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INTRODUGAO

Sincope é um problema comum e desafiante na pratica
do cardiologista. Ao redor de 20-50% dos adultos apresentara pelo
menos um episédio de sincope durante a vida (1). Visando uma
caracterizagdo objetiva e sistematica, sincope tem sido classificada
como perda transitéria da consciéncia, que ¢é de rapido
estabelecimento, curta duragédo e com recuperacdo completa e
espontanea da consciéncia (2). Apesar de a maior parte das causas
ser benigna, um percentual significativo esta relacionado a uma
doenga potencialmente fatal.

A sincope é classificada em trés tipos: reflexa (neuro-
cardiogénica), devido a hipotensdo ortostatica ou cardiaca. O
eletrocardiograma (ECG) é fundamental no diagnéstico das
sincopes e deve fazer parte da avaliagdo em todos os casos. Junto
com anamnese e exame fisico, é possivel o diagnoéstico da maior
parte dos casos e pode orientar o uso racional dos demais recursos
propedéuticos (p.ex. Holter e estudo eletrofisioldgico), que sdo mais
dispendiosos e podem, de forma eventual, trazer resultados falso-
positivos.

O ECG pode ser diagnostico de imediato se
demonstrar alteragbes significativas e for realizado préximo a
manifestagdo de sintomas. Comumente, também pode apontar para
um tipo especifico de doenga estrutural (p.ex. miocardiopatia
hipertréfica) ou canalicular, que aumenta o risco de recorréncia e
pode estar associado a morte subita.

Neste artigo, sera dada énfase a alteragbes observadas
no ECG de repouso que estejam associadas a doengas cardiacas
com risco aumentado de sincope por arritmia. O manejo destas
alteragdes nao serd discutido neste momento.

Achados sugestivos de causa arritmica para sincope

ECG alterado é um forte preditor de causa
arritmica para sincope e estd associado a um maior ritmo de
recorréncia. Sarasin et col demonstraram que um ECG alterado
tem um odds-ratio (OR) de 8,1 para predizer arritmia (3). Outros
fatores de risco demonstrados pelos mesmos autores foram idade
avangada (OR 5,4) e histéria de insuficiéncia cardiaca congestiva
(OR 5,3).
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Sao achados sugestivos de causa arritmica
para sincope (2):

- Bloqueio bifascicular (bloqueio de ramo
esquerdo ou bloqueio de ramo direito com bloqueio de
hemifasciculo anterior ou posterior)

- Outras alteragées de condugdo intraventricular
(QRS com duragéo > 0,12 seg)

- Bloqueio atrioventricular de segundo grau tipo
Mobitz Il

- Bradicardia  sinusal  assintomatica (<50
batimentos/min), bloqueio sinoatrial ou pausa sinusal > 3 seg na
auséncia de medicagdes que tenham efeito cronotropico negativo

- Complexos QRS pré-excitados, sugerindo
sindrome de Wolff-Parkison-White

- Intervalos QT longos ou curtos

- Padrdao de blogueio de ramo direito com
elevagao do ST nas derivagbes V1-V3 (sindrome de Brugada)

- Onda T negativa nas derivagbes precordiais
direitas, ondas épsilon e potenciais tardios ventriculares sugestivos
de displasia arritmogéncia de ventriculo direito

- Ondas Q sugestivas de infarto prévio

A presenca de alteragbes eletrocardiogréficas nestes
casos nao implica que a alteracdo seja necessariamente a causa da
sincope, em especial se o paciente estiver assintomatico no
momento em que o exame foi realizado. Um ECG prolongado de 30
— 60 segundos pode ser Util, sobretudo se o paciente estiver
sintomatico quando o exame for realizado.

Alguns achados séao considerados diagnosticos.
As diretrizes da European Society of Cardiology de 2009 listam os
seguintes achados como diagnoésticos:

- Bradicardia sinusal persistente com FC <40
bpm em um paciente acordado ou bloqueio sinoatrial repetitivo ou
pausas sinusais > 3 seg

- Bloqueio tipo Mobitz de segundo grau ou
bloqueio AV de terceiro grau

- Blogueio de alternante de ramo esquerdo e
direito

- Taquicardia  ventricular ~ ou  taquicardia
supraventricular paroxistica rapida

- Mau funcionamento de marcapasso ou CDI
determinando pausas cardiacas

Limitac6es do ECG no diagndstico na sincope

Como colocado, o ECG é um exame

imprescindivel no diagnéstico de sincope. Contudo, é importante

conhecer as limitagdes do método. Primeiro, um ECG normal nao
afasta arritmia como causa da sincope e também nao é capaz de
por si sé descartar ou confirmar a presenga de doenga cardiaca
estrutural. Segundo, os achados do ECG s6 sdo diagnésticos nos
casos acima e quando é comprovada relagdo temporal entre a

presenca dos sintomas e as alteragcdes observadas.

ECG em doencas especificas
Identificacdo de doenca cardiaca estrutural

A presenga de doencga cardiaca esté associada
a aumento de risco de sincope por arritmia. Neste cenario, o
diagnéstico correto pode levar a tratamento especifico (p.ex.
implante de CDI) com modificagdo da histéria natural da doenga,
principalmente em pacientes com fragéo de ejecao reduzida.

O ECG na identificagdo de doenga cardiaca
estrutural tem papel limitado e deve ser utilizado em conjunto com
histéria clinica, exame fisico e ecocardiograma. No ECG de
repouso, sdo alteragdes sugestivas de doenga estrutural e que
devem ser buscadas:

- hipertrofia ventricular esquerda por hipertenséo;
pode haver padrdo de pseudoinfarto representando forcas
posteriores com aumento da massa ventricular esquerda.

- Evidéncia de doenga isquémica pela presenga
de areas de infarto antigo ou isquemia.

- Baixa voltagem em derivagbes de membros
com padrdo de pseudoinfarto (perda da progressao da onda R nas
derivagbes de V1-V6) pode sugerir processo infiltrativo com
amiloidose.

- Baixa voltagem em derivagbes de membros
com critérios para hipertrofia ventricular esquerda é mais sugestiva
de miocardiopatia dilatada. A presenga QRS alargado e/ou bloqueio
de ramo esquerdo também sdo sugestivo desse diagnéstico.

- Bloqueio de condugao, completo ou incompleto,
e vérios tipos de defeito de condugéo intraventricular podem ser
observados em pacientes com sarcoidose cardiaca.

- Taquicardia persistente como fibrilagdo atrial
com resposta ventricular rapida pode resultar em ou ser resultante
de insuficiéncia cardiaca, uma vez que fibrilagao atrial pode causar
cardiomiopatia (cardiomiopatia taquicardia-mediada).

Wolff-Parkison-White

Sindrome de Wolff-Parkison-White (WPW) é
causa incomum e potencialmente grave de sincope e morte subita.
Ocorre em 0,1 a 3 % da populagdo e engloba 2,4% dos casos de
arritmia supraventricular vistas no departamento de emergéncia (4).
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E fundamental o reconhecimento desta sindrome, considerando o
risco de arritmia supraventricular sintomatica e morte subita em
casos extremos. WPW é uma forma de pré-excitagdo ventricular
em que ha uma via de condugdo acessoéria. O diagnéstico
eletrocardiogréafico é sugerido por quatro alteragdes: (1) Intervalo
PR menor que 0,12 segundos durante ritmo sinusal. (2)
empastamento da fase inicial do QRS, chamado de onda delta. (3)
Complexo QRS com duragdo superior a 0,12 segundos (4)
alteragao secundéria do segmento ST dirigidas em direcdo oposta a
onda delta e a alteragdes do QRS predominantes.

As arritmias mais encontradas nos pacientes
com o disturbio sdo: taquicardia supraventricular paroxistica (70%),
fibrilagao atrial (25%), flutter atrial (5%) e mais raramente, fibrilagao
ventricular. Estas arritmias podem ser ortoddémicas, quando os
ventriculos sé@o estimulados, utilizando a via normal, e o circuito é
completado pelo estimulo retornando pela via acesséria ou
antidrémicas, quando ocorre 0 oposto.

A fibrilagao atrial € mais comum em pacientes
com sincope, sendo encontrada em 20% dos casos sintomaticos. A
via acessOria nesta condigdo ndo possui caracteristicas de
conducéo lenta e decremental, podendo a via conduzir frequéncias
atriais de mais de 300 batimentos por minutos, submetendo o
ventriculo a taxas muito rapidas. Eletrocardiograficamente sao
encontrados irregularidade do ritmo, resposta ventricular rapida e
complexo QRS alargado, bizarro, significando condugéo por uma
via acessoria.

Sindromes J

Consiste em uma série de doengas em que ha
acentuacdo no entalhe do potencial de agéo l, mediado em
diferentes regides cardiacas, o que se manifesta no ECG por onda
J proeminente, repolarizagdo precoce e supradesnivel do ST.
Reentrada na fase Il foi identificada como gatilho na sindrome J, e
aumento da dispersao da repolarizacdo como substrato, causando
taquicardia ventricular polimérfica, fibrilagdo e morte subita.

A onda J, também conhecida como de “Osbourne” (5),
aparece na juncdo do QRS e segmento ST. Em 1996, Yan e
Antzelevitch descreveram a basica eletrofisiolégica das ondas J (6).
Desde entao diversos estudos relacionaram anormalidades na onda
J com risco aumentado de morte subita. Estas anormalidades
podem ser adquiridas ou herdadas.

A descricdo das sindromes J evoluiu desde sua
identificagao inicial, em Tomaszeswski, em um homem congelado,
em 1938 (7), até sua identificacdo como possivel marcador de
morte subita (8).

Antzelevitch e Yan definiram melhor as sindromes J,
dividindo em herdadas e adquiridas (9). As formas herdadas se
subdividem em dois tipos: repolarizagdo precoce (com trés tipos) e
sindrome de Brugada. As adquiridas se dividem em taquicardia
ventricular/ fibrilagéo ventricular mediadas por isquemia miocardica
ou hipotermia. Neste artigo apresentaremos de forma resumida as
sindromes adquiridas.

Repolarizacao precoce

Os trés subtipos de repolarizagdo precoce se diferem
eletrocardiograficamente e trazem risco diferente de morte subita.
Tipo | estd associado a repolarizagdo precoce nas derivagdes
precordiais laterais. Esta forma é prevalente entre atletas homens e
raramente € vista em sobreviventes de FV. No Tipo Il a
repolarizagdo precoce predomina nas derivagdes inferiores ou
infero-laterais e esta associada a FV. Varios casos de FV idiopatica
tém este padrao eletrocardiogréfico, que também prevalece em
homens jovens saudaveis. O Tipo /Il apresenta repolarizagdo
precoce globalmente nas derivagdes inferiores, laterais e
precordiais e estd associada a risco mais elevado de arritmias
ventriculares.

Sindrome de Brugada

A Sindrome de Brugada foi descrita, em 1992,
como conjunto de anormalidades eletrocardiogréaficas associadas a
morte subita em adultos, de outra forma saudéveis e sem doenga
cardiaca estrutural (10). O padrdo eletrocardiografico era de
bloqueio de ramo direito (BRD) com elevagao do segmento ST em
derivagdes precordiais direitas. Inicialmente foi relatada em homens
do Sudeste Asiatico; estudos posteriores descreveram a sindrome
também em criangas e mulheres de outras partes do mundo (11 e
12), sendo que vérios casos, antes classificados como fibrilagdo
ventricular idiopatica, podem estar relacionados a sindrome (13).

Pacientes com sindrome de Brugada tém
episodios recorrentes de taquicardia ventricular (mais comumente
polimérfica). Se esta arritmia for persistente, pode degenerar para
fibrilagao ventricular e resultar em morte subita. Em outros casos, a
fibrilagao ventricular é o ritmo inicial determinando parada cardiaca.
Quando a arritmia se extingue espontaneamente, pode se
manifestar como sincope ou pré-sincope.

Os principais achados eletrocardiograficos sao:
(1) BRD (2) Elevagdo do segmento ST em V1-V3 (Figura 1). O
BRD pode ser incompleto e a elevacdo de ST minima, da mesma
forma que os achados no ECG podem variar ao longo do tempo
(14). O mecanismo responsavel pelas alteragdes
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eletrocardiogréficas e sindrome clinica sdo mutagbes no gene
SCN5A do canal de sédio voltagem-dependente no cromossomo 3
(15).

Para que houvesse uma padronizagdo, a
sindrome de Brugada foi dividida em 3 subtipos, com diferentes
apresentagdes eletrocardiograficas. O tipo | caracteriza-se por
elevagdes concavas do segmento ST maiores ou iguais a 2 mm em
mais de uma derivacdo precordial direita, seguida de uma onda T
negativa. Tipo Il descreve alteracbes em forma de sela do
segmento ST, enquanto o tipo Ill se refere a elevagdes inferiores a
2mm.

Estudo eletrofisiolégico &€ recomendado para
confirmar o diagnéstico em qualquer paciente com apresentagéo
clinica compativel e fatores de risco, como parada cardiaca
abortada, sincope nédo explicada, histéria familiar de morte subita e
etnicidade do sudeste da Asia. Testes farmacolégicos também
auxiliam no diagnostico. O implante de CDI em casos de
diagnoéstico confirmado torna o progndstico excelente com
mortalidade em baixa em 10 anos (16), enquanto a falha no
diagnéstico e no tratamento estd associado a mortalidade de
aproximadamente 30% em 2 anos (17).

Outras sindromes clinicas pode mimetizar as
alteragbes eletrocardiogréficas da sindrome de Brugada. Entre
estas estdo: doenga de ventriculo direito, como tumor com efeito
compressivo, hemopericardio e infarto de ventriculo direito. Assim
como uso de antiarritmicos classe 1A e 1C, cocaina e
antidepressivos  triciclicos; presenga de hipercalemia e
hipercalcemia (18).  Nestes casos, parece nao haver risco
aumentado intrinseco de morte subita, portanto o tratamento é
dirigido para correcao da anormalidade de base.

Sindrome do QT longo

A sindrome do QT longo (SQTL) é uma doenga
cardiaca em que a fase da repolarizagdo do potencial de agéo é
prolongada. Manifesta-se como prolongamento do QT no ECG e
tem significado clinico, por que esta associado a taquicardia
ventricular polimoérfica e morte sibita. Assim como a sindrome
Brugada, SQTL é uma causa de morte subita em pessoas de outras
formas saudaveis, com coragdo estruturalmente normais. Diferente
da sindrome de Brugada, a SQTL em geral se manifesta em
principio na primeira ou segunda década de vida, sendo 32 anos a
idade média daqueles que morrem da sindrome (19). Conforme o
subtipo, os sintomas podem ser precipitados por atividade fisica ou
estresse emocional.

No ECG, a sindrome ¢é manifestada pelo
prolongamento do intervalo QTc. Em geral, o intervalo QTc se

prolonga com a idade e é mais estendido em mulheres. Ele é
considerado anormal se € mais longo do que 440 milissegundos
(ms) em homens ou 460 ms em mulheres (Figura 2).
Aproximadamente 6-12 % dos pacientes com SQTL tém intervalo
QT normal. Estudos demonstraram que QTc maior que 480 mseg
em mulheres e 470 msg em homens tem um valor preditivo positivo
de 100%, enquanto valores inferiores a 410 mseg em mulheres e
390 mseg em homens tem valor preditivo negativo de 100 % (20).
Outros achados eletrocardiogréaficos fortalecem
o diagnodstico e podem ser Uteis, em especial quando o intervalo
QTc for limitrofe. Estes outros achados incluem anormalidades da
ondas T e U. A onda T pode ser prolongadas e ter aspecto bifido,
bifasico ou denteado. Alternancia elétrica de onda T € um achado
raro, mas uma caracteristica diagnéstica de SQTL, manifestando-se
como variabilidade de batimento a batimento na amplitude da onda
T. Esta variabilidade é devido a aumento da instabilidade elétrica
durante a repolarizagao. Alteracdes semelhantes (anormalidades
morfolégicas e alternancia) também ocorrem na onda U.

Sindrome do QT curto

Uma sindrome genética rara que resulta em
encurtamento do intervalo QT j& foi identificada e esta associada a
aumento do risco de morte subita por fibrilagdo ventricular e
provavelmente é uma das sindromes responsaveis por “fibrilagao
ventricular idiopatica”(21). Intervalo QT inferior a 350 milissegundos
numa FC menor que 100 bpm é considerado anormalmente curto.
Intervalo QT curto na auséncia de histéria familiar de morte subita
ou histéria pessoal de sincope, palpitagdes ou fibrilagdo atrial pode
nao ser indicativo de risco aumentado de morte subita.

Pacientes com QT curto com frequéncia tém QT
persistentemente curto, segmentos ST curtos ou ausentes e ondas
T altas e estreitas nas derivagdes precordiais. Outras causas de QT
curto devem ser descartadas, como hipercalemia, hipercalcemia,
hipertermia, acidose e uso de digitais. Pacientes sintomaticos
podem ser tratados com implante de CDI e/ou drogas que

aumentam o periodo refratario (p.ex. quinidina).
Displasia arritmogénica do ventriculo direito

Displasia arritmogénica do ventriculo direito é
causada por um tipo de cardiomiopatia, que é familiar, em alguns
casos, e leva a formagdo de areas acinéticas na parede do
ventriculo direito. E uma causa importante de arritmia ventricular em
criangas e adultos jovens com coragdo aparentemente normal e
também pode ocorrer em pacientes mais velhos (22).
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Os achados iniciais podem ser sutis,
apresentando apenas taquicardia e sem sintomas de insuficiéncia
cardiaca direita. H& preponderancia de pacientes do sexo
masculino e os exames de imagem demonstram anormalidade no
ventriculo, ainda que em alguns casos o exame inicial possa ser
normal.

O ECG durante o ritmo sinusal pode demonstrar
bloqueio de ramo direito completo ou incompleto e inversées da
onda T de V1 a V3. Um entalhe no final do QRS, chamado de onda
épsilon, pode estar presente como resultado do atraso na condugéo
ventricular. Em casos em que ha suspeita de diagnéstico, devem
ser realizados exames de imagem com finalidade de detectar
anormalidades estruturais do ventriculo direito. A ressonancia
magnética é o exame mais sensivel para o diagnéstico destas
alteragdes.

Miocardiopatia hipertrofica

Outra causa de sincope com risco de morte
subita é a miocardiopatia hipertréfica (MH). Esta doenga genética
afeta um a cada 500 individuos e causa altera¢des na proteinas do
sarcomero. Em alguns pacientes morte subita é a primeira
manifestagdo da doenga. MH é considerada a principal causa de
morte subita em atletas jovens (23).

Os seguintes fatores estdo associados a aumento do
risco de morte subita (24): histéria de sincope, histéria familiar de
morte subita, hipertrofia ventricular severa (espessura septal
superior que 30 mm), gradiente obstrutivo de via de saida em
repouso superior a 30 mmHg, reposta pressérica anormal durante
exercicio e presenga de taquicardia ventricular ndo sustentada no
Holter.

O ECG é anormal em 90% dos pacientes com MH e as
anormalidades sdo variaveis e inespecificas. Os achados mais
comuns sdo aumento da voltagem do QRS, alargamento do QRS,
ondas Q e alteragbes de onda T/ segmento ST consistente com
hipertrofia ventricular (Figura 3). Em pacientes mais novos, estas
alteragbes eletrocardiograficas sdo mais especificas (25). Na
formas apical, ondas T gigantes invertidas séo tipicas. A realizagao
de outros exames de imagem, como ecocardiograma, & essencial
em casos suspeitos, para confirmagéo do diagnoéstico.

Figuras

Figura 1 — Eletrocardiograma de um paciente de 24 anos
com histéria de sincope. O tragcado é caracteristico da sindrome de
Brugada tipo I. Foi tratado com um cardiodesfibrilador implantavel.
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Figura 2 — Eletrocardiograma de paciente masculino com
sindrome do QT longo congénito. O intervalo QTc foi calculado em
524 ms.
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Figura 3 - Eletrocardiograma de paciente com
miocardiopatia hipertréfica, demonstrando alteragbes tipicas;
aumento da voltagem do QRS, alargamento do QRS e as

alteragbes de onda T/ segmento ST consistente com hipertrofia

ventricular.
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