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Caso 1 Paciente do sexo masculino 63 anos, fumante, dislipidémico é admitido na sala de emergéncia
com quadro de dor toracica aguda tipo opressiva ha aproximadamente 30 minutos.

Exame fisico: PA= 110x70mmHg; dispnéico. RCR com galope atrial; ausculta pulmonar com crepitacées
em ambas as bases pulmonares (> 50% das bases pulmonares). Extremidades aquecidas.

Medidas iniciais: oxigénio, nitrato SL, aspirina e morfina realizado ECG (Fig 1).

T

{

$ ' { i { i i i
{ | { ) } { { { { i
} | i { i i { }
$ : i + i § { i { } §
e S S B S S S St St St e T
! i } { }
| ! ' {
! 4 i {
{ { { } i




Diagnostico Eletrocardiografico: O tracado mostra um padrao compativel com isquemia circunferéncial
global ("suspect circumferential subendocardial ischemia"): depressao do segmento ST em = 7
derivacoes com T negativas em V5 e V6 associado a elevacao do segmento ST na unipolar aVR do plano
frontal . Este padrao sugere fortemente sub-ocluséo do tronco da coronaria esquerda (TCE) (1,2,3) ou
lesdo oclusiva de trés vasos considerada um equivalente a lesao de tronco “left main equivalent
(LMEQ)” motivo pelo qual foi encaminhado imediatamente para o laboratério de hemodinamica que

confirmou uma les&o critica (90%) no TCE. “Depressao circunferencial do segmento ST associada a
alevvacan do ceamento ST aeam aAa\/V/R e em menar aratt em /1 no contevto clinico da cindrome coronariana



O paciente posteriormente foi submetido com sucesso a cirurgia de revascularizacdo miocardica. Apos o
alivio do quadro anginoso foi realizado novo ECG (ECG-2) que mostrou regressao das alteracoes
isquémicas (Fig2/ ECG-2).
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O tracado mostra-se praticamente normal.



Vetor de lesao do
segmento ST direcionado
para cima e a direita,
apontando para
derivacao aVR (VSVD)

VSVD: Via de Saida do Ventriculo Direito
TCE: Tronco de Coronaria Esquerda

Horizontal -90°

Pl

Vetor de lesdo do N : A
segmento ST dirige-se -~ % o o
para tras e a direita, .~ R _ i
S »” \ y 7 ~ N

porem no quadrante
positivo de v;.  §

Observa-se depressao
do segmento ST em DII
devido ao afastamento
do vetor de lesao.
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D = Vetor de lesdao do ST encontra-se justo no limite do quadrante positivo de V;.



Comentérios finais Este padrao nao patognomoénico do ECG-1, manifestado por depressao difusa transitéria do segmento ST
associado com ondas T negativas em V4-V5 esta associado a doencga coronaria grave envolvendo o TCE ou seu equivalente de trés
vasos (5), e assinala a necessidade de tomar uma conduta invasiva imediata. Devido a isquemia subendocardica global, a evolucao
no curto prazo é desfavoravel. E comum a ocorréncia de edema agudo de pulmio ou quadro clinico Killip classe IV #(6) traduzido
por choque cardiogénico com pressao sistélica <90 mm de Hg, evidéncias de vasocostricdo periférica (oliguria, cianose ou
sudorese). Quadro de parada cardiaca em AESP pode acontecer e geralmente € irreversivel. # A classificacao Killip € um sistema de
gradacdo em classes de | a IV criado em 1967 por Killip e col (6) utilizado em individuos durante a fase aguda do infarto do
miocardio (IAM), a fim de estratificar o risco. Individuos com baixa classe Killip( Killip classe ) sGo menos propensos a morrer nos
primeiros 30 dias ap6s a AMI do que os individuos com uma alta classe Killip( Killip classe IV). A mortalidade aumenta drasticamente
através das classes | a IV.

Killip classification Killip. T 3rd, Kimball JT.
Treatment of  myocardial
Killip Class Clinical signs Incidence Mortality infarction in a coronary care

unit: A Two year experience
with 250 patients. Am J

Class |l Rales or crackles in the lungs, an 12% 10 38% 8% 10 17% Cardiol. 1967 Oct; 20:457-464.
S3 gallop, and elevated jugular
Venous pressure

Class | No clinical signs of heart failure 33% 10 79% 2% to 6%

Class il Manifest acute pulmonary edema 5% 1o 10% 27% to 38%

Class IV Cardiogenic shock, systolic blood 3% 10 19% 40% to 70%
pressure <90 mmHg, evidence of
low cardiac output
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Critérios eletrocardiograficos na oclusao subtotal de TCE Left Main Coronary Artery Occlusion”

Elevacdo do segmento ST em aVR (>0.05 mV) e eventualmente em V1: vetor de lesdo aponta para a direita e
acima proximo dos — 1502 localizacdo da derivacdo aVR.

A elevacdo do segmento ST de aVR > V1. A elevacGo maior do segmento ST em aVR em relacdo a V1 é um
importante preditor de oclusGo aguda de TCE e o grau de elevacdo do ST em aVR constitui um preditor da
evolugdo(7) incluindo a morte(8)

Depressdo do segmento ST em Il e de V4 a V6 (isquemia infero-basal)com T negativa de V4-V6).

Depressdo do segmento ST em Il ou nas derivagoes inferiores. Neste ultimo caso, sempre a depresséo lI>1ll. Isto
ocorre porque o vetor de lesdo se dirige de baixo para cima e da esquerda para direita.

Depressdo do segmento ST em V6 >do que a elevagéo do segmento ST em V1

Depresséo difusa do segmento ST em parede inferolateral.

Eventual observacdo de padréo de blogqueio completo do ramo direito, bloqueio divisional dntero-superior
esquerdo (LAFB) e/ou bloqueio divisional dntero-medial (LSFB).

O padrdo de depressdo difusa do segmento ST associado a elevacdo do ST em aVR ndo é especifico de oclusdo
subtotal de tronco de corondria esquerda. Por este motivo, é preferivel o termo isquemia circunferencial
subendocardica "suspect circumferential subendocardial ischemia” porque outras condicbes podem determinar
este padrdo.(9).

Aqueles casos com oclussdo total ou completa de tronco de corondria esquerda diferentemente de aqueles com
oclusao subtotal apresenta um padrdo de elevacdo do segmento ST e néo pedominante depressdo como neste
caso. Estes pacientes geralmente falecem antes de chegarem ao hospital (8) em choque cardiogénico, edema
agudo de pulmdéo, taquiarritmia ou disturbio dromotropo intraventricular(11;12)



Embora a conduta cirdrgica ainda seja o padrdo-ouro para estes casos, recentes pesquisas tem mostrado que a intervencao
coronaria percutanea com implante de stent pode ser uma alternativa eficaz e segura para pacientes cuidadosamente selecionados
gue apresentem boa funcao ventricular e anatomia favoravel(13,16)
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Caso 2

RNS, masculino de 47 anos de idade, portador de doenca arterial coronaria (DAC) conhecida, com relato
de implante de stents para a arteria descendente anterior (ADA) e circunflexa(Cx) ha um ano.

Hipertenso(em uso irregular da medicacao) fumante, etilista.

Queixa principal: dor no peito.

Historia da doenca atual: refere que acordou durante a noite com dor no peito retroesternal muito
intensa em "queimacao”. Deu entrada na sala de emergéncia(SE) do hospital apds uma hora do inicio do
episodio. O primeiro ECG da admissao se mostra no proximo slide. (Figura 1. O paciente foi enviado
rapidamente para a sala de reanimacdo com diminuicao do nivel de consciéncia. Nao responsivo e sem
pulsos ao exame inicial, e o monitor mostrava fibrilacdo ventricular(FV). Iniciadas manobras de
Ressuscitacao cardiopulmonar (RCP) imediatamente. O ritmo sinusal foi restabelecido apés o segundo
choque elétrico. Como o laboratério de hemodinamica nao estava disponivel, optou-se pela admistracao

intravenosa de estreptoquinase para a reabertura dos vasos coronarios (nao mais que 12 horas)
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Elevacdo acentuada do segmento ST (padréo de lapide). * Um aspecto semelhante a um PA monofasico de fibra rapida se observa
de V2 a V5 que se caracteriza por alteracdes na porcéao final do QRS com o desaparecimento das ondas S de V4-V6. De acordo
com o Sistema de classificacdo da isquemia de Sclarovsky-Birnbaum (1, 2, 3) esta fase ¢é chamada de "grau 3" de isquemia.
Pacientes com este padrao possuem mortalidade maior a curto e longo prazo e maior extensao do infarto, comparados com aqueles
sem essas alteracdes. O sistema de classificacdo permite prever o grau de salvamento do miocéardio com a terapia de reperfuséo, o
tamanho final do infarto, e a severidade da disfuncéo ventricular esquerda (2). Aléem disso, o tragado também revela elevacao do
ponto J com segmento ST de descenso ingreme em V5-V6 chamados segmentos ST-inclinados para baixo que lembra a letra grega
lambda (4,5). Este padrao esta associado com uma maior probabilidade da fibrilacdo ventricular (FV), tanto no cenario da fase aguda
do IAM (4,5) quanto nos casos de fibrilacdo ventricular idiopatica ou Brugada atipico (6,7). No cenario do IAM tem uma
especificidade superior a 90% para a ocorréncia de FV (5).
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Figura: A = supradesnlvelamento usual do segmento ST B = formato de Iaplde do ECG ou sinal grave: supradesnivelamento do
segmento ST:. o complexo QRS, o segmento ST e a onda T se fundem para formar uma grande deflexdo monofasica de convexidade

superior chamada "lapide"
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Uma elevacao do segmento ST durante o infarto agudo do miocardio (IAM), com um aspecto especifico
semelhante a uma lapide (“‘tombstone pattern”). O segmento ST e a onda T se confundem perdendo o
angulo normal entre ambos, e a onda T torna-se mais ampla. O segmento ST elevado mostra
convexidade superior. A elevacao significativa do segmento ST faz com que ultrapasse o pico da onda
R precedente desenhando o padrao de lapide. A Figura 2 mostra a forma do “padrao lapide”

Dois mecanismos electrofisiologicos estao implicados na formacéao do padréo lapide:

1. Disturbio de conducéo transmural e

2. Bloqueio da conducao intramiocardico.

Além disso, no ECG-1, o vetor de lesdo nas precordiais € dirigido para frente e para esquerda,
perpendicular a derivacao V1(+120° no PH).Isto explica a elevacao do segmento ST de V2-V6 e o ST
Isoelétrico em V1. Este comportamento € consistente com oclusdo da ADA distal a primeira perfurante e

antes do primeiro ramo diagonal



Morfologia Tombstone

— Segmento ST
convexo para cima
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ECG-2 realizado apds estreptoquinase EV
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ECG-2 mostra resolucdo da elevacao do segmento ST e inversao precoce da T apos a administracao
de estreptoquinase. Tal comportamento eletrocardiografico da repolarizacdo é compativel com reperfusao
miocardica completa (Sclarovsky).



A Figura  mostra a angiografia coronaria apos
trombdlise quimica que revela a artéria descendente
anterior pérvia (fluxo TIMI 1II), com estenose residual
(seta vermelha)

Grau O (sem perfusdo): Nao ha fluxo anterogrado
coronariano apos o ponto de ocluséo.

Grau 1 (penetracao sem perfusdo). O contraste
ultrapassa o ponto de obstrucdo porém néo preenche
todo o leito coronariano distal a obstrucéao.

Grau 2 (perfusado parcial): O contraste ultrapassa a
obstrucao e preenche todo o leito coronariano distal,
porem a velocidade de preenchimento e/ou o
esvaziamento do contraste distal a lesdo sao mais
lentos que das outras artérias ou do leito coronariano
proximal a leséao.

Grau 3 (perfusdao completa): O fluxo anterégrado e o
esvaziamento do contraste no leito distal a obstrucao
ocorre de forma semelhante ao de outras artérias ou ao
leito coronariano proximal a leséo.

Em resumo, a classificacao de perfusdo coronariana criada pelo grupo TIMI e ainda utilizada, define com
clareza os graus de perfusdo coronariana, permitindo medir o efeito dos tratamentos (trombolise e
angioplastia), além de fornecer informacdes sobre o prognostico do paciente.
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Caso 3. Paciente feminino, 60 anos, com dor toracicatipica, segundo ECG realizado 30 minutos
apos admissao
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aciente do sexo feminino, 60 anos, com dor toracica, terceiro eletrocardiograma
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Paciente do sexo feminino, 60 anos, com dor toracica, quarto eletrocardiograma. Diagnostico |IAM
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Visao global

ST segment
. . , . 0
l Normal ECc A doenca arterial coronariana(DAC) é responsavel por > 30% das mortes

T

.
%

no Ocidente e apresenta-se agudamente como sindrome coronariana

ST segment

l aguda (SCAs). Este € um termo abrangente que se refere a sintomas
STEMI iIsquémicos resultantes de oclusao coronariana aguda Todos o0s
ST elevation

pacientes que apresentam suspeita de SCA devem ser avaliados no

pronto-socorro em carater de urgéncia (categoria 2) e ter um ECG
ST segment

l NSTEMI

ST depression

realizado nos 10 minutos apos 0 primeiro contato clinico agudo. Um

clinico com experiéncia em ECG deve revisar o ECG Um sistema de

ativacao “CODE STEMI” deve estar instalado em qualquer hospital que

NSTEMI
Tinversion  l€nha um servico de Intervencédo Coronaria Percutanea Aguda (PCI)

SR




Definicbes

STEMI (Infarto do Miocardio Com Elevacdo Do Segmento ST) apresentacdo com sintomas clinicos
consistentes com uma SCA e com elevacao do segmento ST no ECG Novo BRE pode ser incluido neste
subtipo de SCA, pois a abordagem de tratamento € semelhante ao STEMI.

NSTEACS (Sindrome Coronariana Aguda Sem Elevacdo Do Segmento ST): NSTEACS refere-se a
gualquer SCA gue nao mostra elevacao do segmento ST. O ECG pode mostrar depresséo do segmento
ST ou elevacao transitéria, mas geralmente sera normal,

No-STEMI (Infarto Do Miocardio Sem Elevacao Do Segmento ST): Por definicdo, isso sera demonstrado
por uma elevacao dos niveis séricos de troponina na auséncia de elevacao do segmento ST.

Angina Instavel: Uma proporcédo pequena, mas ainda significativa (< 4%) de pacientes com possivel dor
toracica cardiaca (>15 A 20 minutos) nos quais biomarcadores e ECGs sao normais terao angina instavel
devido a doenca arterial coronariana subjacente.

A angina de inicio recente deve ser considerada instavel em primeira instancia.



DOR PRECORDIAL

Sem elevacao do ST \

P> Novo BCRE ou
elevagcao do ST

Biomarcadores
elevados

Biomarcadores
normais

~ / -
Angina instavel Semdil:\fragao - Elevacgéo do ST



Caso 4. Sincope arritmico em homem jovem com intervalo QT longo

Apresentacao de caso:

Paciente de 22 anos, masculino, admitido inicialmente em uma unidade de pronto atendimento com sincopes de
repeticao e historia familiar de morte subita (MS). Exame fisico normal.

ApOs a realizacao do ECG compativel com intervalo QT longo e surto de taquicardia ventricular polimodrfica tipo
torsades de pointes (TdP) autolimitada (figura 1) houve resolucao espontanea quando foi transferido para o setor de
emergéncia. Na admissao, foi realizado um segundo ECG (figura 2) que revelava intervalo QT longo associado a
macroalternancia da onda T além de um ecocardiograma que nao mostrou evidéncias de cardiopatia estrutural.

O paciente foi submetido ao implante de marca-passo provisorio e terapia B-bloqueadora com propranolol (figura
3). Apds 5 dias foi desligada a estimulacao cardiaca tempordria quando se observou nitida diminuicao na duracao do

intervalo QT (figura 4).



'

[_.

Figura 1 mostra um episddio de TdP com revers

Na tira inferior, (Il longo) observa-se intervalo QT

tanea.

a0 espon

~

prolongado com alternancia da onda T seguido de um evento de TV.
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Figura 2. Tracado realizado apos reversdo espontanea onde se observa em forma intermitente macro-
alternancia da onda T. Este fendmeno denota instabilidade elétrica e se constitui num marcador de
recuperacao ndo homogénea da repolarizacéo ventricular na espessura da parede ventricular propiciando
0 aparecimento de eventos de taquiarritmias com importante repercussao elétrica e hemodinamica.




A alternancia da polaridade da onda T & uma caracteristica dos pacientes portadores da Sindrome de QT longo
(SQTL). Alternancia da onda T isolada nao relacionada a taquicardia ou extra-sistole e costuma indicar doenca
cardiaca avancada ou severa disturbio eletrolitico.

S3ao possiveis causas de onda T alternante:

1. Taquicardia;

Subitas mudangas no comprimento do ciclo ou da FC;
Hiperpotassemia grave da uremia;

Experimentalmente na hipocalcemia no cdo;

Dano miocardico grave: cardiomiopatia;

Isquemia miocardica aguda em especial na angina variante;
POs ressuscitardo;

Embolia pulmonar aguda;

W o N O U A LN

Apos administracdo de amiodarona ou quinidina (raro);

I~
S

Sindromes do QT longo congénito tipo Romano-Ward ou Jervel-Lange Nielsen;

~
~

Sindrome de Brugada.
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Figura 3 ECG realizado durante estimulac&o ventricular com marca-passo provisorio



Figura 4: marca-passo desligado. Discreta reducao da duracao do intervalo QT. Ondas T invertidas em |, parede
inferior (I1-111-aVF) e de V2 a V6.
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Figura 5 Note a rotacédo do eixo QRS em torno da linha de base pr
taquicar



Figura 6: Intervalo QT muito prolongado (670 ms), surto de TdP, macro-alternancia de T e degeneracao
em fibrilacao ventricular.
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Caracteristicas das Torsades de Pointes (TdP)

Sao TV polimoérficas de origem ora congénitas, hereditarias ou herdo-familiares ou adquiridas consequéncias de
bradiarritmia grave, hipopotassemia e efeito de drogas.

Sao TV polimorficas ou atipicas, isto é, apresentam um padrao morfologico variavel dos QRS e seu fim
habitualmente espontaneo e raramente degenerar em FV. A figura 6 mostra uma derivacao continua realizada
em uma crianca de 6 anos, portadora da sindrome de QT longo congénita onde se observa intervalo QT muito
prolongado (670 ms) e episédio de TdP que degenera em FV apds a presenca de macroalternancia da onda T,
cuja presenca constitui um marcador ominoso de arritmia.

O ritmo de base é lento, e os eventos sdao bradicardico-dependentes (adquirida) ou desencadeadas por
esforcos: adrenérgico-dependentes (congénitas).

Apresentar eventual desaparecimento do evento com o aumento da frequéncia cardiaca.

O acoplamento da extra-sistole inicial é tele diastolico, porém, como o QT é longo existe fenébmeno “Ron T”.
Apresentar frequéncia cardiaca elevada entre 150-300 bpm (geralmente 200-250 bpm).

Apresentar rotacao do eixo QRS em torno da linha de base de aproximadamente 180°.

As medidas terapéuticas eficazes dependem de se a causa é congénita ou adquirida.



Potencial de acao e conceito de intervalo QT: correlacao de ECG/PA

QT medido

QIc =

Intervalo QT ou Sistole Elétrica

Representacdo dos valores normais minimos e maximos do intervalo QTc e sua correlacdo com o
potencial de acao monofasico. Valores QTc <330 ms s&o considerados intervalo QT curto. Valores de QTc
>450 ms sao considerados intervalos QT longos. Os valores normais de QTc estao entre 350 a 440 ms ou
446 + 15%.



Sindrome do QT longo congénito

Conceito: Sindrome rara, hereditaria e autossémica (ha casos isolados ndo familiares esporadicos), geneticamente

heterogénea, causada por mutacbes nos genes que codificam o0s canais do sarcolema de potassio ou sodio

(canalopatias), causando sua disfuncao e, assim, prolongando a repolarizacdo ventricular, que em Por sua vez,

predispde o aparecimento de uma modalidade especial de taquicardia ventricular maligna polimoérfica ou atipica,

conhecida como Torsade de Pointes (TdP), que pode causar sincope e, possivelmente, degenerar em FV e morte

subita cardiaca (MSC) (Ackerman 1998).

Historia: Sincope inexplicada, sincope durante o exercicio em pacientes pediatricos deve ser considerada maligna

até prova em contrario, tontura, palpitacdes ou dor toracica, MSC em criancas ou adultos jovens.

1) TV muito rapida ou TdP com hipotensao; 2) FA ou flutter atrial com alta taxa de resposta ventricular em WPW;

2) 3) blogueio AV; 4) Parada sinusal.

Gatilhos: Exercicio, especialmente natacdo na variante LQT1; Emocao ou estresse e ruidos: LQT2; Eventos durante

0 SONo ou em repouso: LQT3.

Antecedentes familiares: morte subita precoce em familiares de primeiro grau. Morte subita precoce inexplicavel.

ECG: intervalo QT longo e Torsade de Pointes (TdP), onda T com entalhes, FC baixa para a idade, historia familiar de

tontura ou surdez.

Como devemos proceder para a leitura do ECG na suspeita de SQTL?

« Nao realize a medicao de intervalos e ondas pelo método computadorizado.

 Realizar uma revisao independente do ECG.A medicdo do intervalo QT deve ser feita por um cardiologista
experiente.

« O cardiologista geral, diante da suspeita de SQTL, deve encaminhar o paciente a um colega familiarizado com o
assunto para avaliacdo cardioldgica.



Genetic basis of Romano-Ward syndrome:

types, chromosomal locus, mutation, and ion channel

affected
ne of LQ 0MOSoMa ene atio
LQTL1 (40-55 %) 11p15.5 KVLQT1 (KCNQ1)(heterozygote) Slow outward potassium rectifier channel (1)
LQT2 (30 TO 45 %) 7035-36 HERG Rapid outward potassium rectifier channel (l,)
LQT3 (5% TO 10%) 3p21-24 SCN5A Rapid sodium channel (INa*)
LQT4 4925-27 ? ?
LQT5 (< 1%) 21022.1-22.2 KCNE1(heterozygote) Jervell and Lange- | Slow outward potassium rectifier channel (l)
Nielsen syndrome.
LQT6 (< 1%) 21022.1-22.2 MiRP1 Rapid outward potassium rectifier channel (l,)
LQT7 (< 1%) 17 KCNJ2 Associated to Andersen-Tawil syndrome
(ATS1) (Iky)
LQT8 (< 1%)Timothy’s Syndrome 12p13.3 CACNA1C Cavl.2 LTCC: L-type Calcium Channel
LQTI (< 1%) 3p25 CAV3 Late inward Na* current in phase 2
LQT10 (< 1%) 11923 SCN4B Prolonged Na+ influx
LQT11(< 1%) 7021-022 AKAP9 I
LQT12 (< 1%) 22011.2 SNTAL Inas
LQT13 (< 1%) 11q24 KCNJ5 [ —
LQT 14(< 1%) 14932.11 CALM1 Calmodulin 1 (dysfunctional Ca?* signaling)
LQT 15(< 1%) 2p21 CALM2 Calmodulin 2 (dysfunctional Ca?* signaling)




Jervell and Lange-Nielsen Syndrome: Genetic Basis

Type of LQTS Chromosomal Locus Genetic Mutation Affected lon Channel
JLN1 11p15.5 (LQT1) KVLQT1 (KCNQ1) Slow outward potassium rectifier
(LQT1) (90%) (homozygote) channel (Ix,)
Ky7.1 ())
JLN2 21022.1-22.2 (LQT5) KCNE1 Slow outward potassium rectifier
(LQTS5) (10%) (homozygote) channel (Ix,)
MinK (])

The diagnosis of Jervell and Lange-Nielsen syndrome (JLNS) is definitively established in individuals with all of the following:

» Congenital sensorineural deafness

» Long QT interval (>500 ms, average 550 ms), often manifest as syncope, most often elicited by emotion or exercise.
» Presence of biallelic pathogenic variants in either KCNQ1 or KCNE1 (LQT1 and LQT5).

» Hearing loss: Deafness is congenital, bilateral, profound, and sensorineural.

» QTc prolongation in JLNS, particularly when severe, appears to be associated with increased risk for death in infancy (SIDS)

Prevalence of Jervell and Lange-Nielsen syndrome in children aged 4 to 15 years in England, Wales, and Ireland is between 1.6 and 6 per million.



Diagnostic Criteria of Long QT Syndrome (Modified from Schwartz et al. [1993])

ECG findings
QTc 2480 ms 3
QTc between 460-470 ms 2
QTc = 450 (males) 1
Torsade de Pointes 2
T-wave alternans 2
Notched T-wave in three leads 1
Low heart rate for age 0.5
Clinical history
Syncope with stress 2
Syncope without stress 1
Congenital deafness 0.5
Family history
Family members with definite LQTS 1
Unexplained SCD below 30 years old, among immediate family members 0.5

A low probability of LQTS is defined by an LQTS score <1 point; an intermediate probability of LQTS is
defined by an LQTS score of 2 to 3 points; >4 points, high probability of LQTS.



Characteristics of LQT1 variant or kvLQT1 defect

Normal (QT = 390 ms)

Event triggers: Exercise,
especially swimming

LQT1 60% of total

' R . . ~ |
= Broad-based prolonged T waves (QT =580 ms). <+ Mutation: 11p15.5.
= Moderate HR dependence of QT interval. « Affected channel in TAP: | delayed rectifier
= Short arm of chromosome 11. potassium current.

» Single variant with high % of events during exercise

or swimming.
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ECG from a patient with LQT1. Typical wide-based T-waves with a large amplitude are
observed.



Characteristics of the HERG LQT2 variant

...................

..........................
..........

....................

; ci T1 |
SR e U [

Event triggers: Emotion or stress
and noises: LQT2.
Auditory arousal.

LQT2 =35% of the total

LQT2: OMIM 152437. Mutation: alpha subunit of the rapid delayed rectifier potassium channel (hERG =
MiRP1). The current through this channel is known as I, This phenotype is also probably caused by a
reduction in the repolarizing current.
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http://babybudgeting.co.uk/new/wp-content/uploads/2012/09/alarm-clock.jpg

Differentiation between bimodal T waves of LQT2 from the T-U interval
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Characteristics of the HERG LQT?2 variant (Lepeschkin 1969; 1972)



Name: D.S.F; Age: 11 years old; Sex: Fem. Weight: 38 kg; Height: 1.45 m; Race: white; Date: 09/18/2001
Medication in use: Propanol 240 mg.
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Clinical di‘égnosis:‘hé?édofamilial_*lan*é'6_'I:_sy_hdr6me without deafness. Tracing performed moments after
episode of syncope. Marked increase of T-U wave is observed.

ECG diagnosis: sinus rhythm, HR: 63 bpm, long QT interval 500 ms (normal maximal value: 430 ms); very
evident prominent U waves in DIl and V3.
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ECG of a heredo-familial long QT syndrome case without deafness. Tracing performed moments after
syncope episode. Marked T-U wave increase observed.



Characteristics of the LQT3 variant, SCN5A mutation

Long QT interval by ST segment prolongation.
Delayed appearance of T wave, significant dependence on heart rate of QT interval, affected gene: SCN5A,
3p21-24 mutation in chromosome 3, TAP phase: plateau, dome or phase 2 by persistent sodium inflow.

3

—N LZJ\—-{- Normal

=~ 80% of events during sleeping
or at rest

ol
| Na* 3
-—N & _/\- =~ 1% of the total

Delayed appearance of T wave

Male sex has a higher risk. This is the mirror image of Brugada syndrome



Normal ECG and action potential versus LQT3 ECG and action potential
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Delayed appearance of T wave R Prolonged QT interval ~ s=sas .

Characteristics of the LQT3 variant, SCN5A mutation



LQT3 ECG
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This ECG belongs to a newborn baby with the LQT3 variant. Clear ST segment prolongation and delayed
appearance of T wave. Affected gene: SCN5A, p21-24 mutation in chromosome 3, AP phase: plateau, dome
or phase 2 by persistent sodium inflow.



Hypocalcemia ECG
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Caso 5. Paciente masculino, branco, 69 anos com gueixa de dor toracica tipica ha 7 dias e piora no dia da
admisséao.

Fatores de risco: idade avancada e tabagismo. Nega hipertenséo, dislipidemia ou diabetes.

Exame fisico: PA= 130 /90 mmHg; dispneico, ritmo cardiaco regular em 3 tempos (quarta bulha cardiaca
(B4) no final da diastole), segunda bulha(B2) desdobrada (Killip classe Il) e extremidades aguecidas com
pulsos simétricos. Ausculta pulmonar: Crepitacdes ou estertores crepitantes em ambas as bases
pulmonares. Figura 1 ECG da admissao
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Diagndstico Eletrocardiografico: ritmo sinusal, FC: 83 bpm, comando supraventricular com intervalo PR = 120 ms, eixo elétrico do
QRS — 10°, duracédo do QRS = 120 ms, complexos QRS nas precordiais direitas (V1, V2 e V3) predominantemente negativos(rS)e
nas derivacdes esquerdas (DI, aVL, V5 eV6) ondas R puras monofasicas com entalhe. Corrente de les@o subepicardica anterolateral
(elevacao do segmento ST de V1 a V6, DI e aVL). A elevacao do segmento ST € del0 mm em V2-V3 (=25 mm). Ha diminuicédo da
relacdo RS/ em V2 e V3. Na presenca de BCRE ndo complicado esta relacdo € usualmente 2:1 ou 3:1 em V2.(Figura 2). No
BCRE associado a infartolAM a relacdo dos voltagens 9RS/¢;; pode estar préxima de 1:1 como neste caso(l).Finalmente,
observamos elevacédo do segmento ST concordante com o QRS precedente nas derivacbes esquerdas DI, aVvL, V5 e V6.Este fato é
anormal na presenca de nBCRE.



Exemplo de un Bloqueio Completo Do Ramo Esquerdo (BCRE) ISOLADO “nao complicado”
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elevacao do segmento ST
Seguida de T negativa

aVH

[ Lateral aVR V1 Septal |V4 Anterior
[I Inferior |aVL Lateral] V2 Septal | Vo Lateral
[II Inferior |aVF Inferior| V3 Anterior| V& Lateral

V1 Septal | V4 Anterior

[I Inferior e

V2 Septal

[II Inferior

aVF Inferior] V3 Anterior
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Na figura 2A nota-se uma diminuicdo da relacdo *RS/c.+ em V1 e V2. Esta relacdo € <!/, sendo um sinal
eletrocardiografico de BCRE complicado com IAM de parede anterior (1). Uma relacéo igual ou menor do
gue 1:1 é decorrente da diminuicdo na voltagem do complexo QRS pela perda de massa consequéncia do
Infarto. Na figura 2B mostra-se a derivacdo V2 no BCRE nao complicado. Neste caso, a relacao da
amplitude®RS/c. - em V2 é usualmente 2:1 ou 3:1.



vvvvvvvv

epree
.
’
'
L4
.
.
’
L
/
.
'
.

et ssssre sy

BRARRARRRaTS ‘OOOOOOQQ%QQQ

swmsasssaBse

o.o.o.'."o.o-.""000..-0....’.‘.

ahsihe

. -

svpoveniicssncsssgprrensssesnve
L
’
’
’
L
.
.
.
’
.
’

- Sshe -o.‘...--.."
-
.~
~

LR L .

\Vd =

LR R AR S R T s A LR

oo
......)I....

A figura 3 mostra a derivacao precordial esquerda V6 no BCRE nédo complicado (1) e BCRE associado
corrente de lesao subepicardica e isquemia(2-3). O contorno da figura 3-3 é semelhante ao D1,aVL,V5-
V5 do ECG da admissdao. Resumindo: o que caracteriza o BCRE nao complicado é a presenca de
discordancia “apropriada” entre o segmento ST e a onda T em relacéo a polaridade do complexo QRS.
Observa-se entao uma elevacédo do segmento ST de concavidade superior seguido de onda T positiva e
assimétrica com a rampa ascendente lenta e a descendente mais rapida nas derivacdes precordiais com
complexos tipo rS ou QS(precordiais direitas) e depressao do segmento ST de convexidade superior
seguido de onda T negativa assimetrica com a rampa descendente mais lenta do que a ascendente nas
derivactes esquerdas DI, aVL V5 e V6.Trata-se da assim chamada alteracdo secundaria da repolarizacao
ventricular com angulo RS/, - largo porém com gradiente ventricular normal. Este ultimo define-se como
a soma algébrica entre a area do QRS e a areada T do ECG.
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No BCRE nao complicado, assim como no ritmo do marca-passo com eletrodo localizado no apice do VD,

as derivacoes precordiais direitas mostram complexos QRS do tipo (QS) ou predominantemente
negativos (rS) e a repolarizacao ventricular esta caracterizada por elevacao do ponto J e do segmento ST
de concavidade superior seguido de onda T positiva assimétrica (discordancia apropriada - “appropriate

discordance”) (figura 5).

§ S

- — . - — — — —



BCRE nao complicado
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Elevacdo do segmento ST (STSE) da sigla inglesa “ST Segment Elevation”. A figura 6 mostra os
segmentos ST das derivacdes esquerdas DI, aVL, V5 e V6 elevados concordante com o complexo
QRS precedente. Adicionalmente, o segmento ST é de convexidade superior. Este aspecto é
sempre patoldgico.

Da mesma forma, uma elevacao do segmento ST discordante muito acentuada(>5mm) pode indicar a presenca de
|IAM associado ao BCRE.



Em fevereiro de 1996 a Dra Elena Sgarbossa e colaboradores desenvolveram e publicaram(2-3) um sistema de

contagem de pontos "score", baseada nos dados do estudo GUSTO-1 de setembro de 1993,com a finalidade de criar

critérios simples que permitam diagnosticar IAM em presenca de novo nBCRE.

Trés critérios foram incluidos na contagem de Sgarbossa denominados critérios A, B e C:

A.

B.

Critério A de Sgarbossa: Elevacdao do ST 21 mm nas derivacdes com complexos QRS positivos (concordancia
inapropriada): valor de 5 pontos. Este critério é o mais especifico para o diagndstico de infarto.

Critério B de Sgarbossa: Depressao do segmento ST >1 mm nas derivacdbes com complexos QRS
predominantemente negativos V1-V2-V3 (concordancia inapropriada “inappropiate concordance”): valor de 3
pontos.

Critério C de Sgarbossa: Elevacao do segmento ST 25 mm em derivacdbes com complexos QRS
predominantemente(rS) ou totalmente(QS) negativos (V1, V2, ou V3) (discordancia inapropriada
“inappropriate discordance”): valor de 2 pontos. (este é o critério menos especifico)

Critérios de Sgarbossa 2 3 = 1AM
Critérios de Sgabossa <3 — nao descarta IAM. Neste caso, avaliar o paciente através de outros métodos (exemplo:
ecocardiograma mostrando alteracao segmentar no eco sugere a possiblidade de IAM.

BRE novo em paciente com IAM sugere fortemente a oclusao da artéria descendente anterior.

Os critérios eletrocardiograficos de Sgarbossa sao as ferramentas mais validadas no diagnostico de IAM na presen¢a de nBCRE.

A pontuag¢ao Sgarbossa de 2 3 possui uma especificidade excelente (98%) e valor preditivo positivo para o IAM e oclusao

coronaria aguda confirmada por angiografia.



Critérios de Sgarbosa BCRE/ Durante ritmo de estimulacao ventricular direita

Elevagdo do segmento ST 25 mm em derivacbes com
complexos QRS predominantemente(rS) ou totalmente(QS)
negativos (V1,V2,0uV3) C

' Valor de 2 pontos

A B l | Depressdo do segmento ST 21 mm
—’\/—/ nas derivagdes com complexos QRS
predominantemente negativos B
Valor de 3 pontos

Elevacdo do ST 21 mm nas derivagoes
com complexos QRS positivos (A)

Valor de 5 pontos

VARPATK!

Critérios de Sgarbossa Modificados por Smith

Elevagao de ST concordante 21 mm em 2 1 derivagao

Depressao ST concordante 21 mm em 2 1 derivag¢ao de V1-V3 Elevac¢ao do ST discordante

Proporcionalmente excessivo em 2 1 derivagao em qualquer lugar com 2 1 mm STE, conforme definido por 2 25% da
profundidade da onda S precedente
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Note a elevacao do segmento ST em parede lateral concordante com o QRS, fato que sempre € anormal.

Relacdo RS/ 7= ou <1 (normal 2:1 ou 3:1).



Algoritmo de Cai et al para pacientes com suspeita de 1AM com BCRE de novo

Sim

Suspeita de IAM com BCRE

Instabilidade hemodinamica ou IC

Sim

aguda

Presenca de critérios A ou B de

Sim

Sgarbossa

Intervencéo priméaria

percutanea ou fibrinoliticos

Relagao ST/S = -0,25

ECGs e troponinas seriados
Eco na beira do leito

Anormal

Angiografia coronariana

Cai Q, Mehta Nm Sgarbossa EB,
Pinski SL, Wagner GS, Califf RM,
Barbagelata A. The left bundle-
branch block puzzle in the 2013
ST-elevation myocardial infarction
guideline: from falsely declaring
emergency to denying reperfusion
in a high-risk population. Are the
Sgarbossa Criteria ready for prime
time? Am Heart J 2013 Sep;
166(3):409-13.

Normal

Avaliacao néao-invasiva
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Diagnostlco Eletrocardiografico: Ritmo taquicardico, frequéncia cardlaca 115 bpm, extremo desvio do
eixo do QRS a esquerda no plano frontal -60°, duracao do QRS> 120ms, R em | e aVL, diminuicao da
relagéo RS/ rem V1 e V2(proxima del/,.) Este € um sinal eletrocardiografico de BCRE complicado com
Infarto agudo da parede anterior. Segmento ST de convexidade superior nas precordiais direitas (normal
concavo para cima). Entalhe de 50ms na rampa ascendente da onda S de V3 e V4. (sinal de Cabrera) e
relacao ST/S menor do que -0,25.
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Diagnostico Clinico: Infarto agudo do miocardio (IAM) de parede inferior com 5 horas de evolucéo
associado a nBCRE. Diagnostico Eletrocardiografico: nBCRE + elevacdo do segmento ST em Ill aVF e
Il. Complexo de Pardy na parede inferior. Tipico ECG de BCRE associado a infarto agudo na parede
inferior. As derivacdes lll e aVF lembram um potencial de acao monofasico (complexo de Pardy). A
elevacao do segmento ST em IlI> |l assinala que o vetor de lesao aponta para +120° e conseguentemente

oclusao proximal da artéria cornaria direta.



Frontal -90°

Localizacao da oclusao

N6 SA

\

Artéria do,
N6 SA

Arteria do cone

r No-AV

CD proxima—l

Elevacido do segmento ST
nas derivacdes inferiores
VE com SIII > SII

MgAg

Descendente——
posterior



[ Lateral aVR V1 Septal | V4 Anterior
[I Inferior |aVL Lateral| V2 Septal | Vb Lateral
[II Inferior [aVF Inferior| V3 Anterior| V& Lateral

[ Lateral aVR V1 Septal | V4 Anterior

S Bah & aVL Lateral|l V2 Septal | Vi Lateral

/ ll\\ B ‘/ : _ |V8 Anterior| V6 Lateral
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Caso 6

Masculino, 52 anos, refere que ha 3 dias foi submetido a bidpsia prostatica. Apds 72 horas do procedimento inicia
guadro febril com calafrios seguido de um episodio sincopal sem prodromos em repouso.

Antecedentes pessoais patologicos: Historia de outros dois episédios sincopais prévios.

Exame fisico: NDN. Solicitado ECG durante a febre. Qual o diagndstico?
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Padrao tipico Brugadatipo 1 em V1

V1

STSE convex upward

. J-point
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* A SBr é diagnosticada em pacientes com elevacao do segmento ST 22 mm em =1 derivacao nas derivacOes precordiais direitas
V1, V2, posicionado no 29, 32 ou 42 espaco intercostal ocorrendo espontaneamente ou apods teste provocativo com drogas
intravenosas, administracao de antiarritmicos classe |, ou por multiplas circunstancias clinicas.

A SBr é diagnosticada em pacientes com elevacao do segmento ST tipo 2 em 21 derivacao entre as derivacdes precordiais
direitas V1, V2 posicionado no 22, 32 ou 42 espaco intercostal quando um teste provocativo de drogas com administracao
intravenosa de Classe |, drogas antiarritmicas induz uma morfologia ECG tipo |I.



Os dois primeiros ECGs realizados durante o estado febril (Figuras 1 e 2) sdo diagnosticos de sindrome de Brugada
(SBr) pois mostram o padrao tipo 1, e o ECG da figura 3 com o paciente afebril mostra apenas o padrao Brugada tipo
2 nao diagnaostico
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As alteracoes do ECG podem ser transitorias com a sindrome de Brugada e também podem ser

desmascaradas ou aumentadas por varios fatores:

 Febre: o presente caso. Um autor comprovou que a febre afeta o canal de sbédio da fase 0 do
potencial de acao, o qual estd comprometido na sindrome de Brugada.

* Isquemia

« Varios medicamentos: blogueadores dos canais de sodio, por exemplo: flecainida, propafenona,
blogueadores dos canais de calcio, agonistas alfa, bloqueadores beta, nitratos, estimulacao
colinérgica, cocaina, alcool

* Hipocalcemia

* Hipotermia

« Po6s cardioversao DC



36,7 °C).

O tracado foi realizado com o paciente sem febre (T
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O presente caso com o paciente afebril

Tipico padrao Brugada tipo 2
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Em ambos tracados se destaca um padréo de QRS trifasico que sugere bloqueio de ramo direito (rSr’ e RSr’) seguido
de uma elevacao do ponto J e segmento ST que lembra uma sela de montaria “saddle back pattern ou saddle back
appereance”. Os elementos eletrocardiograficos de maior valor para diferenciar de um BIRD “inocente” sdo os
aspectos arredondado do apice da onda r’ e o angulo entre a rampa ascendente da S e a descendente da r’ sempre
maior do que 50°, ou seja, um angulo menos agudo do que em casos de BIRD “inocente”. Veja mais adiante na figura
10 os detalhes de diagnostico diferencial. O padrao tipo 2 nao é diagnoéstico, porem suspeito. Nestes casos, devemos
utilizar em ambiente seguro uma injecao endovenosa de antiarritmicos da Classe |, como ajmaline, pilsicadina, etc.




Concomitantemente no primeiro ECG existe o padrao de repolarizacao precoce. Devemos distinguir as

seguintes terminologias:

1. A sindrome de repolarizacao precoce e diagnosticada na presenca de elevacao do ponto J 21 mm em
=2 derivacoes inferiores e/ou laterais contiguas de um ECG padréao de 12 derivacbes em um paciente
ressuscitado de FV/TV polimorfica inexplicavel,

2. A sindrome de repolarizacao precoce pode ser diagnosticada em uma vitima de morte cardiaca subita
cuja autopsia resultou negativa e revisdao de prontuario medico com ECG anterior demonstrando
elevacao do ponto J 21 mm em 22 derivacoes inferiores e/ou laterais contiguas de um ECG padréao de
12 derivacoes;

3. O padrao de repolarizacao precoce pode ser diagnosticado na presenca de elevacéo do ponto J =1
mm em =2 derivacOes contiguas inferiores e/ou laterais de um ECG padréao de 12 derivacdes. No ECG

do préoximo slide mostra o padrao de repolarizacao precoce em 2 derivacdes contiguas.
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I Lateral aVR V1 Septal |V4 Anterior

[T Inferior |aVL Lateral| V2 Septal | Vo Lateral

[II Inferior |aVF Inferior| V3 Anterior| V6 Lateral

Ponto J

Ponto J

Segmento PR

Presenca de elevacdo do ponto J 21 mm em =22 derivacdes contiguas inferiores e/ou laterais = padrao de
repolarizacao precoce.



Como diferenciar o padrao Brugada tipo 2 (A) de um “inocente” BIRD (B)?

11 Mt
T B

i Yﬁ i

- - o o | e
j : + - = L ' ¢ —J ™ 1 3 | i i
| PadrfoBrugadatipo2 “inocente” BRD

Angulo beta =36°: sempre mais largo <12°: sempre mais estreito
Apice da R’ Arredondado Agudo

Polaridade da T Positiva Negativa

Duracao do QRS 2120 ms <120 ms

Concluséao do caso: syndrome de Brugada associada a repolarizacao precoce. Esta associacao aumenta o risco de
eventos malignos.



Caso 7

Paciente do sexo feminino, 70 anos, hipertensa, ha 20 dias vinha com dispnéia progressiva aos esfor¢cos. Admitida na
sala de parada cardiorrespiratoria (SPCR) ha 4 dias em franca insuficiéncia respiratoria.

Antecedentes: Portadora de hipertenséo arterial sistémica de longa data e antecedente de nefrectomia esquerda.
(Causa?). Em uso regular de inibidor da enzima de converséo da angiotensina (IECA).

Exame fisico: PA= 160/80mm/Hg, frequéncia cardiaca 115bpm.
Exames complementares iniciais:

Saturacao periférica de oxigénio (SpO2) baixa: 86%. Taxas normais variam de 95 a 100% para um paciente
respirando ar ambiente, a uma altitude n&o longe do nivel do mar.

O ECG inicial encontra-se no proximo slide. As ondas T apiculadas sugestivas de hipercalemia ou hiperpotassemia
foi confirmada laboratorialmente (niveis de K*serico 7,0 mEqg/L).

Pela sua severidade a hipercalemia ou hiperpotasemia pode ser:
e Leve: K* sérico > 5.5 mEq/L;

e Moderada: K* sérico > 6.0 mEqg/L e < 7.0 mE/L);

e Severa: K*sérico> 7.0 mE/L e <9.0 mE/L);

e Extrema: K* sérico > 9.0 mE/L.



) . ' ; : F '
: -
5 : , 1 .
2 ' .
...... A :
: | =
!
B
e
b
i : '
: "
. . " .
) i i
» . . . le -
- : - - B N . Poom ! - .
: : : ’ ! :
. . :
!

" i
)i 1
I . }
: 1 '
. 1 | ’ 1 : . ' 1
e . : . |+ ¥ : i
il » N ! l' ; y - . l
! . - o - . v
: 133 Lt | ot » ! )
: ve - : .
‘ b= L ) 8
: 2 b
-
! ' - o . . '

Qual o diagnostico?




Diagndéstico Eletrocardiografico: taquicardia sinusal, com ondas T apiculadas de ramos simétricos e de base

estreita. (“ondas T em tenda no deserto” ou “T em torre Eiffel” (Figura 2). Estas alteracOes eletrocardiograficas podem

aparecer precocemente com niveis de potassio> 5,5 .






Aspecto da onda T normal

Rampa
ascendente

lenta Rampa

descendente
/ rapida

Perfil normal da onda T com rampa ascendente lenta e rampa descendente mais rapida.




Onda T de hiperpotassemia

T Apiculada, ampla e de base estreita

e

K+7.8mEq/L“ “ N ﬁ “ ﬁ



Hiperpotassemia associada a hipopotassemia

Hipopotassemia

+

Hiperpotassemia

- eeeeeasveseparvsebovrevioned
.

''''''''

.
areess

Uremia

—a s aane stasnesaal

Irescevcergrromnscen
.
-
’
.
4
»
L4
L4

.
.

».onnoofo..-..vwoo-
o % Wiy e ¥ e

Caracteristicas da repolarizacao na uremia: ST prolongado (hipopotassemia) seguido de onda T de grande voltagem
(hiperpotassemia).



Caracteristicas eletrocardiograficas da hiperpotassemia

Ondas T apiculadas de base estreita

Alargamento/achatamento da onda P

Prolongamento do intervalo PR

Frequente bradiarritmias: bradicardia sinusal, bloqueio AV de alto grau com ritmos juncionais e de
escape ventricular lentos

FA com taxa de resposta ventricular lenta

Bloqueios de conducéao (blogueio de ramo, blogueios fasciculares)

QRS alargado com morfologia bizarra (blogueio intraventricular n&o especifico “nonspecific
intraventricular conduction delay”. Existe um atraso de conducao intraventricular ndo especifico se o
ECG apresentar uma aparéncia QRS alargada que nao seja um BCRE nem um BCRD. Assim, o

aparecimento de atraso de conducao intraventricular inespecifico pode ter diversos padrdes).
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Este ECG mostra muitas das caracteristicas da hiperpotassemia: Intervalo PR prolongado. Complexos
QRS largos e bizarros — estes se fundem tanto com a onda P precedente quanto com a onda T
subsequente. Ondas T apiculadas. O paciente tinha um K+ sérico extremamente elevado: 9,3.



ECG da hiperpotassemia versus hipopotassemia

Hiperpotassemia Hipotassemia

T G ——
— A —

i

.
ﬂ\

Na hiperpotassemia, a onda T € “puxada para cima”, criando ondas T altas “tendidas” e esticando o

restante do ECG para causar achatamento da onda P, prolongamento PR e alargamento do QRS.

A hipopotassemia cria a ilusdo de que a onda T € “empurrada para baixo”, resultando em

achatamento/inversao da onda T, depresséo ST e ondas U proeminentes.
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DI DIl Dl aVR aVL aVF
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Ritmo sinusal, PR curto (100 ms), entalhe no pé da rampa ascendente do R de V, a V, (onda §). Forcas anteriores
proeminentes (FAP) e ondas Q em DIIl e aVF? em parede inferolateral de V,a V, assinalando localizacdo posterior
do feixe andmalo. A Q larga de DIl poderia levantar também a suspeita de area eletricamente inativa na parede

inferior. O coracao na posicao anatdbmica nao tem parede dorsal. Veja proximo slide.



Esquema do substrato anatomico da pré-excitacao ventricular tipo WPW
Feixes acessorios “Accessory Pathway ” em paralelo

Feixes acessorios

|. VIA NORMAL
No-Hisiana




Circuito de reentrada durante AVRT: conducao retrégrada ortodréomica por via
acessoéria

Caracteristicas de ECG de AVRT com conducéao

ortodromica:

* FC geralmente 200-300 bpm.

 As ondas P retrogradas sdo geralmente visiveis, com
um longo intervalo RP

QRS < 120 ms, a menos que bloqueio de ramo
preexistente ou conducao aberrante relacionada a FC.

* QRS alternantes: variacao fasica na amplitude do QRS
associada a AVNT e AVRT, distinguindo-se das
alternancias elétricas por uma amplitude normal.

* |Isquemia relacionada a FC € comum.

A Taquicardia de Reentrada Atrioventricular € uma forma de taquicardia supraventricular paroxistica que
ocorre em pacientes com vias acessorias, geralmente devido a formac&o de um circuito de reentrada
entre o nO AV e a via acessoria. As caracteristicas do ECG dependem da direcao da conducao, que pode
ser ortodromica ou antidrémica.



v | V4 | :

AVRT ortodromica: taquicardia regular de complexos QRS estreitos.



Circuito de reentrada durante AVRT: conducao anterégrada pela via acesséria e

Antidromica

retrégrada pela via normal

A AVRT antidrébmica € rara e representa apenas 5% das taquiarritmias em
pacientes com WPW. Como o0 nome sugere, envolve a conducao
anterograda via AP. A conducéo retrograda é geralmente via nodo AV, mas
também pode ser via outro AP. A direcao anormal da despolarizacéo
ventricular resulta em uma taquicardia de complexo amplo, que pode ser
facilmente confundida com TV.

Caracteristicas de ECG do AVRT com conducao antidromica:

* FC geralmente 200-300 bpm.

» Complexos QRS largos devido a despolarizacdo ventricular anormal pela
via acessoria.

Tratamento da AVRT antidromica

« Esse ritmo pode ser dificil de distinguir da TV e, em caso de duvida,
devemos presumir o diagnostico de TV e tratar adequadamente.

 Em pacientes estaveis, a terapia medicamentosa deve ser direcionada a
via acessoria.

« A procainamida (classe |) é o antiarritmico de escolha. Ibutilida (classe IIlI)
e amiodarona sao opcOes de segunda linha, mas sua eficacia € menos
estabelecida.

» A cardioversao ainda pode ser necessaria se a terapia medicamentosa
falhar.
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AVRT antidromica: Taquicardia de complexos QRS largos e regulares



ECG-VCG no WPW
R

Em pontilhado = ECG normal; em vermelho WPW
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PRi ou PQ: desde o inicio do P até o comeco do QRS. Representa o tempo que o estimulo tarda desde o N6 SA ate
atingir os ventriculos: 120 a 200 ms.

PZ. distancia entre o inicio da onda P até o apice do R: 150 a 230 ms.

PJ: distancia entre o inicio da onda P até o ponto J: 180 a 260 ms.
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[I Inferior |aVL Lateral
1 Tnferior JavE Infm.im.

Por que o coracao nao tem parede dorsal?




Nomenclatura atual da segmentacéo da parede do coracdo com Ressonancia Magnética
Cardiovascular com Contraste

centre of MV

Right atrium

L
o R
i AR

Y

,

4‘-

O painel esquerdo mostra o coragdo em sua posi¢cao ‘“Valentim’, com 0 eixo longo
do ventriculo esquerdo e seus pontos definidores (linha tracejada) e um eixo curto
(linha pontilhada). No painel direito, posicionamos 0 coracao de forma
atitudinalmente adequada, mostrando a angulacdo dos eixos ventriculares em relacao
aos eixos do corpo.



Segmentacao do VE, modelo padrao de 17 segmentos e territérios vasculares

/_ongitudinal paraesternal\
“Olho de boi”
(apical eixo menor)

Parede anterior

Apical duas

Apical quarto A
camaras

camaras Parede

Parede

septal Lateral

Parede inferior

- Descendente anterior (CD)

Circunflexa esquerda (Lx)

- Descendente posterior (CD ou Cx)




Caso 9

Paciente de 46 anos com historia de dispnéia de inicio subito ha trés dias com piora nas ultimas 24 horas
acompanhada de forte dor toracica no hemitérax esquerdo que aumenta com a inspiracao profunda.
Refere também tosse seca com esputo hemoptoico.

Hipertenso, faz uso regular de maleato de enalapril. Nega DM, etilismo, tabagismo ou uso de drogas
ilicitas.

Historia familiar: pai e méae falecidos de IAM.

Exame fisico:

PA=120/70mmHg; FC=120bpm.

Facies de dor, angustiado, taquidispnéico. RCR em 2 tempos com segunda bulha hiperfonética em foco
pulmonar. Auséncia de sopros.

Ausculta pulmonar sem ruidos adventicios.

Extremidades inferiores sem edema e sinal de Homans negativo (sinal medico de desconforto ou dor
na panturrilha apds dorsiflexdo passiva do pé causado por trombose venosa profunda). Recebeu este
epbnimo em homenagem ao médico americano John Homans que o descrevera.).

Saturacéo periférica da oxinemoglobina (Sp02): 94%. (Valores de referéncia de 95-98%).



| aVR Vi 1 | Vi

Il aVL V2 V3

f

| ‘-\ T
" ’/\f\ ‘1J 10 \/-_\ h/\./\‘ v"‘-‘r\:)//\_'J /’\4_.1 _/\J//\/’N /\/“f\ WIVI ,.\/JII\’\/—" / " ‘ / \I\_L/ \'\_\_l ,Jf\ M,\ ' "/\/—VrL,/L’\J{l-J
N/

i
1o | aVle Vi Vi
| 1

| i
""“\/\\ ”\-\./‘ e A @“\'\/\ \‘\ o Al .J-‘/\\." NN an'\Y v\*‘ ,/-"w J"/ M /V"‘ '\ "“ 2 \.'/\"‘ /\’“‘l‘ /r\f\J. / \'“‘ /\‘ ’\\,1 /\"v, '/ "\old
I |

Diagnostico clinico: Embolia pulmonar macica
ECG: taquicardia sinusal, BCRD, ondas T invertidas nas derivacOes precordiais direitas (V1-V2), bem como na
derivacao lll, e padrao de Mc Ginn-White (SI-QIII-TIII) - Circulos vermelho, azul e preto.



Fatores de risco para EP

Devemos determinar os fatores de risco para a trombose venosa profunda (TVP) e embolia pulmonar para

avaliar a suspeita clinica e para realizar a prevencao secundaria.

» |dade avancada: fratura de colo de fémur.

« Tromboembolismo prévio ou TVP.

« Doencas malignas ativas.

« Hipercoagulabilidade hereditaria: deficiéncia de antitrombina, proteinas C e S, deficiéncia do fator de Leiden,
disfibrinogenemia, etc.

« Doenca neurologica com paralisia de membros inferiores.

« Cirurgia, trauma.

* Imobilizacao prolongada. Ex. Viagens prolongadas na classe econémica, recomendado o “passeio” na
poltrona.

« Gravidez.

» Terapia hormonal (estrogénios) ou contraceptivos orais.

Fisiopatologia inclui a triade estase sanguinea, lesdo endotelial e estados de hipercoagulabilidade.



Caso 10

Paciente feminino, 38 anos, com queixa de dispneia apenas aos moderados esforcos.
O exame fisico cardiovascular: sopro sistoélico I-11/VI, em foco pulmonar, com ruido de fracdo de segundo fixo e constante
Presenca de desdobramento fixo da segunda bula, sopro sistdlico com foco pulmonar, discreto impulso do VD. Solicitado ECG.

DI Dl Dl aVR aVL aVF

Vl V2 V3 V4 V5 V6
""" L aeee e
18 18 Hil 1 IR i e | L P e e Uf
1 : - ; |
S s TR
' V J |

SVD padréo diastolico tetrafasico tipo rsR’s’ em V,; e complexos R=S de V, a V4. Onda S empastada nas derivagdes
esquerdas e onda R’ empastada em aVR. Intervalo PR levemente prolongado 220 ms.



As quatro principais localizagoes de defeitos do septo interatrial: comunicagéao
interatrial (CIA)




Enlarged chambers in ASD
Triphasic QRS Pattern on Right Precordial Leads in Atrial Septal Defect

rSR’ rsR’

A B z
z _5100
HP 90° HP
~ ~_ |
2 0% x V¢ - 0°x Vg
I g .
qRs qrS
=4 il
_ﬂq_ﬂ 'SR’ rsR’
N
4\; ANTERIOR ANTERIOR

v q = Right Ventricular
v Vohime Overloading

RA and RV: RAE + diastolic RVH of volume or eccentric.

The predominantly enlarged RV portion is the RV outflow tract (RVOT): 93%. The RVOT is recorded better
by the unipolar lead aVR and V,A and V,A.

Outline of enlarged right chamber in ASD, due to an additional flow of blood from the left atrium. The figure
shows the typical triphasic pattern in V1 (rSR' or rsR").




B S~ Right lateral view

AV-Node

ey ~

. k : e _/ ‘
Coronary sinus *’: /"/{z’,h Moderator band

Image from An Atlas and Practical Guide to Histology, by Dr. Kenneth Chan with technical
assistance from Dr. Simon Cool & Mr. Duncan McCardle. The University of Queensland,
Department of Anatomical Sciences © 1998



The four activation vectors of the biventricular chamber in CRBBB

;120 ms

N +IV

Intracavitary QS pattern [11+]V
+60° 11 i

I: Middle third of left septal surface;
. LV free wall from endo to epicardium;
. Slow trans-septal vectors;
I'\V: RV outflow tract (RVOT) .



Critérios eletrocardiograficos de Bloqueio Completo de Ramo Direito Isolado

Comando supraventricular
Duracédo do QRS > 120ms
Padrao RSR' em V1-3 (complexo QRS "

L1

em forma de M")

R
(Y i

i

HHHHHA
T,.“f—.”'.-“ 1]

Repolarizacao ventricular (ST/T) com direcdo oposta a deflexao terminal do complexo QRS
(discordancia apropriada)
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Diagndstico clinico: 36 anos, sexo feminino, hipertenséo arterial.

~

Diagnostico de ECG: Ritmo sinusal SAP + 60° e a frente; intervalo PR 160 ms; SAQRS + 100°, duracdo do QRS: 160

ms, ondas S largas e com entalhe em |, aVL, V5 e V6, complexo em “M” com R’ largo em V1 e V2. Repolarizacao

ventricular (ST/T) com direcao oposta a deflexao terminal do complexo QRS. Concluséo: BCRD.



Caso 11. Paciente feminina, 62 anos, hipertensa de longa data, assintomatica, em uso
regular de farmacos anti-hipertensivos (losartana + tiazidico). PA 130/70 mmHg.
Solicitamos ECG que revelou um padrao tipico. Qual o diagnéstico?
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Critérios ECG de diagnostico do BCRE:

Duracao do QRS > 120ms (23 quadrados pequenos) __L'i .

QRS =160 ms

’ ) -

valll A\
 Ondas S dominantes nas precordiais direitas V1-V2 ou V3: QS ou rS »«-1& é =




Onda R monofasica ampla nas derivacdes da parede lateral (I, aVL, V5-V6): R em torre com frequente entalhe

no apice da onda (setas).

— I I

— b

Auséncia de ondas Q nas derivacOes da parede lateral (R pura), excepcionalmente pode haver g inicial em aVL

Tempo de ativacao ventricular ou deflexao intrinsecoéide prolongado da onda R >60 ms nas derivacdes V5-V6

P--4--L--

L
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
i
I
1
1
1
1

£
\ 4853

Repolarizacéo ventricular classicamente de polaridade oposta a despolarizacéo ventricular (discordancia

apropriada)



Caso 12. Masculino, 26 anos, surto reumatico em vigéncia
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Bloqueio AV de primeiro grau: todos os estimulos atriais s&o conduzidos aos ventriculos: relacao AV 1:1.
Intervalo PR prolongado (30ms) mesmo com frequencia cardiaca de 55 bpm.
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Blogueio AV de primeiro grau: todos os estimulos atriais sdo conduzidos aos ventriculos: relacéo AV 1:1.

Intervalo PR prolongado (320ms) mesmo com bradicardia sinusal de 52 bpm.



Possiveis localizacoes do bloqueio AV de primeiro grau

A) Supra-hisano ou pré-hisiano: 75%. Associado a QRS estreito

B) Hissiano: 5%.

C) Infra-hisiano, fascicular ou divisional: 20%.

B e C associados a QRS largo.

Supra-hisiano ou

Hisiano e
Infra-hisiano

Localizacao
Percentagem
Duracdo do QRS

Eletrograma

Influencia autonomica
Ciclos de Wenckebach longos

Prognadstico

Pré-hisiano
NO AV
75%

Até 100ms

Prolongamento dos intervalos
AH ou PA

Importante
Frequentes

Melhor

Feixe de His ou divisdes.
5% e 20%.

120ms ou maior. morfologia de
bloqueio de ramo

Infrahisiano: desdobramento da
deflexao H com afastamento
progressivo: H1-H2

Menor.
Raros.

Pior: pode evoluir abruptamente para
bloqueio avancado. Risco de morte
Subita.
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Bloqueio AV de 2° grau Mobitz tipo | ou com periodos de Wenckebach

Bloqueio AV de 2° grau Mobitz tipo 1l
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Bloqueio AV de 2° grau 2:1
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Blogueio 2:1 com QRS estreito.

Critérios ECG

1)
2)
3)
4)

o)
6)
7)

A cada duas ondas P, uma é blogueada,;

A onda P conduzida deve ter um intervalo PR constante seja normal ou longo.

Impossibilidade de determinar se trata de um tipo | ou de um tipo Il pelo ECG de superficie;
Mudancas na taxa de conducao podem assinalar se trata de um tipo | ou Il ou se na mudanca o
intervalo PR permanece constante sera tipo I;

Percentualmente 35% sao suprahisianos (nodais), 15% hisianos e 50% infra-hisianos;
Percentualmente 50 % apresentam QRS estreito e 50 % alargado;

Bloqueio 2:1 com complexo QRS estreito quase sempre indica localizacéo nodal supra-hisiana.



Bloqueio AV de alto grau ou avancado
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Bloqueio AV de terceiro grau com comando idioventricular ou hisiano
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Possuem QRS largo, sao instaveis, provocam longos periodos de assistolia, sincope e episodios de Stokes
Adams, indicando urgente implante de marcapasso definitivo. Freqiéncia ventricular muito baixa (neste caso
23bpm.



Bloqueio AV de terceiro grau com QRS estreito, tipico das formas congénitas

P P P P P
V1 V4
v2 VS

M AR R AR A v3 73

Diagnostico clinico: Bloqueio AV completo congénito.
Diagnostico de ECG: FC ventricular: 48bpm, duracao do QRS: 78ms, FC atrial: 81bpm.



