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As “Cinco Ondas Malighas” da Eletrocardiografia

The “Five Malignant Waves” of the Electrocardiography

Mitermayer Reis Brito

Hospital Madre Teresa - Arritmias/Eletrofisiologia,” Belo Horizonte, MG — Brasil

As “Cinco Ondas Malignas da Eletrocardiografia” sao na
sua maioria causadas por um substrato genético ndo bem
conhecido, que sdo definidas como um novo subgrupo
de condicbes cardiacas, classificadas como doencas
arritmogénicas hereditarias."?

Algumas das sindromes arritmogénicas hereditarias
apresentam uma onda classica no eletrocardiograma (ECG),
as quais podem ser uma das principais anormalidades
eletrocardiograficas para o seu diagnédstico."*"?

A intengao deste ponto de vista é ressaltar a importancia
de agrupar estas ondas em um conceito ainda nao
descrito, e mais didatico, demonstrando as alteragoes
eletrocardiograficas  presentes nestas doengas, que
ocorrem no complexo QRS, segmento ST e onda T. Seria
como surfar nestas ondas (Figural-llustrativa) e assim
facilitar a identificagdo das suas principais caracteristicas
eletrocardiograficas em derivagoes especificas no plano
frontal e horizontal do ECG.

As manifestagoes eletrocardiograficas das sindromes
relacionadas as Cinco Ondas Malignas podem ocorrer em
varios fenétipos e apresentarem um cardter lento e progressivo
de suas evolugbes clinicas, assim como suas respectivas
alteragdes eletrocardiogréficas, dificultando suas identificagoes
e diferenciagdes com outros fenétipos nao cardiacos (ex:
miopatia esquelética, outras patologias sistémicas) cujas
doengas subjacentes podem ter causas genéticas (ex: miopatia
gen desmin) e ndo genéticas (ex: Doenga Chagas).>'?

As “Cinco Ondas Malignas” podem ter como
principal desfecho clinico arritmias com risco de vida
como taquicardia ventricular, fibrilagdo ventricular e
manifestagoes clinicas como sincope e morte sibita.'?#10-13

Principais caracteristicas ECG das cinco ondas
malignas e suas sindromes

As principais caracteristicas ECG das Cinco Ondas
Malignas e suas sindromes estao apresentadas na Figura 2.
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Onda Delta e a Sindrome de Wolff Parkinson White
(SWPW)

As principais manifestagoes eletrocardiogréficas da SWPW
sdo decorrentes da pré excitagdo ventricular através de uma
via acesséria atrio ventricular e consistem no encurtamento
do intervalo PR (<0,12s), empastamento na porcao inicial do
QRS (onda delta), alargamento do QRS (=0,12s) e alteragoes
secundarias do segmento ST/T.

Onda Epsilon e a Displasia Arritmogeénica do Ventriculo
Direito (DAVD)

As ondas épsilon refletem o atraso de condugao no VD devido
a substituicio do miocardio por tecido fibrético gorduroso e
sdo potenciais elétricos pés-excitacdo ventricular de pequena
amplitude em V1a V3, que ocorrem entre o final do QRS e inicio
do segmento ST e sdo observados em até 25% dos casos.*'?

A despolarizagdo é anormal e consiste na duracao da ativacao
terminal, que é o mais longo valor nas derivagdes V1-V3, do
nadir da onda S ao final de todas as defleccbes da despolarizagao
(=55ms), portanto incluindo a porgao ascendente da onda S, os
potenciais fracionados tardios e a onda epsilon. Além da onda
epsilon, pode ocorrer presenca de ondas T invertidasem V1, V2
V3, acima da idade de 14 anos (com BRD incompleto) até 67%
dos casos. A presenga da duragao de ativagao terminal anormal e
de ondas T invertidas sdo consideradas anormalidades de maior
risco para arritmias.”'?

A onda J e suas Sindromes

As sindromes da onda J incluem a Sindrome de Brugada
(SBr) e a Sindrome da Repolarizagao Precoce (SRP) e sao
caracterizadas pela manifestacio de uma proeminente onda
J no ECG, ocorrendo como uma elevagao do segmento ST e
surgimento de arritmias com risco de vida.>'® A SBr e a SRP
diferem em relagdo a magnitude e localizagao das derivagoes
da onda J anormal.™

Estas anormalidades eletrocardiograficas tem sido descritas
por estudos como um potente gradiente da repolarizacao
localizado sobre as regioes infero lateral do ventriculo esquerdo
em pacientes com a SRP associados a uma ativagao ventricular
normal. Contrariamente, foram registrados uma atividade
fragmentada do eletrograma devido a condugao lenta por
descontinuidade na via de saida do ventriculo direito de
pacientes com a SBr somados a uma significativa dispersao de
gradiente da repolarizagao.?

Onda ) e a Sindrome de Brugada

A Unica forma diagnéstica ECG da SBr é o Tipo | (“tipo
Coved”) caracterizado pela elevagao do segmento ST = 2mm
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Figura 1 - Cinco Ondas Malignas da Eletrocardiografia.
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Figura 2 - Principais caracteristicas ECG das cinco ondas malignas. SWPW: Sindrome Wolff Parkinson White; DAVD: displasia arritmogénica ventriculo direito;
SBr: Sindrome Brugada; SRP: Sindrome Repolarizagdo Precoce; SQTL: Sindrome QT Longo; SQTC: Sindrome QT Curto, *ondas T negativas, <onda Epsilon.

(0,2mV) com uma onda J larga e elevada em uma ou mais
derivagoes precordiais direitas, posicionadas no quarto espago
intercostal (V1e/ou V2) ou em posigoes mais craniais (22, 32
espago intercostal).”'°

Onda J e a Sindrome da Repolarizacao Precoce

A SRP é reconhecida por uma onda J distinta, com inicio
elevado, entalhe ou empastamento da porgao terminal do QRS
e o segmento ST em 2 ou mais derivagbes continuas excluindo

V1-V3; o final da onda J é elevado (= 0,TmV) nas derivacoes
laterais (Tipo 1), infero lateral (Tipo Il) ou infero lateral mais
as derivagoes precordiais direitas (Tipo Ill). Pacientes com a
onda J muito proeminente e o segmento ST horizontalizado
ou descendente, estao associados com pior prognéstico.®'?

Onda T e as Sindromes do QT longo/Curto

O diagndstico da Sindrome do QT longo (SQTL) é
baseado no ECG e nas medidas do intervalo QT corrigido
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para a frequéncia cardiaca (QTc). Os valores de corte tém
sido estabelecidos baseados no uso da Férmula de Bazett.
Normalmente, o QTc anormal é maior ou igual a 460ms
nas mulheres e 440ms nos homens. Adicionalmente,
pacientes afetados pela SQTL congénita demonstram
frequentes anormalidades na morfologia da onda T,
como ondas T difasicas, entalhes, baixa amplitude, ou
inicio da sua inscricio muito lento. A alternancia das
ondas T é raro, mas isto estd correlacionado com pior
prognéstico. O intervalo QT é o mais importante indicador
de risco. Pacientes que apresentam com QTc > 500ms
repetitivamente sao considerados de alto risco para
arritmias e morte stbital. O ponto de corte de limite
para definicdo da SQT curto tem sido considerado entre
340 a 360ms. A maioria dos pacientes apresentam ondas
T apiculadas, de maior amplitude e de curta duragdo e
praticamente uma auséncia do segmento ST e o intervalo
Tpeak-Tend relativamente longo.>#"

Como explicar as arritmias cardiacas das Cinco Ondas
Malignas e suas Sindromes?

As mutagoes genéticas dos canais idnicos, que ocorrem
nas canolopatias (SBr, SQTL/Curto) e na SRP, alteram
o fluxo i6nico, com modificagées na despolarizagao
e repolarizagdo ventricular, e podem levar a arritmias
ma|ignas.1,3,4,m,12,13

Os danos ao miocardio com substituicao por tecido
fibroso/gorduroso na DAVD, podem induzir arritmias com
risco de vida.®”

O risco de morte stbita na SWPW ¢ raro e deve-se
a presencga de fibrilacao/flutter atrial pré-excitados pela
via acessdria com parada cardiaca como mecanismo
documentado.® A associagao entre a SWPW e a hipertrofia
ventricular tem sido descrita como uma variante genética,
podendo estar associado a doencgas do sistema de
conducdo, caracterizando a Sindrome PRKAG2, com
presenca de taquiarritmias frequentes, morte sibita e
BAV total."

Cenario das mudancas das sindromes arritmogénicas
hereditarias

As sindromes arritmogénicas que ocorrem nas Cinco
Ondas Malignas sao hereditarias e tem sido normalmente
atribuida na sua maioria, a uma heranca dominante
autossdmica, devido a anormalidades monogenicas.

Estas doengas podem ser geneticamente mais complexas
e oligogenicas, especialmente na SBr. A simples equacao

de gendtipo é igual fenétipo/doenga tem sido também
progressivamente questionada. Isto foi inicialmente
evidenciado pela superposicdao do gene SCN5A nao
somente a SBr, como também a doencga progressiva da
condugao cardiaca (DPCC) e SQTL acompanhados da
associacao com outros fenétipos, como a miocardiopatia
dilatada e a fibrilagao atrial.

Os critérios para determinar a patogenecidade da
maioria destas doencgas tém sido bastante rigorosos,
ndo mais considerando uma varidvel binaria (genétipo
é igual a fendtipo), mas ao invés, um espectro
amplo de patogenecidade.' Isto significa que sob
um gene (exemplo: SCN5A) podem estar presentes
outras sindromes além da SBr, cujas manifestagoes
clinicas poderiam ocorrer em diferentes estagios
das suas evolugoes devido a mutagdes genéticas.
A implicacao destes critérios na decisao clinica destas
sindromes é relevante, uma vez que a prevaléncia destas
cinco entidades clinicas é baixa como um todo, os seus
diagnésticos nao sao geralmente simples, mas os seus
desfechos clinicos podem ser fatais.
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