Artigo

Revista da
SOCIEDADE DE
CARDIOLOGIA DO
ESTADO DO RIO
GRANDE DO SUL

Diagnéstico diferencial da depressao

do segmento ST

*Marcal S. Roumow

**Diego J. Roumow
***Caroline Gabe

****Paulo Tadeu R. Cavalheiro

*Estudante do Curso de Medicina da Universidade Federal de Santa Maria
**Médico Cardiologista do Hospital Universitario da Universidade Federal de Santa Maria
***Estudante do Curso de Medicina da Universidade Federal de Santa Maria

****Professor Adjunto do Departamento de Clinica Médica do

Curso de Medicina da Universidade Federal de Santa Maria
Médico Cardiologista da SAFE COR Servigos Médicos S/S

Endereco para contato:

Universidade Federal de Santa Maria; SAFE COR
Servigos Médicos S/S

INTRODUGAO

O eletrocardiograma é um método de exceléncia na
avaliagdo de pacientes com dor toracica de etiologia isquémica,
bem como de outras anormalidades cardiacas e ndo cardiacas.
Neste artigo de revisao, trataremos do diagnéstico diferencial entre
as causas mais comuns de depressdo do segmento ST no
eletrocardiograma de 12 derivagées.

O segmento ST é a por¢cdo do ECG entre o final do
complexo QRS e o comego da onda T; é com frequéncia referido
como linha de base do ECG, sendo similar & linha de base
identificada no intervalo T-P (1). O segmento ST pode sofrer
deslocamentos de sua linha de base, sendo elevagéo de segmento
ST (1ST) e depressdo de segmento ST (|ST) os termos mais
utilizados na pratica.

Anamnese e exame fisico detalhados sdo de grande
utilidade no diagnéstico diferencial entre as vérias causas de |ST,
aliados a andlise cuidadosa de sua morfologia, magnitude e
localizagdo, bem como sua relagdo com demais achados
eletrocardiograficos, como alteragbes no ritmo cardiaco, no
complexo QRS e naonda T.

Podemos separar as principais causas de deslocamento
do segmento ST em dois grandes grupos: 1) aquelas causadas por
alteragdes primérias da repolarizagéo ventricular (RV). 2) Aquelas

causadas por alteragbes secundarias da RV (Tabela 1) (2).
Alteracdes primarias da RV sao referidas como uma anormalidade

da repolarizagdo dos mibcitos que ndo esta relacionada a
sequéncia de despolarizagdo dos ventriculos. Ou seja, séo
causadas por uma anormalidade independente do processo de
despolarizagéo. Alteragdes secundarias da RV sdo causadas por
uma sequéncia de despolarizagdo ventricular alterada (alteragdes
do complexo QRS), o que determinara seqiiéncia da repolarizagao
ventricular anormal (segmento ST e onda T).

Por motivo didatico, abordaremos inicialmente a |ST
devida a alteragdes secundarias da repolarizagao ventricular.

Alteracoes secundarias da repolarizacéao ventricular

As principais causas de alteragbes secundarias da
repolarizagdo ventricular que causam |ST ao ECG séo: bloqueios
de ramo esquerdo e direito do feixe de His, pré-excitagdo ventricular
do tipo Wolff-parkinson-White e ritmo de marcapasso com eletrodo
em ventriculo direito.

Bloqueio completo de Ramo esquerdo (BCRE): Os
critérios ao ECG para o diagnéstico de BCRE estdo na Tabela 2. O
segmento ST e onda T tém direcdo oposta a maior deflexdo do
complexo QRS, onde encontramos uma tST com onda T positiva
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nas derivagbes V1 e V2, e uma |ST nas derivagdes laterais
esquerdas, |, aVL, V5 e V6, como mostrado na figura 1 (3;4;5).

Bloqueio completo de ramo Direito (BCRD): Os
critérios eletrocardiograficos de BCRD estdo na tabela 3; incluem
um alargamento do complexo QRS 2 0,12 segundos, R entalhado
ou rsR’ em V1 e V2, ondas S largas e empastadas em |, V5 e V6
(figura 2). Pela sequéncia de despolarizagao alterada, o segmento
ST e onda T apresentardo dire¢gdo oposta a maior deflexdo do
complexo QRS e teremos uma |ST nas derivagcbes precordiais
direitas V1 e V2 (3;4;5).

Wolff-Parkinson-White (WPW): O ECG tipico do padrao
de pré-excitagao ventricular de WPW compreende a triade classica
de intervalo PR < 0,12 s, onda delta, complexo QRS alargado, 0,11-
0,16s. A denominagéo Sindrome de Wolff-Parkinson-White é restrita
aos pacientes que apresentam esse padrdo ao ECG no ritmo
sinusal associado a paroxismos de taquicardia de movimento
circular ortodrémico. E comum a presenca de alteracdes
secunddrias da RV; o segmento ST e onda T, de forma usual, tém
orientacdo contraria a onda delta e a maior deflexdao do complexo
QRS. Entdo, quando a onda delta e o complexo QRS séo
predominantemente positivos, hd uma |ST com onda T negativa,
como mostrado na figura 3. (6;7;5)

Marcapasso com eletrodo em ventriculo direito (VD):
neste caso, a despolarizagdo ventricular ocorre de inicio no VD e
depois no ventriculo esquerdo (VE), similar ao que ocorre no BCRE,
provocando alargamento no QRS. Uma espicula, deflexdo estreita,
negativa ou positiva, pode ser vista em algumas derivagdes
antecedendo cada complexo QRS. Nas derivagbes com QRS
predominantemente positivo ha, de maneira tipica, uma |ST
associada a onda T negativa (figura 4). Os achados estao
resumidos na tabela 4 (3;5).

Alteracoes primarias da repolarizacao ventricular

As principais causas de alteragdes primarias da RV que
determinam |ST ao ECG sao: hipertrofias ventriculares com padréo
strain de sobrecarga, doenga arterial coronariana, pericardite,
miocardite, drogas, distdrbios eletroliticos e outras causas de
hipoperfusdo miocardica como tromboembolismo pulmonar e
choque.

Hipertrofia ventricular esquerda (HVE) com alteragcao
de ST-T (padrao strain): as anormalidades da RV s&o vistas nos
casos de HVE severa, especialmente secundaria a sobrecarga de
pressdo. Nessa situagéo, o padrao strain de sobrecarga pode ser
identificado nas derivagdes em que ha onda R proeminente (I, aVL,
V5 e V6), onde ocorre |ST com onda T negativa (figura 5) (3).
Novos estudos identificaram que esse padréo tipico de segmento
ST-T é devido a alteragdes primarias da RV em musculo miocardico

hipertrofiado (8). Nesses casos, ocorre prolongamento na fase
precoce da repolarizagdo das regides subepicardicas; essa fase
esta inalterada nas regides subendocardicas, mas a fase do platd
do potencial de acdo estd encurtado. O novo efeito foi uma
sequéncia de repolarizagdo do endocéardio para o epicardio, o
reverso do normal. Critérios eletrocardiograficos para HVE estdo
resumidos na tabela 5.

Hipertrofia ventricular direita (HVD) com alteracao de
ST-T (padrao strain): as alteragdes do segmento ST-T, padrao
strain de sobrecarga, sdo vistas em casos graves de HVD devidos,
sobretudo, a sobrecarga de pressdo e ocorrem em precordiais
direitas, V1 e V2 (figura 6), ocasionalmente em V3 e V4 onde, em
geral, ha uma onda R proeminente; também podem ser vistas nas
derivagbes inferiores I, Il e aVF e consistem em uma |ST
associada a uma onda T negativa. Graus variaveis de distarbio de
conducdo pelo ramo direito (RD) sao frequentes, devendo as
anormalidades de RV secundarias a esse disturbio serem
diferenciadas das anormalidades causadas pelo padrdo strain de
sobrecarga. (9;10;3) Os principais achados ao ECG da HVD estao
resumidas na tabela 6.

Isquemia miocardica: na sindrome coronariana aguda
(SCA), um primeiro ECG nao apresenta 1ST em aproximadamente
80% dos casos (11). Outras alteragbes sugestivas de isquemia
miocardica devem ser procuradas, tais como |ST, encontrada em
40-50% (12) e alteragdes na onda T. Foi determinado com base em
estudos (13) que a |ST deve ser considerada alterada quando for =
0,05 mV (-0,5 mm) nas derivagdes V2 e V3; e 20,1 mV (- 1 mm)
nas demais derivagdes. E que a configuragcdo da |ST influencia na
especificidade deste achado, sendo indicativos de SCA quando a
|ST é inclinada para baixo (em morfologia de pardbola quebrada)
ou retificada (com angulo agudo na jungdo ST); a |ST inclinada
para cima carece de especificidade para o diagnéstico de isquemia,
como mostrado na figura 7(14;15;16).

Uma |ST ao ECG pode ser a anormalidade inicial em um
paciente com SCA sem 1ST, estando associado a um pior
prognéstico (17), mas também pode acompanhar uma sindrome
coronariana aguda com 18T, sendo diferenciadas
fisiopatologicamente como (14;18;13): 1 - Corrente de lesédo
subendocérdica (causada por isquemia/infarto subendocardico); 2 -
Alteracdes reciprocas de um infarto com 1ST vistas a distancia. A
distingdo entre as causas relacionadas a isquemia miocardica com
1ST nem sempre é facil, porém analise cuidadosa do ECG de 12
derivagdes pode indicar o mecanismo fisiopatolégico mais provavel.

1 - Corrente de lesdo subendocardica (Isquemia ou
infarto subendocardico): quando ha falta de suprimento
sanguineo na regido do subendocardio, por um tempo que seja
capaz de alterar as cargas i6nicas em nivel transmembrana, ocorre
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retardo na repolarizagéo desta area, gerando fluxo de corrente entre
a area sadia e a area lesada; forma-se um vetor que aponta para
esta area subendocardica e afasta-se do subepicardio. Com isso,
um eletrodo direcionado para o subepicardio, na superficie corporal,
irda demonstrar uma | ST, como mostrado na figura 8 (13).

Pacientes com SCA sem 1ST podem apresentar
uma |ST em vérias derivagdes. Quando esta ocorre em 5 ou mais
derivagbes, foi demonstrado que uma estratégia invasiva precoce
foi significativa na reducédo de infarto/morte (19). Quando a |ST for
encontrada em 8 ou mais das 12 derivagées do ECG, associado a
1ST em aVR e/ou V1 (figura 9), ha forte probabilidade (71%) de
haver estenose severa no tronco da coronaria esquerda ou lesdo
nas 3 corondrias principais (13;20). Esses dados mostram a
importancia de identificar |ST causado por corrente de lesdo
subendocardica, e com isso submeter o paciente a conduta mais
adequada visando reduzir desfechos desfavoraveis.

A |ST causada por corrente de lesédo
subendocardica esta ainda associada a pacientes com angina
estavel quando submetidos a estresse ou provas de esforgo,
quando o fluxo coronariano ndo consegue suprir a demanda
aumentada de oxigénio pelo miocardio em virtude de uma ou mais
corondrias apresentarem estenoses significativas de sua luz (13).

2 - Alteracoes reciprocas de um infarto com ST
vistas a distancia: uma SCA com 1ST, nos trés tipos mais comuns
de infartos (anterior, lateral e inferior), esta, de forma usual,
associada a | ST reciprocas (imagem em espelho), em uma ou mais
derivagdes cujo poélo positivo estd oposto (aproximadamente 180
graus) a derivagdo que mostra 1ST (14;13), como mostrado na
figura 10.

Uma | ST nas derivagdes V1-V3, pode representar apenas
alteragdes reciprocas de uma 1ST em parede inferior ou lateral.
Também pode significar uma extensdo isquémica dessas areas
para parede posterior, casos de lesdo na artéria coronaria direita ou
na corondria circunflexa, como demonstrado nos critérios da tabela
7 e ilustrado na figura 11. Ou, mais raro, significar infarto de parede
posterior isolado (14;13;21;22;23).

Foi ainda demonstrado (24) que uma |ST nas precordiais
esquerdas V4-V6, quando associada a uma 1ST em parede inferior,
pode refletir isquemia adicional (corrente de leséo subendocardica)
em parede anterior no territério da coronaria descendente anterior
esquerda, com alta incidéncia de estenose > que 70% nesse vaso,
como demonstrado na tabela 8.

Isto pode ser explicado por espasmos coronarianos
generalizados no momento da SCA, e assim ocasionar redugéo de
fluxo sanguineo em regides supridas por coronarias com lesao
grave, gerando isquemia e consequente corrente de lesdo
subendocardica. (18;25)

Pericardite aguda: pode decorrer de diversas etiologias e
corresponde a uma inflamagdo do pericardio e do epicardio
superficial, determinando alteragdes tipicas do segmento ST e onda
T (tabela 9) (5) Foi demonstrado (26) que no estagio 1 da
pericardite aguda, as alteragdes no segmento ST sdo muito comuns
e uma 1ST ocorre em mais de 90% dos casos, sendo em torno de
70% em |, 1l, V5 e V6 e entre 32-55% em lIl, aVL, aVF, V3 e V4.
Uma |ST ocorrendo de forma reciproca também pode acontecer,
usualmente nas derivagbes aVR e V1, sendo este achado
encontrado em até 64% dos casos (figura 12).

Miocardite: manifestacbes ao ECG estdo resumidas na
tabela 10, podendo ocorrer tanto 1ST como |ST, dependendo da
regido do miocardio afetada. (27;28)

Embolia Pulmonar (EP): anormalidades
eletrocardiograficas sdo comuns na fase aguda do EP, e podem ser
atribuidas aos seguintes fatores: aumento da estimulagao simpatica;
mudangas na posicdo cardiaca; dilatagdo do ventriculo direito e
possivel isquemia do VD. Os dois Ultimos fatores podem ser
atribuidos a uma hipertensao pulmonar aguda (29) (tabela 11).

As alteragbes do segmento ST na EP aguda
podem decorrer de corrente de lesdo do miocardio devido a
hipertensdo pulmonar aguda. Entdo tanto 1ST como |ST podem
ocorrer, principalmente nas derivagdes |, Il, V4-V6, sendo essas
alteragbes importantes no prognéstico. A tabela 12 resume
sensibilidade, especificidade das alteragbes ao ECG como preditor
de mortalidade em 30 dias (30).

Choque (hipoperfusao): estados de hipoperfusdo
tecidual causados por choque de diferentes etiologias afetam
também a perfusdo miocardica, podendo ocorrer |ST em varias
derivagbes do ECG decorrente de lesdo subendocéardica causada
por redugdo acentuada do fluxo sanguineo para o miocardio. Os
pacientes que apresentam alteragbes ao ECG, nesse contexto,
podem ter elevagdo de marcadores de necrose miocardica, sendo
isto, nesses casos, relacionado a um pior prognoéstico (31;32).

Drogas e disturbios eletroliticos: hipocalemia pode
resultar em |ST progressiva em derivagdes precordiais direitas. Seu
diagnéstico ao ECG é em geral baseado em anormalidades do
segmento ST, onda T e onda U, detalhadas na figura 13, conforme
descrito na tabela 13. Administragcdo concomitante de digitalicos e
quinidina ou outras drogas que prolongam o QT podem resultar em
um padrdo eletrocardiografico indistinguivel daquele da
hipocalemia.

Os efeitos dos digitalicos sobre a RV sdo a redugdo da
amplitude da onda T e o encurtamento do intervalo QT. Contudo, a
alteragdo mais tipica € a |ST cbncava, com a primeira por¢ao da
onda T sendo “puxada” para baixo pelo segmento ST deprimido,
como mostrado na figura 14. Tal alteragédo pode ser visualizada com
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mais facilidade nas derivagdes inferiores e precordiais do ECG que
apresentam onda R alta, sendo, na maioria das vezes, ausentes
nas derivacbes direitas. Conforme a |ST torna-se mais
pronunciada, toda a onda T pode apresentar-se invertida.
Encurtamento de intervalo QT, arritmias associadas ao uso de
digital e manifestagbes clinicas compativeis apontam para
intoxicacéo digitalica (33-37).

Outras causas de |ST que devem ser consideradas como
diagnéstico diferencial sdo a hipercalemia, a hipocalcemia, a
hipomagnesemia e o uso isolado de quinidina, mesma na auséncia
do uso de digitalicos.

Outras causas de |ST

Taquiarritmia: taquicardia sinusal pode ocasionar |ST de
grande amplitude, podendo ser atribuida a onda de repolarizagéo
atrial (Ta) (figura 15). Nesses casos, em que a |ST é benigna, é
encontrada continuidade entre a curvatura do segmento PR e a
curvatura da |ST, em forma de parabola continua, que ndo deve
exceder 0,05 mV a partir da linha do intervalo PR (figura 16)
(1;38;39). Outras taquicardias supraventriculares também podem
causar |ST acentuada e inversdo de onda T durante a taquicardia,
e a etiologia é incerta.

Inversdes profundas de onda T (T de meméria),
por vezes acompanhada de |ST (figura 17), sdo vistas comumente
apos paroxismos de taquicardias ventriculares e supraventriculares
(20%), como um fenémeno relatado de modulacéo eletroténica pos-
arritmia, sugerindo um mecanismo de memoria cardiaca. Essas
alteragbes podem persistir por dias ou semanas apds os
paroxismos, ndo estando relacionados a miocardiopatia isquémica.
O diagnostico diferencial entre estas alteragdes no segmento ST e
onda T durante e apés paroxismos de taquicardia deve ser feito
entre processos benignos (meméria cardiaca) e isquemia
miocérdica, levando em consideragdo que desconforto toracico
durante os episédios de palpitagio e ascensdo sérica de
marcadores de necrose miocardica devem indicar para possivel
doenga arterial coronariana subjacente (40;41;42).

Hiperventilacdo: os efeitos da hiperventilagdo ao ECG
tém sido estudados em pacientes com um ECG de repouso normal,
quando sdo submetidos a teste de esforgo para detectar isquemia
miocérdica. Inverséo transitéria de onda T, em derivagdes em que
se tinha onda T positiva, € uma alteragdo comum durante a
hiperventilagao induzida por teste de esforgo, e tem sido atribuida a
variagoes fisiolégicas que ocorrem durante a hiperventilagdo, como
um encurtamento assincronico da RV visto na fase precoce da
estimulagdo simpatica. Uma |ST pode acompanhar a inversédo de
onda T e estar associado a isquemia miocérdica; entretanto, alguns
individuos saudaveis também apresentam |ST transitéria durante o
teste de esforgo, podendo esta variagdo ser explicada pelos

mesmos mecanismos fisiolégicos que causam inversdo de ondas T
(40).

Catecolaminas: pacientes  com aumento  de
catecolaminas circulantes como aqueles com feocromocitoma
podem apresentar discreta |ST nas derivagbes precordiais
esquerdas. Outras manifestagdes eletrocardiograficas incluem
taquicardia sinusal, com encurtamento do intervalo PR e aumento
na amplitude da onda P, alteragbes na onda T, que pode ter sua
amplitude aumentada ou pode ser invertida, em especial nas
derivacdes precordiais esquerdas. (43)

Pos-Cardioversao Elétrica (CVE): foi demonstrado que
alteragbes transitérias de segmento ST sdo frequentes em
pacientes submetidos a CVE externa (20-50%). A 1ST foi
encontrada, com mais frequéncia, na casa dos 35%, e uma | ST
também foi vista em até 13% dos casos. (44)

Variantes da Normalidade: uma |ST s6 na parte
proximal, depressao do ponto J, que retorna a linha de base em até
80 ms de duracdo e se junta de maneira imperceptivel com a
porcao ascendente de uma onda T positiva, (figura 18) ndo sendo
possivel distinguir entre o final do segmento ST e inicio da onda T,
trata-se provavelmente de uma variagéo da normalidade e deve ser
distinguida daquelas em que ha outras caracteristicas que sugiram
anormalidades. Este padrdo pode ser visto em individuos
submetidos a teste ergométrico, tratando-se de resultado falso-

positivo (43).
Tabelas:
Tabela 1

- Hipertrofia de Ventriculo Esquerdo
- Hipertrofia de Vertrculo Direito

- |squemia Miocdrdica

- Pericardite

- Miocardite

-TEP

- Choque

- Drogas e Distirbios Eletraliticos

- Bloqueio Completo de Rarmao Dirgito

- Bloqueio Completo de Ramo Esquerdo

- Wolff-Parkinson-White

- Marcapasso com eletrodo emventriculo direito
- Taquiamitmia

- Hiperventilacio

- Catecolaminas

- Pds Cardioversdo Elétrica

Tabela 2

- QRS = 0,12 seg.
- Onda R ampla e entalhada em V5, V6 e aVL
(Aspecto de torre)

- Auséncia de onda Q nas derivagbes esquerdas
(possivel excegao de aVL)

-rSouQSemVieV2.

- Tempo do pico da onda R é maior que 60 ms em V5
e V6

- |ST inclinado para baixo, onda T negativa e
assimétrica que retorna abruptamente a linha de base
em |, aVL, V5 e V6

- Elevagdo de segmento ST com concavidade
superior e onda T Positiva em V1 e V2

Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado do Rio Grande do Sul « Ano XIX n® 21 Jan/Fev/Mar/Abr 2011 4



Tabela 3

- QRS 2 0,12 seg.
- Padréo rsr’, rsR’ ou rSR’ nas derivagbes V1 ou V2, e
ocasionalmente um padréo em R entalhado.

- Onda S = 40 ms ou maior que a duragéo da onda R em V6
el

- Tempo do pico da onda R é maior que 50 ms em V1

- |ST inclinado para baixo, onda T negativa e assimétrica
que retorna abruptamente a linha de base em V1 e V2

Tabela 4

- QRS alargado, 20,12 seg.

- Espicula de marcapasso antecedendo o complexo
QRS em varias derivagdes.*

- Complexos QS ou rS amplos de V1-V6. *

- Complexos R monofasicos e | e aVL.

- ST e onda T negativa em derivacdes
predominantemente positivas, | e aVL.
- 1ST com onda T positiva em derivagdes

predominantemente negativas, V1-V6.

Tabela 5

-Sde V1 + Rde V5 ou V6 > 35mm
-Rdel+SdeV3>25mm
-RdeaVL>15mm

-Rdel>15

- |ST inclinado para baixo, que se estende para
“dentro” de uma onda T negativa e assimétrica que
retorna abruptamente para linha de base em
derivagbes esquerdas, I, aVL, V5 e V6.
- 1ST com onda T positva em derivagdes
predominantemente negativas, V1-V3.

Tabela 6

-RdeV1>7mm
-SdeV2<2mm
-S de V50u V6 > 7 mm

-Rde V1 +SdeV5o0uV6>10,5mm

-R/Sem V1 > 1

- Desvio de eixo elétrico para direita > 110 graus.

- |ST inclinado para baixo, que se estende para dentro de
uma onda T negativa e assimétrica que retorna
abruptamente para linha de base em derivagbes
precordiais direitas V1-V3 e possivelmente em I, Ill e
aVvF.

Tabela 7

- 1ST em pelo menos duas derivagdes contiguas
associado aos critérios abaixo *

- |ST e onda T positiva

- Subsequente formagéo de onda R com duragéo
superior a 40 ms e razdo R/S > 1, refletindo zona
inativa em parede posterior.**

- 1ST = 1mm ou onda g = 0,04 s em pelo menos duas
derivagdes contiguas

* Infarto de parede posterior isolado € um evento raro, e em que
nao estao presentes estas altera¢des descritas.
** Quando temos | ST de V1-V3, associado a 1ST de outras regides
nao se pode atribuir envolvimento isquémico de parede posterior
sem a formagao de ondas R caracteristicas; considera-se essa |ST
como alteragao reciproca.

Tabela 8

1ST =2 1mm em pelo menos duas derivagdes
contiguas

de V1-V3

A soma da|ST de V4-V6 é maior que a soma da |ST

Tabela 9

- 1ST <5 mm com concavidade superior em varias
derivagdes, (principalmente em |, 11, lll, V5 e V6) com
ST em V1 e aVR de forma reciproca. |PR em varias
derivagdes com 1PR reciproco em aVR.

- Normalizagao de segmento ST e PR.

- Inversao de onda T em derivagdes em que havia 1ST
- Normalizagao do ECG

Tabela 10

- Aumento no tempo de ativagéo ventricular
- Deflexdes irregulares

- Onda Q patolégicas

- Aumento na duragdo do complexo QRS

- Distarbios atipicos da condugao
intraventricular

- 1ST refletindo injuria subepicardica e |ST
refletindo injaria subendocardica em vérias
derivagoes

- Ondas T baixas e invertidas, achatadas ou
invertidas simétricas e profundas.

- Frequentemente prolongado, com intervalo QT
corrigido entre 60-70 ms.

- Taquicardia sinusal; batimentos atriais
prematuros; fibrilagao atrial batimentos
ventriculares prematuros; distUrbios de
conducao pelo nodo atrioventricular
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Tabela 11

48-68 12-25 14-25 10-46 6-28 7-60 14-38

*BRD - Bloqueio de ramo direito de graus variados. ** RHC - Rotag¢éo horaria do coragéo. *** TA - fibrilagao atrial, taquicardia atrial, flutter atrial

Tabela 12

Tabela 13

Depressao = 0,5mm em derivagdes precordiais direitas Depressao concava em DII, DIIl, aVF,

V4 e V6
Amplitude < que da onda U em Bifasica (1* porgdo negativa e 2°
uma mesma derivagdo com fusdo entre onda T e U em  positiva) ou invertida e achatada
estagio avangado
Amplitude > 1mm Aumentada (<1mm)
Normal Encurtado

*Na hipocalemia: se os 3 achados presentes, 0 ECG é considerado tipico. Se 2 achados ou um achado relacionado com a onda U, o
ECG é considerado compativel com hipocalemia.
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Figuras:
Figura 1 Figura 4

V6 I V1

T =~ -\

" 2V

A e B demonstram as derivagbes | a aVL respectivamente, com
Morfologia do complexo QRS, complexo QRS alargados e positivos, antecedidos por espicula de
segmento ST e onda T nas derivagdes

marcapasso, associado a |ST com onda T negativa. C, D e E
V6, | e V1 no BCRE.

representam as derivagbes precordiais sendo que C e D

apresentam complexos QRS predominantemente negativos,

Figura 2 antecedidos por espicula de marcapasso, associados a 1ST e onda
V1 elV? LIVse V6 T positiva. E demonstra um complexo RS que néo € antecedido por
i espicula de marcapasso.
Figura 5
/\_h L I
M,
Tagtt

Morfologia do complexo QRS segmento ST

e onda T nas derivages V1, V2, |, V5 e V& no BCRD. Demonstra as alteragbes no complexo QRS nas derivagdes

precordiais, sendo que V5, V6 e | apresentam padrdo strain de
Figura 3 sobrecarga ventricular com |ST e onda T negativa.

= c bl | Figura 6

aVR

vi _‘I‘

1 1] ;
J7 R AT
M HHT

!vl

As figuras A e B mostram intervalo P-R curto,

complexo R alargado, onda delta positiva e | ST associado

aonda T negativa. C apresenta complexo rS, P-R curto,

onda delta positiva e 1ST; e D, apresenta intervalo P-R curto,

complexo QS, onda delta negativa.

A derivagdo V1 com onda R proeminente, e padrdo strain de
sobrecarga ventricular direita, com |ST e onda T negativa
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Figura7

| B

Figura 10

N

A |ST inclinada para cima, geralmente ndo associada a isquemia

miocérdica. B, C e D sao padrdes vistos na isquemia miocardica. B

apresenta |ST retificada com angulo agudo na jungdo com a onda

T, C apresenta |ST inclinada para baixo e D destaca a morfologia

em parébola quebrada da |ST

Figura 8

|ST associada a corrente de lesdo subendocardica.

Figura 9

avl

A

A

-{_r\'ﬁ
L
oLl

Mostra uma grande regi@o de corrente de leséo no subendocardio

ocasionando |ST em varias derivacdes e 1ST em aVR o que sugere

lesdo severa em tronco de artéria coronaria esquerda.

B

T A

Corrente de lesé@o subepicéardica vista por derivagdes
opostas em quem A apresenta 1ST e B |ST.

Figura 11

A derivacao V2 (acima) mostra uma imagem em espelho
(abaixo) de uma zona eletricamente inativa em parede
posterior.

Figura 12

V4 Vs aVR‘

LA

Pericardite aguda mostra 1ST em derivagdes em que o
pélo positivo esta direcionado para o epicardio, como V4 e
V5. E |ST ocorrendo de forma reciproca em derivagoes
opostas, como aVR.
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Figura 13 Figura 16

1ST em morfologia de parabola continua (Esquerda). A distancia
entre o posto de intersecgdo entre as linhas A e B (Direita), até o

ponto J ndo deve exceder 0,05 mV (-0,5 mm).

Hipocalemia
|ST associado a onda U proeminente na hipocalemia. Figura 17
v | Vi) v: va | | | | v Vi
_ AL YA AR A o
Figura 14 YV W N T I \ V
V1 » A% ‘ V3 V4 Vé : A%
1
|
N\ Ag .ﬂj
YT (1 TN N
\ \/ \ \Y
1ST cbncava no tipico padrdo do uso de digitalicos. Acima: As derivagdes V1-V6 durante paroxismo de taquicardia

supraventricular. Abaixo: As derivagdes V1-V6 apds acabar a

Figura 15 taquicardia, notam-se |ST e inversdo de onda T de V4-V6.

Figura 18

» /\,\

Taquicardia sinusal com | ST provavelmente

provocada pela onda Ta (circulo)

LST proximal do ponto J, uma variante da normalidade.
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