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Eletrocardiografia(ECG) foi introduzida na prática clínica mais de um seculo atras por Wallen e 

Eintoven. Durante a primeira metade do século 20 houve vários relatos de mudanças no ECG 

relacionadas a cardiopatias especificas. NA decada de 60 muito se sabia sobre as alterações em 

doencas congenitas e valvular, mas pouco sobre manifestacoes de isquemia. Na decada de 70 

Maroko e Braunwald introduziram o conceito de limitação da área de infarto(1). Na mesma época 

o campo de ECG na doenca isquêmica comecou a desabrochar com a disponibilidade de 

angiografia coronária e posteriormente de ecocardiografia. Terapia de reperfusão tornou-se 

padrão ouro para pacientes com infarto do miocárdio com supradesnível de segmento ST(IAM 

com SST) na decada de 80. Definir a artéria culpada pelo ECG tinha importância clinica na curta 

era da trombólise intracoronária. Com o advent da terapia fibrinolítica(TF) as decisões de 

tratamento eram baseadas apenas em elevação do segmento ST ao ECG. Não foi dada muita 

importância às alterações de morfologia devido a anatomia e fisiologia das artérias coronárias. 

 

MUDANÇAS NO PAPEL DO INTERVENCIONISTA 

No IAM com SST angioplastia(ATC) primaria é considerada superior a TF devido a maior taxa 

fluxo de TIMI III(thrombolisys in myocardial infarction) e menor taxa de reinfarto, hemorragia 

intracraniana e morte(2,3) Isto levou à rapida expansão de ATC primaria ao redor do mundo. ATC 

primaria, porem, reqier um hospital com laboratório de hemodinâmica, uma equipe treinada e 

logísticas bem elaboradas de remoção. ATC primaria deve ser reaizada em tempo 

adequado(balao insuflado dentro de 60-90 minutos da apresentação do paciente). Superioridade 

sobre trombólise pre-hospitalar nao foi demonstrada. Em pacientes com apresentação muito 

precoce de IAM com SST e terao retardo consideravel na terapeutica aguardando ATC devem 

receber TF. Implementação de ATC primaria requer disponibilidade de equipes de hemodinâmica 

24 horas ao dia, tornado-se um ponto polemic entre os custos do sistema de saude. Discussoes 

sobre custo-efetividade são levantadas com frequencia. No IAM com SST as decisões 

terapeuticas são feitas minutes apos registro do ECG(4). Estratificação de risco se tornou 

essencial na seleção da terapia de reperfusão. A intenção é selecionar quais pacietyes se 

beneficiarão mais de ATC e quais podem ser tratados adequadamente com TF. 
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DESAFIOS NO DIAGNÓSTICO DE SINDROME CORONÁRIANA AGUDA 

Especialmente nos plantões jovens medicos se estao na linha de frente de tomar decisões em 

sindromes coronárianas agudas(SCA). Uma preocupa’;cão potencial pode ser o diagnostic errado 

de IAM frente a um paciente com pericardite, repolarização precoce, coração de atleta ou 

hipertrovia ventricular. Diagnóstico falso-positivo de IAM expoe o paciente a complicações de 

terapia de reperfusão, como hemorragia intracraniana secudaria a TF. Usar aparatos modernos, 

como sistemas de resposta a distancia, onde é possivel conseguir a opiniao de um especialista 

transmitindo a imagem do ECG para um computador de mão(cellular, palm, pocket pc, or 

exemplo), poupando tempo e dinheiro, e tem potencial para melhorar o cuidado ao paciente(5). 

 

BENEFICIOS DA INTERPRETAÇÃO ADEQUADA DO ECG NA SALA DE HEMODINÂMICA 

Essa palestra oferece uma opção para a recentemente adotada politica de centralização do 

cuidao(“trauma centre”), que orienta o transporte de acientes com IAM com SST para centros 

terciarios. Nós mostramos um algoritmos de mauseio destes pacientes baseado no ECG, 

selecionando terapia ideal de reperfusã, risco para o paciente e recursos disponiveis(6). Em um 

extremo ficaria o paciente de alto risco com área grande de miocárdio em risco e isquemia grave 

sem sinais de ECG. PAcientes nesta categoria deveriam ter a artéria desobstruida tao rapido 

quanto possível. Por outro lado, um paciente de baixo risco co sinais ECG de obstrução de ramo 

distal ou secundario com sinais discretos de isquemia podem se beneficiar com tratamentos 

alternatives. Um prerequisite para o funcionamento deste algoritmo é o avaliador etsar capacitado 

e sua avaliação complementada pela historia clinica.(7) É crucial desenvolver algoritmos regionais 

para tratamento de SCA. Ainda que seja necessaria a avaliação invasive do paciente com IAM 

com SST, esta nao precisa ser feita imediatamente.   

 

ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO BASEADA EM ECG NA SCA 

In everyday clinical practice, interventional cardiologists and experts in ECG interpretation do not 

usually collaborate to improve individual risk stratification and decision making in the 

catheterization laboratories; this is not the optimal scenario.  

 

Na pratica clinica diaria cardiologistas intervencionistas e experts em interpretação de ECG nao 

colaboram entre si para melhorar a estratificação de risco na sala de hemodinâmica, e isso não é 

o ideal. O cardiologista intervencionista deveria trabalhar com acesso imediato ao ECG gravado 

no local que referenciou o paciente ou que enviou o ECG por telemetria. ECG antigos, se 

disponiveis tambem sao uteis. O intervencionista tambem deveria nao so melhorar seus 

conhecimentos em ECG, mas colaborar “online” com experts da área. Estudos demostraram 
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melhorano tempo de reperfusão e uso da reperfusão nos pacientes com IAM com SST com o uso 

da telemedicine(8). 

  

Habilidade na interpretação de ECG pode vir de aprendizado de casos individuais ava;liados na 

sala de hemodinâmica somados a exames(ventriculografiam angiografiam ecocardiografia e 

contilografia) e o ECG da fase aguda. (9) ECG seriados dão informação sobre evolução dinamica 

do processo. Estes casos devem ser discutidos com “eletrocardiografistas”(especialistas em 

ECG). O conhecimento das diferentes fases do processo isquêmico dão informações úteis sobre: 

 

• A fase pré hospitalar 

• Imediatamente apos coronariografia para avaliar ATC 

• Após ATC para novos siais de isquemia 

 

É importante notar que o ECG fornece  informação sobre um aspecto fisiopatologico totalmente 

diferente do fornecido pela angiografia no IAM. Cineangiocoronariografia(CATE) identifica a 

anatomia do vaso, enquanto o ECG identifica a fisiologia do processo isquêmico(10).Por isso é 

possivel avaliar estenoses graves sem evidencia de isquemia e vasos patentes na agiografia com 

evidencia de isquemia ao ECG, devido a “no-reflow”, injúria de reperfusão ou dano miocárdico 

irreversível desenvolvido antes da reperfusão. Assim, enquanto o CATE e o padrão ouro para 

avaliação do vaso culpado, o ECG persiste a técnica padrão para identificar a presença e posição 

da isquemia miocardica. Mesmo com novas técnicas, como ventriculografia, ecocardiografia e 

técnicas de perfusão com radionuclideos, a diferenciação de miocárdio necrotico e viavel ,a na 

fase aguda é impossivel  

Apesar das limitações como alterações crônicas do ECG, variações individuais de anatomia 

coronária, informações críticas sobre a anatomia e fisiologia podem ser obtidas do ECG em: 

 

• Diagnóstico de IAM 

• Estimar área do miocárdio em risco 

• Identificação do local da lesão na arvore coronáriana 

• Progressão esperada da área de necrose 

• Estágio do IAM 

• Diferenciação entre miocárdio necrotico e viavel dentro da área isquêmica 
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Princípios para a utilização do ECG na tomada de decisões 
 

DIAGNÓSTICO DO IAM 

No paciente com síntomas típicos a presença de alterações no ponto J, especialmente quando 

acompanhado de efeito em espelho é altamente preditiva de IAM.É claro que no dia a dia de um 

laboratório de hemodinâmica casos que não IAM com SST farão CATE de urgencia. O CATE 

pode estar normal nos pacientes com angina de printzmetal, pericardite, bloqueio de ramo 

esquerdo(BRE) ou repolarização precoce. Pacientes com IAM “abortado” geralmente apresentam 

alguma patologia coronáriana, como ateromatose ou rupture da placa, ainda que o vaso esteja 

com fluxo normal. Dados que apontam para pericardite ssão supradesnível de segmento ST em 

várias derivações, exceto em aVR e V1, sem correlação com anatomia coronária. No IAM a 

elevação do ST tende a ser localizada e frequentemente com alterações recíprocas. O segmentoo 

PR pode estar elevado em aVR e infadesnivelado em paredes inferior e lateral, atribuido a 

isquemia subepicadica atrial(11). Em casos limitrofes se sintomas importantes ou alterações 

clinicas evidentes, pode ser util iniciar tratamento com nitrates e AAS e aguardar ECG de controle 

por 20-30 minutos antes de solicitar CATE. Atendimento pré-hospitalar pode ser iniciado 

transporte para um hospital equipado com ATC primaria enquanto decide-se a melhor 

abordagem.Alterações ECG induzidas por isquemia miocardica são mais dinamicas que as 

induzidas por pericardite ou repolarização precoce. Um ECG da fase aguda deve ser comparado 

com prévios se estes estiverem disponiveis(12). Estudos mostram que pelo menos metade dos 

IAM nao diagnosticados poderiam ter sido evitados se houvesse comparação na admissão com 

ECG previos(13). Assim, o laboratório de hemodinâmica deveria ter acesso a ECG registrados 

digitalmente atraves da telemedicine e acesso a internet(5).   

 

 

ESTIMANDO A ÁREA DE MIOCÁRDIO EM RISCO E LOCALIZANDO A LESÃO CULPADA.  

O prognostico do paciente é proporcional à reserva miocardica(a área total de miocárdio menos as 

áreas em isquemia e áreas hibernadas ou fibrose). Em pacientes sem IAM  prévio e sem 

estenoses significativas o prognostico está relacionado à área distal à coronária obstruida. Assim, 

alem do diagnóstico é necessária a  avaliação da área em risco.  

Vários estudos tentaram estimar o tamanho da área em risco ou área comprometida com uso do 

ECG. Estes estudos usaram o número de derivações alteradas e a amplitude absoluta de do 

desvio do segmentoo ST com resultados conflitantes(14-16). Todos estes estudos foram 

baseados na hipotese de que cada derivação representaria igual massa de miocárdio e que uma 

área similar de isquemia em determinadas derivacoes seriam representadas por uma elevação 
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semelhante nas mesmas derivações. Porém, o ECG de 12 derivações nao representa igualmente 

todas as regioes e isquemia em regioes opostas podem acentuar ou atenuar as alterações nas 

outras derivações. Para os diferentes escores serem validados, eles devem ser testados em 

largos coortes de pacientes, devem ser uma componente integral de programas de analise de 

ECG. Fatores como diametro da caixa torácica, distancia do eletrodo da área isquêmica, 

precondicionamento isquêmico e circulação colateral tem influencia na magnitude da elevação do 

segmento ST(10). Por outro lado, a área em risco pode ser estimada pela morfologia do ECG, 

procurando estabelecer o sitio e a coronária culpada (tabela 1). 

Padroes ECG de IAM com SST/SCA correlacionados a resultados de cineangiografia 

ECG Local da 
isquemia 

Artéria culpada 

IAM com SST anterior 

• Supra ST: I, aVL  

• Infra ST: II, III, AVF  

• Supra ST II, III, aVF     

• BRD                               

 V2-V4  

 

 DA Proximal 

 DA Proximal 

 DA distal tipo 4 

 DA proximal 

IAM com SST Inferior 

 

• Supra ST: V5, V6   

• Infra ST: V4, V5             

• Supra ST: V4R   

• Supra ST: I (aVL)          

II, III, aVF  

 

 Artéria dominante 

 3 vascular ou DA 

 CD Proximal 

 CX Proximal                                             

IAM com SST Lateral 

 

• Supra ST:I, aVL, V2  

• Supra ST: I, aVL, Infra 

ST: V2 

• Supra ST V5, V6  

                                                  

I, aVL, V5, V6  

 

 Primeiro diagonal   

 Primeiro marginal 

 

 Ramo Marginal 

Abbreviations: SCA=syndrome coronáriana aguda; IAM=infarto do miocárdio; DA= descendente 

anterior; CX=circunflexa;CD=coronária direita;  
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Passos na tomada de decisão onde o ECG pode  ajudar: 

 Quando não transportar um paciente longa distancia para ATC primária 

 Necessidade de transporte com medico 

 Quando acionar a equipe de hemodinâmica 

 Onde posicionar o paciente na lista de prioridades para ATC(em centros grandes) 

 Definir qual a artéria culpada quando o CATE apresenta multiplas lesoes ou quando a 

artéria culpada esta aberta 

 Re-isquemia aguda pos ATC- Reoclusão ou outras etiologias?  

Supradesnível de ST anterior 

Em pacientes com elevação maior em V2-V4(centro da isquemia) a artéria culpada é a DA(17). 

Estudos mostram que IAM anterior com oclusao de DA proximal pode ser identificada pelo ECG 

de 12 derivações e esta associada a prognostico adverso(18). O ECG de 12 derivações é util 

tambem para localizar o ponto de obstrução de DA(19-20)Elevação de ST em DI e aVL com 

resposta com imagem em espelho(infradesnível de ST) em II,III e aVF e supra de ST em aVR 

sugere terço proximal de DA. Surpreendentemente em um estudo mostrou que sinais de 

“proximalidade”nao foram sugestivos de pior prognostico de 30 dias a 2,7 anos apos IAM(Eskola 

M et al. In press). Com as terapêuticas atuais no IAM com supradesnível de ST o significado 

prognostico da oclusão de DA deve ser reavaliada. Ainda assim, casos de oclusao de DA proximal 

devem ter prioridade para terapia de reperfusão. Uma minoria de pacientes com oclusão proximal 

de DA ostra elevação de varias derivacoes em parede anterior e inferior(23). Relatos de autópsia 

mostram que na maioria dos paientes a DA é do tipo IV(cruza o apex). (24) Estudos mostram que 

a porcentagem de DA tipo IV é maior nos pacientes com IAM anterior com supra desnivel inferior 

do que nos pacientes com infradesnível inferior(25). Quando uma DA longa oclui os vetores de 

isquemia podem se opor, em especial em derivacoes opostas como aVL e DIII, resultandoem um 

ST isoeletrico ou ate infradesnívelado em aVL a despeito da DA proximal ocluida(7). Não apenas 

a artéria lesada ms tambem o calibre da artéria sao marcadores de prognostico. 

 Supradesnível de ST em parede Inferior 

No IAM inferior o centro da isquemia é em II, III e aVF. A grande maioria dos pacientes com 

supradesnível de segmento ST nestas derivações tem oclusão de coronária direita(CD). A oclusao 

de circunflexaa(CX) pode produzir um padrão semelhante. Junto com a elevação na parede 

inferior imagem em espelho em aVL é vista quase sempre(26). A caracterização do IAM de 

parede inferior é muito importante em especial quando o CATE mostra lesões em coronárias 
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direita e esquerda. Algoritmos para diferenciar lês”ao em CD e CX já estão disponíveis(27-33). 

Para o intervencionista os sinais mais importantes ao ECG são sobre a dominancia, oclusão de 

CD associada lesão em outros vasos e sobre a proximalidade da lesão. Para o intevencionista é 

importante lembrar que supradesnível de V1-V4 pode significar oclusão proximal de CD associada 

a infarto de VD. Infartto de VD que produz elevação de ST nas derivações V1 – V4 pode ser 

diferenciada de infarto anterior observando se a elevação em V1 é maior que em V2se há 

elevação em V3R ou V4R, infradesnível em V6, e frequentemente supradesnível em parede 

inferior(todos sugerindo oclusão de CD).(34-37) Em infartos inferiores o supradesnível de V1 é 

sinal de oclusão proximal de um ramos ventricular direito. A área em risco geralmente não é 

grande nestes casos se não houver sinais de extensão inferolateral(supradesnível de ST em 

parede lateral ou infradesnível de ST em espelho nas precordiais de V1-V3). TF pode ser 

considerada como alternativa a ATC nestes casos. 

Supra desnivel ST em parede lateral 

Supradesnível de ST em V4–V6  sem supra ST em V1–V3 geralmente é devida a circunflexa ou a 

ramo marginal(IAM lateral). Se nao acompanhada por supra de ST em parede inferior a área 

geralmente é pequena. Pacientes com centro da isquemia em DI e aVL geralmente apresentam 

oclusão de ramos secundario. Elevacao concomitante de ST em V2 ja foi chamada de IAM medio-

anterior causada pela oclusãode primeiro ramo diagonal. Depressao de ST em V2 por outro lado, 

foi associado a ramo marginal.Variações anatomicas ocorrem e a mensagem para o 

intervencionista é de baixo risco devido a alta probabildade de lesao de ramo secundario.  

 

ESTIMANDO A GRAVIDADE DA ISQUEMIA 

A tentative de medir qualtitativamente a área final do infarto pelo ECG da admissão baseada no 

grau de isquemia foi descrita por  Sclarovsky e Birnbaum et al (39,40). Em pacientes sem sinais 

de necrose(ondas Q) ou reperfusão(ondas T invertidas), a seguinte definição foi proposta: 

• Grau I de isquemia : Ondas T altas, simétrcas e apiculadas 

• Grau II isquemia: Supradesnível de ST sem distorção daporçao final do QRS 

• Grau III isquemia: Mudanças na porção final do QRS: 

o Elevação do ponto  J  ≥50% da ondaR nas drivações com qR,ou desaparecimento 

da onda S nas derivações com padrão Rs  
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O grau de isquemia prediz o tamanho finaldo IAM, mas nao o tamanho da área isquêmica em 

risco. O impacto na escolha da terapia de reperfusão precisa ser estudada em estudos 

prospectivos e randomizados Estudos mostraram que pacientescom grau III de isquemia se 

comparados com grau II e I têm: 

• Isquemia mais grave e pior prognostico a curto e longo prazos 

• Menos proteção miocardica e mais rapida progressao para necrose 

• Menos beneficio com terapia fibrinolítica ou ATC primaria  

SÍNDROME ISQUÊMICA PRE-INFARTO VERSUS IAM EM EVOLUÇÃO 

Oclusão aguda de uma artéria coronária ou de um deseus ramos principais resulta em ondas T 

apiculadas positias(vetor de injúria), seguidas de elevacao do segmentoo ST. Em pacientes com 

dor esta janela possibilita iniciar o tratamento entes que o paciente desenvolva dano mocardico 

irreversível e pode ser chamada de síndrome pré infarto(PIS)(7). Reperfusão com sucesso resulta 

na normalização do segmentoo ST acompanhada pela inversão da onda T, marcadorda abertura 

da artéria ocluida e restauração do fluxo miocárdico(41,42). A PIS pode evoluir para IAM com ou 

sem ondas Q(infarto em evolução (IAM-E). Os pacientes cem IAM-E tem maior taxa de eventos 

que os com PIS(43), e foi preditor de eventos adversos independente em analise multivariada. O 

PPIS foi associado a menor taxa de eventos quando tratado com ATC do que com TF. Não houve 

diferença significativa no desfecho dos pacientes com IAM-E quando se comparou tipo de 

estrategia de reperfusão, com exceção para IAM-E anterior sem sinais de reperusão, onde a ATC 

foi melhor. É evidente que uma analise mais detalhadado ECG, involvendo tambem morfologia 

das ondas Q  e T devem participar da pratica clinica diaria. Isto permite rapida identificação de 

pacientes de alto risco que devem ser tranferidos para local com ATC primaria ou baixo risco onde 

TF pode ser utilizada. 

 

SCA SEM SUPRADESNÍVEL DE SEGMENTOO ST 

Pacientes se apresentando com SCA sem SST representam amplo espectro de gravidade em 

doença artérial coronáriana, assim tendo amplas diferenças na evolução. Terapia de reperfusão 

de urgencia com TF é beneficio apenas nos pacientes com supradesnível de segmentoo ST onde 

naqueles sem elevação de ST(incluindo infradesnível pode ser prejudicial). Estudos recentes 

mostraram superioridade na estrategia invasive versus conservadora naqueles com SCA sem 

SST de alto risco.(44,45) O crescente indice de pacientes com este diagnóstico esta aumentando 

custos no sistema de saude. Diretrizes ja mostram como este paciente deve ser conduzido(46). 

Comparado ao IAM com SST a acuracia em localizar a artéria culpada. Ainda assim, subgrupos 
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de maior risco podem ser selecionados pelo padrão ECG, em especial quando na vigencia de 

sintomas. Casos urgentescom sinais de doenca trivascular grave deveriam fazer CATE na 

emergencia. Naqueles com menores siais de isquemia existe tempos para pré-tratamento com 

fibrinolise e terapia anti-isquêmica antes da avaliação invasive.  

 

Tabela 2 descreve cinco padroes ECG de SCA sem SST representando significado clinico e 

fisiopatologia diferentes(47).  

 

Sindrome coronária aguda apresentando-se com Infradesnível de ST durante dor 

ECG  Comentario Anatomia 

Infra de ST max em V4-5 + 

Ondas T invertidas +  

Supra de ST em aVR 

(±V1) 

Achado não especifico durante 

taquicardia ou se alt. Cronica 

 Tronco ou trivascular                        

Infra de ST + ondas T 

positivas apiculadasV2-V4 

Fazer V7-V9para diagnostic 

diferencial  

Oclusão subtotal de DA ou oclusão 

total de um ramo diagonal ou 

intermedio 

Ondas T invertidas 

simetricas  V2-V4       

Pós reperfusão, tambem 

presente em "tako-tsubo" 

Doenca em DA– “sinal de Wellens” 

Infra ST max em V1-V3 

(T↑ ou T↓) 

Fazer V7-V9 para diagnostic 

diferencial 

Oclusão não proximal de 

CX(imagem em espelho) 

Ondas T apiculadas e 

simétricas 

Primeiro sinal de oclusao 

artérial aguda 

Isquemia grau I 

Abreviações: SCA=syndrome coronáriana aguda; IAM=infarto do miocárdio; DA= descendente 

anterior; CX=circunflexaa;CD=coronária direita; 

 

Pacientes com padrão de isquemia subendocardica representam um grupo de muito alto risco 

com alta probabilidade de doença trivascular ou de tronco de coronária esquerda e alta morbidade 

intrahospitalar(48,49)Estes pacientes deveriam fazer CATE na emergencia, com alta 

probabilidade de revascularização cirurgica. O padrão de isquemia subendocardica regional é 

causada por suboclusão de DA ou oclusão toal de ramo diagonal ou intermedio(48). Estes 

pacientes nao representam casos de emergencia para avaliação invasive, mas é preferivel que 

seja realizada entre 24-48h, apos pre-tratamento com anti isquêmicos/fibrinoliticos, com alta 
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porcentagem de paciente com lesão de vaso unico.Ondas T profundas simetricas principalmente 

em V2-V4 representam um padrão pos isquêmico de reperfusão, com alta probabilidade de lesão 

em DA(50,51). O padrão ECG infere boa perfusão e artéria aberta. No caso de reperfusão 

espontanea ou po TF a chance de reoclusão é grande, e deve ser feito CATE em 48-72h.Pseudo-

normalização de onda T com ou sem supradesnível de ST são sinais de reoclusão. Pacientes com 

infradesnível de segmento ST maximo em V1-V3(independente da direção da onda T)tipicamente 

tem oclusão distal de uma artéria circunflexaa pequena(52). Reperfusão deve ser considerada em 

especial se supradesnível é visto na parede posterior do tórax(V7-V9). 

 

Ainda hoje, na era de alta tecnologia o ECG tem papel central na tomada de decisão em SCA. 

Infelizmente as informacoes sobre anatomia e fisiopatologia derivada do ECG são subutilizadas. 

Colaboração entre expertsem ECG e intervencionistas deve ser melhorada. Tambem deve haver 

integracao entre os medicos a distancia via telemetia e o laboratório de hemodinâmica, bem como 

a cosulta de experts a longa distancia em minutos. 
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