRS do ritmo de base, surge um outro prove-

niente de um foco ectdpico

d. quando ocorre trés ou mais extrassistoles consecutivas

64. As extrassistoles ventriculares apresentam as seguintes caracteristicas:

a. QRS estreito com morfologia semelhante ao sinusal e uma onda P retrograda,

que pode preceder, suceder ou coincidir com o QRS e geralmente nao é visivel

b. ndo ¢ precedida de onda P; presenga de QRS precoce com morfologia bizarra de
duragéo superior a 0,12 segundos e uma onda T grande e oposta a maior deflexdo

do complexo QRS

c. presenca de uma onda P de morfologia diferente da onda P sinusal ou como uma

onda P negativa

d. presenca de onda T apiculada e em forma de tenda
©Direitos reservados @ EDITORA ATHENEU

197



198

Eletrocardiograma para Enfermeiros

65.Quais sao os ritmos de parada cardiorrespiratoria:

a. fibrilagao atrial, taquicardia ventricular sem pulso, AESP e bradicardia sinusal
b. assistolia, bradicardia sinusal, AESP e fibrilagdo ventricular

c. taquicardia ventricular sem pulso, fibrila¢ao ventricular, assistolia e AESP

d. fibrilagao ventricular, bradicardia sinusal, assistolia e taquicardia sinusal

66. E considerada Taquicardia Ventricular sustentada quando esse ritmo se
mantiver por mais de:

a. 10 segundos
b. 30 segundos
c. 20 segundos

d. 40 segundos

67. Quais sdo os ritmos de parada cardiorrespiratdria passiveis de choque?
a. AESP e fibrilagao ventricular

b. fibrilagao ventricular e assistolia

c. assistolia e AESP

d. taquicardia ventricular sem pulso e fibrilacdo ventricular

68. Atividade Elétrica sem Pulso (AESP) é um ritmo de PCR que tem como
caracteristica:

a. estimulos elétricos regulares presentes no ECG com respectiva resposta mecani-
ca do miocardio

b. estimulos elétricos ausentes no ECG sem respectiva resposta mecanica do miocardio

c. estimulos elétricos regulares presentes no ECG sem a respectiva resposta mecé-
nica do miocardio

d. estimulos elétricos irregulares presentes no ECG com respectiva resposta meca-
nica do miocardio

69. O alargamento do complexo QRS é visto principalmente nas arritmias de
que origem?

a. ventriculos

b. atrios

¢. no sinusal

d. juncional
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70. Pode-se afirmar que a pericardite provoca:
a. aumento da capacidade pulmonar

b. elevagdo do seguimento ST em forma concava em todas as derivagdes, exceto nas
derivagdes aVR e V1

c. elevagdo do seguimento ST em forma concava nas precordiais

d. retardo na motilidade
71. Ainda sobre a pericardite, de qual estagio seria a figura abaixo?

a. Estagio |
b. Estagio II
c. Estagio II1
d. Estagio IV

i

72. Com relac¢ao ao tromboembolismo pulmonar pode-se afirmar:
a. ocorre devido a uma placa de ateroma em uma artéria coronaria

b. Virchow descreveu as alteragdes encontradas no eletrocardiograma
c. o diagnostico pode ser realizado exclusivamente pelo ECG

d. apresenta a alteragdes no complexo QRS do tipo S1IQ3T3

73. Um paciente com intoxicac¢ao digitalica pode apresentar que tipo de arritmia:
a. bradicardia

b. bloqueio AV

c. parada sinusal

d. todas as alternativas anteriores
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74. Relacione as alterac¢des do eletrocardiograma com a patologia associada:
I. Pericardite
II. TEP
II1. Cor Pulmonale
IV. Intoxicagdo digitalica
() Presenca de onda S na derivagdo DI e onda Q na derivagao DIII

() Supradesnivelamento do seguimento ST em todas as derivagdes, exceto
emaVRe V1

() Infradesnivelamento em formato céncavo, intervalo PR aumentado e QT
diminuido

() Alteragoes inespecificas do seguimento ST e onda T, com deslocamento
do eixo para direita

Escolha a alternativa que corresponde a sequencia correta:
a. IL LIV, III
b. I, I, IIL, IV
c IIL L IL IV
d. IV, 1L, I, II
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Lista de Siglas e Abreviaturas

[: beta

a: aumentada

A atrio

ACLS: Suporte Avangado de Vida em Cardiologia
AD: atrio direito

AE: atrio esquerdo

AESP: atividade elétrica sem pulso

Al: angina instavel

AN: atrionodal

ATP: adenosina trifosfato

ATPase: adenosina trifosfatase

B1: primeira bulha

B2: segunda bulha

BAV: bloqueio atrioventricular

BLS: Suporte Basico de Vida

BPEG: British Pacing and Electrophysiology Group
bpm: batimento por minuto

BRD: bloqueio de ramo direito

BRE: bloqueio de ramo esquerdo

C: centigrados

C: center (centro)

Ca?": célcio

Cl': cloro

cm: centimetro

D: dupla

DPOC: doenga pulmonar obstrutiva créonica
ECG: eletrocardiograma

F: foot (pé)

FA: fibrilagdo atrial

FC: frequéncia cardiaca
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FV: fibrilacao ventricular

HAS: hipertensao arterial sistémica

HCFMUSP: Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de
Sao Paulo

HCO," bicarbonato

HVD: hipertrofia ventricular direita

HVE: hipertrofia ventricular esquerda

|: inibida

|AM: infarto agudo do miocardio

IAMST: infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST
IAMSST: infarto agudo do miocardio sem supradesnivelamento do segmento ST
ILCOR: International Liaison Committee on Resuscitation
InCor: Instituto do Coragao

J: Joules

K*: potassio

L: left (esquerdo)

LA: left arm (brago esquerdo)

LL: left leg (perna esquerda)

MEQ/L: miliequivaléncia do soluto por litro de solvente
Mg?*: magnésio

mm: milimetros

mm?: milimetro ao cubo

mm/min: milimetros por minuto

MMHg: milimetros de mercurio

MP: marca-passo

mov/min: movimentos por minuto

ms: milissegundo

MYV: milivolts

N: nodal

Na*: sédio

NASPE: North American Society of Pacing and Electrophysiology
ng/ml: nanograma por mililitro

NH: nodal-His

NO AV: no atrioventricular

NS: né sinusal

O: nenhuma

P/PR: relagio entre a onda P e o segmento PR

PA: pressao arterial

PCR: parada cardiorrespiratdria

RCP: ressuscitacao cardiopulmonar

PO, fosfato

PRA: periodo refratario atrial
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PRV: periodo refratario ventricular

PRAPV: periodo refratario atrial pds-ventricular
R: resposta de frequéncia

R: right (direito)

RA: right arm (brago direito)

RIV: ritmo idioventricular

RL: right leg (perna direita)

s: segundos

SAD: sobrecarga atrial direita

SAE: sobrecarga atrial esquerda

SCA: sindrome coronaria aguda

seg: segundos

sic: segundo informagao do cliente

SME: sistema médico de emergéncia

SNC: sistema nervoso central

SOBENC: Sociedade Brasileira de Enfermagem Cardiovascular
SVD: sobrecarga ventricular direita

SVE: sobrecarga ventricular esquerda

T: deflagrado

TA: taquicardia atrial

TAV: taquicardia por reentrada atrioventricular
TEP: tromboembolismo pulmonar

TJ: taquicardia juncional

TPSV: taquicardia paroxistica supraventricular
TRN: taquicardia por reentrada nodal

TS: taquicardia sinusal

TSV: taquicardia supraventricular

TV: taquicardia ventricular

TVP: trombose venosa profunda

TVNS: taquicardia ventricular monomorfica ndo sustentada
TVSP: taquicardia ventricular sem pulso

UTI: Unidade de Terapia Intensiva

V: voltagem

V: ventriculo

VAC: via acessoria

VD: ventriculo direito

VE: ventriculo esquerdo

WPW: Wolff-Parkinson-White
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Despolarizagao, 5, 25
Desvio de eixo, 27, 30
Disfun¢ao do marca-passo, 144
Eixo elétrico cardiaco, 25
Eixo hexaxial, 11
Eletrocardiograma normal, 23
Eletrodos, 40,
Eletrofisiologia celular cardiaca, 3,
Escape

-- juncional, 73

-- ventricular, 74
Espiculas do marca-passo, 139
Estimulagdo cardiaca artificial, 133
Extrassistole, 151

-- atrial, 154

-- isolada, 152

-- juncional, 155

-- monomorfica, 154

-- pareada, 153

-- polimorfica, 154

-- supraventricular, 154

-- ventricular, 156
Feixe de His, 1, 48
Fibras de Purkinje, 3, 16, 73
Fibrilagéo,

-- ventricular, 52, 162
Flutter atrial, 48, 53, 141
Geradores de pulso, 134
Hiperautomatismo, 45
Hipercalcemia, 127
Hipermagnesemia, 130
Hiperpotassemia, 117
Hipertrofia,

-- do ventriculo direito, 30, 111

-- do ventriculo esquerdo, 30, 111
Hipocalcemia, 128
Hipomagnesemia, 130
Hipopotassemia, 123
Holter, 35, 44, 155,

Indice,
-- de Cornell, 108
-- de Macruz, 101
-- de Morris, 101
-- de Sokolow - Lyon, 107
-- de Sokolow - Lyon — Rappaport, 107
-- de White, 107
Injuria, 78
Intervalo,

-- atrioventricular, 136, 143
-- de pulso, 135
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Intervalo PR, 16, 19
Intervalo QT, 16, 60
Isquemia miocardica, 77, 78
Lesao, 78
Marca-passo, 134, 135
-- definitivo, 135
-- transcutaneo, 74
-- transvenoso, 72
Modos de estimulagdo cardiaca artificial, 137
Monitor desfibrilador, 36, 42
Monitorizagao eletrocardiografica, 33, 40
Necrose miocardica, 16, 31, 77, 80
N6 atrioventricular, 1, 48
NO sinusal, 1, 45
Onda P, 15,21
Onda T, 16, 23,118
Onda U, 16, 124
Output, 146
Oversensing, 145
Papel do eletrocardiograma, 13
Perda de captura, 146
Periodo,
-- refratdrio absoluto, 5
-- refratério atrial, 136
-- refratario atrial pds-ventricular, 136
-- refratario relativo, 6, 17
-- refratdrio ventricular, 136
Plato, 5,117
Polarizacio, 6
Ponto J, 19, 23,79
Potassio, 115, 162
Potencial de a¢do da célula, 115
-- atrial, 5
-- atrioventricular, 5
-- sinusal, 5
-- ventricular, 5
Potencial transmembrana de repouso, 4
Ramos direito e esquerdo, 1, 87
Reentrada, 45, 160
-- atrial, 45
-- atrioventricular, 46
-- nodal, 45
-- ventricular, 46
Repolarizagio, 5
-- rapida precoce, 5
-- rapida tardia, 5
Ritmo, 20
-- irregular, 20, 56
-- regular, 20, 23
Ritmos cardiacos de parada cardiorrespiratdria, 159
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Salva de extrassistole, 153
Sarcolema, 3, 123
Segmento PR, 16, 101
Segmento ST, 16, 23, 77
Segmento TP, 16, 157
Sindrome coronariana aguda, 77
Sistema hexaxial, 25
Sobrecarga, 97
-- atrial, 97
--- atrial direita, 97
--- atrial esquerda, 97
-- biatrial, 102
-- ventricular, 102
--- ventricular direita, 102
--- ventricular esquerda, 106
Sddio, 115, 130
Taquiarritmias, 45
Taquicardia,
-- atrial, 53
-- juncional, 48
-- paroxistica supraventricular, 50
-- supraventricular, 46
-- ventricular monomérfica nao sustentada, 59
-- ventricular monomérfica, 161
-- ventricular polimérfica, 161
-- ventricular sem pulso, 160
Técnica para monitorizagao eletrocardiografica, 40
Telemetria, 34
Tipos de monitorizagdo eletrocardiografica, 33, 44
Torsades de Pointes, 60, 123, 162
Triangulo de Eithoven, 10
Trigeminismo, 154
Undersensing, 145
Vetor, 25
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