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RESUMO: O eletrocardiograma de alta resolugdo (ECGAR) é um registro obtido por meio de
técnicas de amplificacédo de sinais elétricos de baixa amplitude e alta freqiiéncia, permitindo a deteccgao
de potenciais elétricos de baixa voltagem que podem ocorrer na porgdo terminal do QRS e que
representam areas de conducgdo elétrica lenta e fracionada. A presenca desses potenciais tem sido
considerada como fator preditor de eventos arritmicos fatais, de utilidade portanto na prevencdo da
morte subita, especialmente nas cardiopatias isquémicas, em que o seu valor diagnostico ja esta bem
estabelecido. Embora ainda sob investigacdo, o seu uso tem se estendido a cardiopatias de outras
etiologias e a outras situagBes, como no pos-operatério de cirurgia cardiaca, apds terapia trombolitica
e na investigagdo de sincope. Esta revisdo tem como objetivo uma abordagem atualizada do método,

suas aplicagbes clinicas e limitagGes.

DESCRITORES: eletrocardiograma de alta resolugdo, potenciais tardios, taquicardia ventricular,

morte subita, sincope.

INTRODUCAO

A eletrocardiografia de alta resolucdo (ECGAR)
é um método que se baseia na amplificacdo de si-
nais elétricos de baixa amplitude e alta freqiiéncia
que podem estar presentes na porcao final dos com-
plexos QRS. Esta técnica foi inicialmente usada por
Berbari e colaboradores! em 1978, que descreveram
0 aparecimento de ondas multifasicas discretas du-
rante a inscricdo do segmento ST em registros ob-
tidos em miocardios infartados de caes. Posterior-
mente, tais potenciais também foram descritos por
El-Sherif e colaboradores? em registro na superficie
epicardica de zonas peri-infarto de cédes. Berbari e
colaboradores, Flowers e colabores e Stopezyk e
colaboradores foram os pioneiros no estudo desses
potenciais tardios (PT)?, porém, a presenca de arritmias

ventriculares apos o infarto do miocardio (IM) e os
mecanismos envolvidos na sua génese sdo estuda-
dos ha muito mais tempo. Ja em 1969, Han* aventou
ser a reentrada o mecanismo principal.

Em 1973, Boineau e Cox® demonstraram que
uma ativagdo ventricular lenta na presenca de IM
recente poderia levar ao fendmeno da reentrada e,
em 1977, El-Sherif e colaboradores® publicaram o
primeiro estudo in vivo que apresentava evidéncias
do mecanismo da reentrada como causador de arritmias
ventriculares e conseqiiente morte subita apds o infarto
do miocardio. Dando continuidade a esse estudo, o
mesmo grupo de pesquisadores’ analisou detalha-
damente os mecanismos eletrofisiolégicos respon-
saveis pelo inicio e o término das arritmias ventricu-
lares por reentrada, tendo sido detectados periodos
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de extrassistoles freqlientes. Tais resultados leva-
ram os autores® ao desenvolvimento da terceira parte
de sua pesquisa, que demonstrou que de 50 casos
de arritmias ventriculares por reentrada, 22 apresen-
tavam extrassistoles geminadas. Dentre esses, 14
necessitavam que uma frequéncia cardiaca conside-
ravelmente elevada (170-225 bpm) fosse atingida
para que a extrassistolia fosse desenvolvida. Nos 8
casos restantes, as extrassistoles poderiam surgir
durante o ritmo sinusal sem um aumento tédo critico
da freqiéncia cardiaca (80-170 bpm). Concluiram,
portanto, que as extrassistoles geminadas séo ta-
quicardio-dependentes, ocorrendo em uma via de
reentrada na éarea infartada.

Desde entdo, varios investigadores tém percebi-
do a ocorréncia de ondas de baixa amplitude, na
faixa de mV, e de alta freqiiéncia no final do comple-
x0 QRS e do segmento ST, em animais de laboratério
e em pacientes com tendéncia a desenvolver taquicardia
ventricular (TV) sustentada?°!2, principalmente na-
queles com IM. Essas ondas sao a expressao elétrica
dos potenciais tardios, 0os quais correspondem a ati-
vagdo de células viaveis entremeadas com zonas de
fibrose, como ocorre no infarto cicatrizado ou em areas
de fibrose cercadas por feixes de fibras musculares,
causando conducgdo fracionada do estimulo (Figura
1). Desde os estudos iniciais, ficou demonstrado que
0s potenciais elétricos registrados sao marcadores de
conducdo lenta e assincrénica entre células lesadas,
porém sobreviventes no miocardio e que correspondem
ao substrato anatomo-fisiolégico para o surgimento
da taquicardia ventricular espontanea ou induzivel
pelo mecanismo de reentrada?10l,

Figura 1 - Area de conducdo retardada gerando potenciais de baixa
amplitude e alta freqiiéncia na porgao terminal do com-
plexo QRS e segmento ST.

A prevaléncia dos PT situa-se em torno dos 60%
a 90%, dependendo do método empregado, dos cri-
térios de definicdo de potencial tardio e, do diagnos-
tico clinico dos pacientes estudados'®**. Em grupos
controle a prevaléncia é baixa, variando de 0% a
7%, utilizadas as mesmas técnicas®.

FISIOPATOLOGIA DOS POTENCIAIS TARDIOS

Conducgédo ventricular anormal durante o ritmo
sinusal tem sido observada nas regibes da margem
da area infartada e parece estar temporariamente
relacionada com o desenvolvimento da taquicardia
ventricular. Pode ocorrer um atraso na ativagdo mio-
cardica devido a demora da ativagdo ou na veloci-
dade de condugdo, ou ambas. Ilhas de fibrose criam
barreiras que retardam a conducdo, pois a separa-
¢do dos feixes do miocardio e a interrupcao de sua
orientacdo paralela pela fibrose distorcem a ativa-
¢do ventricular. Entretanto, o potencial de ac¢do do
miocardio sadio pode estar relativamente normal.
Eletrogramas extracelulares gravados da superficie
endocéardica desses feixes normalmente tém baixas
amplitudes devido & presenca de camadas de tecido
fibroso e ao pequeno didmetro dos feixes muscula-
res. Quando os feixes sdo separados por tecidos
conectivos podem ocorrer caracteristicas heterogé-
neas na ativagdo que podem resultar na fragmenta-
¢do do eletrograma extracelular local’.

Os potenciais tardios de superficie parecem ser
uma manifestagdo do retardo da ativagdo miocardica.
Embora eletrogramas fragmentados possam ocorrer
na maioria dos pacientes com infarto recente, inclu-
sive naqueles com ECGAR normal, o retardo na ati-
vacao é mais pronunciado e mais detectavel em um
maior niumero de sitios do miocardio nos pacientes
com taquicardia ventricular sustentada do que na-
gqueles sem esta arritmia. Embora os potenciais tar-
dios parecam representar um substrato fixo para o
mecanismo de reentrada, mecanismos adicionais,
tais como um ou mais batimentos prematuros, assim
como outros fatores moduladores, entre eles o siste-
ma nervoso autbnomo ou a isquemia, podem estar
implicados na manifestagdo da reentrada?3!51"18, Os
mecanismos de reentrada estdo implicados, pelo
menos em parte, na génese da taquicardia ventricular
sustentada como a complicacdo da doenca cardiaca
isquémica, segundo resultados dos estudos citados
acima.

METODOLOGIA

O ECGAR é um método relativamente simples e
de rapida execucdo (entre 15 e 20 minutos), cujo
principio basico é a amplificacdo de sinais elétricos
de baixa amplitude e alta freqiiéncia (fator 100 na
escala de voltagem e fator 4 na escala de tempo)
que ocorrem em determinadas areas do coracao,
sdo continuos aos complexos QRS e persistem por
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algumas dezenas de ms dentro do segmento ST.
Tais sinais ndo sdo detectaveis ao eletrocardiograma
de superficie devido a baixa amplitude e ao seu
mascaramento por ruidos produzidos pelos movi-
mentos respiratorios e miopotenciais. Para que es-
ses potenciais sejam detectados, é necessaria a re-
ducdo da amplitude dos ruidos estranhos, eliminan-
do a contaminacdo do eletrocardiograma. Os eletro-
dos de escolha para o registro eletrocardiografico
sdo os de cloreto de prata. A pele deve estar comple-
tamente limpa com alcool ou outro solvente para
diminuir a impedancia, geradora de ruido; o ideal é
que a impedancia seja medida e que seja menor do
que 1000Q. Inicialmente, registram-se de 200 a 400
complexos QRS, eliminando-se os batimentos aber-
rantes, prematuros ou as interferéncias grosseiras
na linha de base. Apds o registro, estabelece-se a
promedia dos sinais, realizada por computador que
transforma os sinais analdgicos em digitais. Esta
promedia é feita para reduzir os ruidos encontrados
quando se registram as ondas de alta amplificacao.
Os ruidos aleatérios sédo excluidos ou diminuidos de
intensidade, por um fator igual a raiz quadrada do
numero de batimentos mediados. Assim, tornam-se
aparentes os potenciais tardios de baixa amplitude,
que normalmente estariam ocultos por aqueles rui-
dos estranhos, obtendo-se como resultado final um
aumento na relacdo sinal/ruido. Esses ruidos apre-
sentam-se em torno de 1 uV ou 1/100 de milimetro
na escala do eletrocardiogramal’8,

Apoés ter sido feita a promedia, os sinais séo
submetidos a filtros de alta passagem para reduzir
0 conteldo e a interferéncia dos sinais de alta am-
plitude e de baixa frequéncia. Os filtros de alta per-
mitem que as ondas de alta freqléncia, geradas
durante a fase de despolarizacdo do potencial de
acao, possam ser atenuadas, minimizando as ondas
de baixa freqiéncia, geradas durante a fase de platd
e repolarizagdo (segmento ST e ondas T). Os filtros
mais utilizados estdo compreendidos entre 25 e 40
HZl7'18.

As derivacdes empregadas na maioria dos estu-
dos sdo as ortogonais bipolares X, Y e Z. A deriva-
¢do X deve ser posicionada no quarto espaco inter-
costal em ambas as linhas axilares médias; a deri-
vacao Y na porcdo superior do manubrio e na por-
¢do superior da perna esquerda ou na crista iliaca
esquerda; a derivagdo Z é colocada no quarto espa-
¢o intercostal (posicdo V2 do ECG convencional),
com o segundo eletrodo diretamente posterior no
lado esquerdo da coluna vertebral; os eletrodos po-
sitivos s@o esquerdo, inferior e anterior. Além da
analise poder ser realizada no dominio do tempo
com os filtros de alta passagem, pode ser emprega-
da a transformacdo rapida de Fourier, em que 0s
sinais, depois de mediados, sdo matematicamente
desmembrados nas suas freqUéncias e harmonicos
fundamentais, e os resultados sdo apresentados plo-
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tando-se a amplitude versus a freqiéncia dos sinais
(dominio da freqiiéncia).

Seguindo-se a promedia e filtragem dos com-
plexos QRS, as derivacbes sdo combinadas num
vetor magnitude, denominado QRS filtrado, uma
medida que soma as informag8es das trés deriva-
¢Oes. A amplitude é calculada pelo computador atra-
vés do método da raiz quadrada, semelhante ao
célculo do vetor espacial maximo da vetocardiografia.

Por serem continuos aos complexos QRS, para
serem quantificados os potenciais tardios necessitam
ser processados através de algoritmos de computa-
dor. Considera-se que estédo presentes quando o vetor
magnitude dos 40 ms finais do QRS filtrado (RMS40)
é menor que 20 V. Outro parametro utilizado é a
medida dos sinais de baixa amplitude (LAS40). Nes-
se caso, consideram-se 0s sinais de alta freqiiéncia
contidos no final do QRS filtrado e sua determinacéo
€ obtida a partir do ponto em que a amplitude do QRS
cai abaixo de 40 pV até o seu final. Duragdes maiores
que 38 ms indicam maior anormalidade do potencial
tardio, ou seja, que a porcao final do QRS permanece
abaixo de 40 pV por um periodo superior a 38 ms.
Finalmente, a duragcdo do QRS filtrado (QRSD) deve
ser considerada na quantificacdo dos potenciais tar-
dios, sendo anormal quando se prolonga além de
114ms. Para que o ECGAR seja tido como anormal,
pelo menos dois dos seguintes pardmetros devem ser
encontrados quando se utiliza o filtro de 40 Hz (po-
dendo variar conforme o filtro utilizado): 1) duracéo
total do QRS filtrado superior a 114 ms. 2) voltagem
terminal do complexo QRS (RMS) abaixo de 20 uV
nos ultimos 40 ms. 3) duracdo do potencial tardio
maior que 38 ms!"*® (Figura 2).

A duragéo total do complexo QRS filtrado pare-
ce ser o indice mais sensivel para identificar pacien-
tes com risco de taquicardia ventricular. A voltagem
dos ultimos 40 ms dos complexos QRS é o maior
discriminador entre os pacientes com arritmias e os
individuos normais, pois mais de 90% do grupo com
taquicardia ventricular tera potenciais de alta frequién-
cia menores que 25 pV nos 40 ms finais do QRSY.

Para que pacientes com bloqueio de ramo es-
querdo sejam avaliados através da analise do domi-
nio do tempo, alguns parédmetros devem ser modifi-
cados, 0 que nao é possivel para pacientes com
bloqueio de ramo direito, visto que este distlrbio de
conducao pode mascarar o aparecimento dos poten-
ciais. Nos pacientes com bloqueio de ramo, o em-
prego da analise no dominio de frequéncia, com o
mapeamento espectro-temporal utilizando a transfor-
macédo de Fourier, esta indicado para identificar, com
maior certeza a presenca dos potenciais tardios.

INDICACOES CLINICAS

O método tem se mostrado util na identificacdo
de pacientes com risco de desenvolver arritmias ventri-
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Figura 2 - No tragado superior observa-se a presenga dos potenciais
tardios enquanto no tracado inferior estes estdo ausentes.

culares por reentrada, especialmente apoés o infarto
do miocardio. Estima-se que o nimero de pessoas
que morrem subitamente devido a taquicardia ven-
tricular sustentada ou fibrilagdo ventricular (FV), seja
superior a 400.000 nos Estados Unidos, a maioria
apresentando doenca arterial coronaria e disfungéo
ventricular esquerda®. Disso decorre a importancia
da identificacdo de pacientes com risco de desen-
volver essas arritmias, tendo como objetivos: a) tria-
gem de pacientes com taquicardia ventricular nao
sustentada para estudo eletrofisioldgico; b) identifica-
¢do de pacientes com risco de taquicardia ventricular
ap6s o infarto do miocérdio; c) identificagdo de
substrato arritmogénico em pacientes com histéria
de sincope de origem a esclarecer''®; d) identifica-
¢do de pacientes portadores de cardiomiopatia nédo-
isquémica com risco de desenvolver arritmias ventri-
culares; e) outras possiveis aplicacdes. O ECGAR é
um método novo que estd sob continua investigacao
e certas recomendagdes em algumas areas da car-
diologia ainda sdo prematuras e requerem novas
pesquisas para que se firmem suas indicagdes!’2.

ESTRATIFICACAO DE RISCO EM PACIENTES COM
TAQUICARDIA VENTRICULAR

A identificacdo desses potenciais tardios através
do ECGAR é sinal de que os pacientes sdo portado-
res de um substrato arritmogénico capaz de gerar e
sustentar uma taquicardia ventricular, espontaneamen-
te ou por estimulagdo. Vem sendo utilizada em va-
rios centros de referéncia para a triagem de pacien-
tes com taquicardia ventricular ndo sustentada para
o estudo eletrofisiolégico invasivo. Segundo Gang?,
uma sensibilidade superior a 70% e uma especifici-
dade entre 70% a 90%, com alto valor preditivo
negativo, mostrando-se portanto o melhor indicador
de indugd@o de TV no estudo eletrofisioldgico. Turito
e colaboradores®*® demonstraram que o ECGAR foi
util independente da cardiopatia existente e da du-
racdo do episdédio da taquicardia ventricular nédo-
sustentada. Pacientes com o ECGAR positivo que se
submeteram a cirurgia para taquicardia ventricular
recidivante ou fibrilag&o ventricular nos quais 0 ECGAR
voltou ao normal apés a cirurgia apresentaram uma
probabilidade de n&o recidiva dessas arritmias em
torno de 90%2+2?5, Este fato talvez seja util em pacien-
tes do pés-operatério que ndo necessitem de acom-
panhamento eletrofisiolégico para testar a inducao
das arritmias ventriculares, pois a incidéncia de arrit-
mias ventriculares induziveis pela estimulagéo eletro-
fisiolégica programada €, segundo Lage e colabora-
dores?, diretamente correlacionada com os PT ventri-
culares. A presenca destes potenciais € mais fre-
gliente entre os pacientes com TV do que nos com
FV, pois nestes ultimos os mecanismos eletrofisiolo-
gicos e as bases anatbmicas parecem divergir da-
queles com TV. Além disso, a duragdo do SAQRS é
maior e a fracdo de ejecdo é mais baixa naqueles
com TV quando comparados aos com F\V26:27.:2828
Freedman e colaboradores? estudaram 27 pacien-
tes que apresentavam TV esponténea e, comparan-
do-os com 24 outros com FV, notaram uma nitida
correlagdo dos achados encontrados no ECGAR e o
estudo eletrofisioldgico nos pacientes com taquicardia
ventricular, relacdo essa que ndo foi detectada nos
pacientes com FV. Posteriormente, em um estudo
envolvendo pacientes com taquicardia ventricular e
outros com histéria de parada cardiaca devido a
fibrilacdo ventricular documentada, Dolack e colabo-
radores®® constataram que apenas um dos pacientes
com TV sustentada apresentou taquicardia induzivel
pelo estudo eletrofisiolégico, enquanto 59% dos pa-
cientes com FV desenvolveram TV sustentada ou FV
durante a estimulagdo programada. Naqueles com
TV idiopatica, ou seja, nos quais nao foi detectada
nenhuma cardiomiopatia, tanto clinicamente quanto
por métodos diagnésticos, o ECGAR ndo demons-
trou utilidade®. Os potenciais tardios podem ou ndo
persistir apds a ablagdo cirtrgica, mas mesmo quan-
do persistem, a taquicardia ventricular ndo é induzida
e a sua morfologia difere daquela do pré-operatério,
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indicando que abolicdo dos potenciais ndo € neces-
saria para comprovar o sucesso do procedimento. A
ablacdo por catéter ndo abole os potenciais tardios,
embora possa eliminar as crises de taquicardia ven-
tricular®®. Coto e colaboradores®® observaram que,
em pacientes com TV e sem cardiopatia, a presenca
dos potenciais tardios estava relacionada com o ta-
manho da area cardiaca, pois foram encontrados em
todos os pacientes com indice cardio-toracico maior
que 0,5 a radiografia do térax. E interessante lem-
brar que no IM os potenciais tardios podem estar
presentes sem que a area cardiaca esteja aumenta-
da. Uma justificativa para isso seria a possibilidade
de que quando as fibras miocardicas sdo separadas,
em pacientes que nado sofreram IM, o resultado do
crescimento cardiaco gradual deve-se provavelmen-
te a presenca de um certo grau de tecido conectivo,
enquanto que no IM a separacéo fibrética instala-se
antes do desenvolvimento do crescimento cardiaco.

O ECGAR tem se mostrado negativo na presen-
¢a da taquicardia ventricular monomorfica repetitiva,
sugerindo que esta arritmia € benigna, ndo apresen-
ta um substrato anatdmico detectavel pelos métodos
de rotina, é desencadeada por um mecanismo nédo
reentrante e é geralmente resistente as medicagoes,
sendo o sotalol a droga mais efetiva. Deve-se ainda
ressaltar a importancia do estado adrenérgico do
paciente na manutengdo dessa arritmia®. Um estu-
do recente observou que a andalise combinada dos
potenciais tardios nos dominios do tempo e da fre-
gquéncia aumentou a sensibilidade para pacientes
portadores de taquicardia ventricular monomorfica
sustentada®?.

ESTRATIFICACAO DE RISCO EM PACIENTES COM
DOENCA CORONARIA

A deteccdo dos potenciais tardios pode selecio-
nar de maneira confiavel os pacientes que sofreram
um IAM e que apresentam risco de TV sustenta-
dal®17182133-42 - Brejthardt e Borggrefe®* observaram
que 14% a 29% dos pacientes pos-infarto do miocadio
com ECGAR alterado apresentam TV sustentada no
primeiro ano quando comparados a apenas 0,8% a
4,5% daqueles com ECGAR normal. Outros 3,6% a
40% dos pacientes com PT apresentaram morte subita
quando comparados com 0% a 4,3% dos pacientes
em que nao foram encontrados tais potenciais. Além
do mais, a acuracia do ECGAR pode ser melhorada
quando os seus resultados sdo combinados com a
avaliacdo da fungd@o do ventriculo esquerdo!’=%. No
periodo pos-infarto do miocardio, nos casos em que
0s PT sdo associados a baixa fragéo de ejecao (menor
que 40), a probabilidade de ocorréncia de eventos
arritmicos situa-se em torno de 34%, enquanto que
quando a fragdo de ejecdo é baixa mas os poten-
ciais tardios estdo ausentes, a probabilidade é de
apenas 4%.
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A sensibilidade e a especificidade dos poten-
ciais tardios parece depender do grupo de pacientes
estudados, assim como os seus valores preditivos
positivo e negativo. De forma geral, a sensibilidade
varia de 72% a 93%, a especificidade entre 65% a
89%, o valor preditivo positivo entre 59% a 77% e o
preditivo negativo de 80% a 95%?836-38, Pacientes
com frac@o de eje¢do normal e extrassistoles ventri-
culares infreqlientes ao Holter, com potenciais tardi-
0s ausentes, tém uma incidéncia baixa, com menos
de 3% de morte subita em 1 ano'®. Os potenciais
tardios séo registrados em 70% dos pacientes com
infarto prévio e taquicardia ventricular sustentada
induzida pelo estudo eletrofisiolégico, nos quais a
incidéncia de morte subita é de 16,7% e a de taqui-
cardia ventricular sustentada é de 28,9%. Pacientes
do mesmo grupo que ndo apresentam TV induzivel
mostram alteracdo do ECGAR em torno dos 16%2240,

Um aspecto interessante é a ocorréncia bem
menos comum, de aproximadamente 46%, de poten-
ciais tardios em pacientes do mesmo grupo, mas
que apresentam fibrilagdo ventricular na estimulag&o
elétrica progamada?+*. Os que ndo apresentam 0s
potenciais tardios tém incidéncia de 0,8% para mor-
te subita e 3,5% para taquicardia ventricular susten-
tada®®. O valor preditivo positivo é baixo, situando-se
em torno dos 20% na identificagdo de pacientes de
alto risco para eventos arritmicos, enquanto que o
valor preditivo negativo € cerca de 97%. Atualmente,
nao existem dados suficientes para andlise no domi-
nio do tempo na deteccdo da vulnerabilidade de
arritmias ventriculares sustentadas entre pacientes
com bloqueio de ramo direito ou de ramo esquerdo
durante o ritmo sinusal®®. Com base nos resultados
obtidos de pacientes com taquicardia ventricular
sustentada conhecida, a analise da frequéncia tal-
vez seja promissora na identificacdo do risco de
taquicardia ventricular sustentada, independente da
presenga ou da auséncia de bloqueio de ramo du-
rante o ritmo sinusal®’4°.

Kanovsky e colaboradores* estudaram retros-
pectivamente 174 pacientes e definiram trés parame-
tros independentes para identificar aqueles com ris-
co de desenvolver taquicardia ventricular, apresen-
tados por ordem de importéncia: a) presenca de
potenciais tardios; b) freqiiéncia de extrassistoles
ventriculares maior que 100 por hora; c) presenca
de aneurisma ventricular esquerdo. Quando as trés
variaveis estavam presentes, a probabilidade de
aparecimento de taquicardia ventricular era de 99%;
caindo para 82% a 88% quando duas estavam pre-
sentes; para 30% quando havia apenas uma e para
4% quando as trés variaveis estavam ausentes?®.
Pacientes com diminuicdo da variabilidade da fre-
gléncia cardiaca tém maior probabilidade de alterar
o0 ECGAR*#4, A duragdo do QRS parece ser maior
em pacientes que apresentam TV,
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Em relagéo a area do infarto, os PT parecem ser
mais freqlientes nas regides inferiores, pois as por-
¢Oes podstero-basais do coragdo séo ativadas tardia-
mente, favorecendo o aparecimento de potenciais
no final do QRS. Nos anteriores, os potenciais de
baixa amplitude estariam localizados no inicio do
QRS, dificultando sua visualizag&o®®. Em um estudo
em que estiveram envolvidos 50 pacientes com TV
nao sustentada apos IM foi possivel uma boa corre-
lacdo entre os resultados obtidos com ECGAR e a
estimulacdo ventricular programada nos pacientes
com infarto inferior, porém naqueles que apresenta-
vam infarto da parede anterior o uso do ECGAR néo
demonstrou utilidade®. Entretanto, embora o ECGAR
seja um método sensivel e ndo invasivo para a estra-
tificacdo de risco em pacientes com IM, ainda néo
esta definido qual o tempo ideal para o seu regis-
tro'’. Sugere-se que a segunda semana pos-infarto
€ a época de maior acuracia preditiva para os even-
tos arritmicos®*. Um ECGAR inicialmente normal ra-
ramente torna-se alterado a longo prazo; observou-
se porém que um grande nimero de pacientes com
exame inicialmente anormal teve seu tracado nor-
malizado dentro dos primeiros trés meses, possivel-
mente em conseqiiéncia da cicatrizagdo do IAM#. A
presenca dos potenciais tardios parece estar corre-
lacionada com o pico da CK-MB“%,

ESTRATIFICACAO DE RISCO EM PACIENTES COM
SINCOPE DE ORIGEM DESCONHECIDA

A sincope é uma queixa relativamente freqiiente
na pratica do cardiologista, embora nem sempre esteja
relacionada a doenca cardiovascular, sendo os pa-
cientes geralmente encaminhados de outros médi-
cos apos terem sido submetidos a varias investiga-
¢Oes. No primeiro ano ap6s o episodio de sincope,
a mortalidade de tais pacientes, fica em torno dos
6% naqueles casos idiopaticos, mesmo apds intensa
investigacdo, variando de 0% a 12% quando a cau-
sa é nao cardiaca e aumentando para 18% a 33%
quando se estabelece uma etiologia cardiaca®. As
arritmias cardiacas tém um papel importante como
causa de sincope, embora sua investigagcdo seja
dificil, pois a maioria dos pacientes apresentam-se
assintomaticos por ocasido da consulta médica. Por
esta razdo, o diagnoéstico muitas vezes é de dificil
deteccdo, pois a investigagdo é de certa forma li-
mitada pelo Holter, pelo teste ergométrico ou até
mesmo por uma investigagdo invasiva através do
estudo eletrofisiolégico no qual a arritmia nem sem-
pre é induzida.

O ECGAR é um método auxiliar na identificacao
de pacientes com sincope, desde que se suspeite
gue esta é secundaria a uma taquiarritmia ventricular,
na presenca de insuficiéncia coronariana ou outra
patologia cardiaca, ou quando a anamnese é bas-
tante sugestiva de arritmias. Alguns autores*® tém

demonstrado a utilidade do ECGAR como método
ndo invasivo, situando seu valor preditivo positivo
entre 55% a 100% e o valor preditivo negativo em
aproximadamente 94%. Nao deve ser empregado
em pacientes com sincope, com baixa probabilidade
de taquiarritmia ventricular. A combinagao de sinco-
pe e cardiopatia esta associada com 30% de morta-
lidade dentro de 18 meses, enquanto que a ocorrén-
cia de sincope na auséncia de cardiopatia esta as-
sociada com 6% de mortalidade*®. Se a combinagéo
ocorre em portadores de distarbio do ritmo de ori-
gem ventricular ou de insuficiéncia coronariana com
antecedentes de IM, a probabilidade torna-se ainda
maior®°,

ESTRATIFICACAO DE RISCO EM PACIENTES COM
CARDIOMIOPATIA NAO ISQUEMICA

O ECGAR define, de forma néo invasiva, a pre-
senc¢a de um desarranjo estrutural das fibras miocar-
dicas que podera ocorrer tanto no infarto do miocardio
como nas cardiomiopatias em geral'®, traduzido pela
existéncia de infiltrados, intercalados por fibras miocar-
dicas normais. A resultante deste processo é a con-
ducao lenta, elemento béasico para que ocorra 0 me-
canismo reentrante e a indugdo de arritmias®.

Em relacdo a cardiomiopatia dilatada, ja existem
varias publicacdes que demonstram a importancia
da detecgcdo dos potenciais tardios na estratificacdo
do risco de desenvolvimento de arritmias ventriculares.
Segundo Hatém, Gus e Halperin?*, o ECGAR encon-
tra-se alterado em 83% dos pacientes com cardio-
miopatia dilatada de causa ndo isquémica que apre-
sentam histéria de taquicardia ventricular; enquanto
apenas 14% dos casos sem histdria de taquicardia
ventricular possuem registros de potenciais tardios.
Buxton e colaboradores® encontraram potenciais
fracionados em 33% dos pacientes com cardiomiopatia
dilatada quando associados a arritmias ventriculares
complexas, tendo constatado, nesse mesmo estudo
uma prevaléncia de 75%, na doenca arterial coronaria.
Poll e colaboradores®®, em um estudo envolvendo 41
pacientes nos quais foi avaliada a correlacao entre
a taquicardia ventricular e a cardiomiopatia nao
isquémica, detectaram uma sensibilidade de 83% e
uma especificidade de 86% para a detec¢do dos
potenciasis tardios pelo ECGAR. Turitto e colabora-
dores?® estudaram a correlacdo entre a presencga de
potenciais tardios e a inducao de taquicardia ventricular
monomorfica sustentada em 26 pacientes com car-
diomiopatia dilatada e revelaram uma sensibilidade
de 60% e uma especificidade de 86%. Em um outro
estudo para a identificacdo de taquicardia ventricular
sustentada em 56 pacientes com cardiomiopatia di-
latada, Fauchier e colaboradores® detectaram uma
sensibilidade de 67% e uma especificidade de 78%.
Todas essas investigagdes mostram uma forte corre-
lacé@o entre 0 ECGAR e taquicardia ventricular susten-
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tada em pacientes com cardiomiopatia dilatada néo
isquémica. A sensibilidade e a especificidade apre-
sentam valores similares aqueles encontrados nos
pacientes com doeng¢a coronariana. Dois estudos
prospectivos baseados na analise do dominio do
tempo do ECGAR demonstraram uma sensibilidade
de 71% a 100%, uma especificidade de 66% a 86%,
um valor preditivo negativo de 94% a 100% e um
valor preditivo positivo de 25% a 45%°%+°¢ indicando
uma correlagdo do ECGAR com a ocorréncia de
arritmias ventriculares. Estas publicacdes indicam a
possibilidade da utilizagdo do ECGAR na identifica-
¢do de pacientes de risco nas diversas cardiomiopatias.
Na cardiopatia chagésica crbénica, Moraes e colabo-
radores®” observaram que em pacientes sem blo-
queio de ramo os valores da sensibilidade e da
especificidade sao similares aos descritos na litera-
tura para a cardiopatia isquémica ou a dilatada néo
isquémica.

A morte subita ou TV sustentada n&o é incomum
na cardiomiopatia dilatada, independente da sua
etiologia, e 0s pacientes que apresentam arritmias
ventriculares complexas ao ECG convencional deve-
riam ser submetidos ao ECGAR, ja que a auséncia
de potenciais tardios indica que complicacdes gra-
ves provavelmente ndo acontecerdo, pois o seu valor
preditivo negativo é excelente.

Em relagdo a cardiomiopatia hipertrofica (CMH),
0s estudos mostram uma incidéncia baixa dos po-
tenciais tardios, mais prevalentes quando uma insta-
bilidade elétrica pode ser demonstrada pela monito-
rizacdo eletrocardiografica ambulatorial. Em 1986,
Gavaghan e colaboradores®® estudaram 27 pacien-
tes com CMH, os quais foram submetidos a monito-
rizagdo eletrocardiografica ambulatorial e ao ECGAR.
Os potenciais tardios foram detectados em 3 dos 11
pacientes que apresentavam taquicardia ventricular
nao sustentada ao Holter, sendo que apenas 1 pa-
ciente sem taquicardia ventricular apresentou ECGAR
anormal. Dois anos mais tarde, Fauchier e colabora-
dores® fizeram observacfes similares ao estudarem
27 pacientes. Cripps e colaboradores® constataram
que de 64 pacientes portadores de CMH, 20% apre-
sentavam ECGAR positivo, contra apenas 4% do
grupo controle. Além disso, 47% daqueles com taqui-
cardia ventricular ndo sustentada e 86% dos que
apresentavam taquicardia sustentada pelo Holter de
48h tinham o exame positivo. Concluiram que o
ECGAR apresentava valor preditivo positivo de 77%
na detec¢do de portadores de CMH propensos a
desenvolver arritmias. Como 0s potenciais tardios
sdo possiveis marcadores do mecanismo de reentra-
da, a presenca de um ECGAR anormal em um pa-
ciente com cardiomiopatia hipertréfica e taquicardia
ventricular ndo sustentada pode identificar subgrupos
com alto risco de desenvolver tais eventos.
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Em 1977, Fontaine e colaboradores®® demonstra-
ram a presenga de atividade elétrica tardia no ECG
de superficie em pacientes com taquicardia ventricular
monomorfica sustentada, uma condi¢do clinica que
mais tarde viria a ser conhecida como displasia arrit-
mogénica do ventriculo direito ou doenca ventricular
direita arritmogénica, na qual as arritmias que se
originam do ventriculo direito (VD) sdo conseqién-
cia de processo displasico da cavidade direita ou
surgem em um VD aparentemente normal, sendo entdo
consideradas idiopaticas. No primeiro caso, existe um
importante desarranjo do VD por infiltragdo gordurosa
e fibrose, justificando a presenca das arritmias e dos
potenciais tardios. No segundo caso, a auséncia dessa
desorganizacdo anatbmica justifica o alto indice de
ECGAR negativos?®, sugerindo também que grande
parte das arritmias oriundas do VD tem um mecanis-
mo eletrofisiologico diferente da reentrada, como é o
caso da taquicardia ventricular monomorfica repetitiva
ja citada anteriormente, possivelmente produzida por
fenbmenos de pdés-potenciais®?, ndo sdo detectaveis
pelo ECGAR. Esse método separa as duas popula-
¢Oes, permitindo identificar as formas idiopaticas que
apresentam um bom progndstico®.

OUTRAS APLICACOES

Ja foi demonstrado que em um ter¢co dos paci-
entes submetidos & aneurismectomia ocorre a norma-
lizacdo do ECGAR, com desaparecimento da taqui-
cardia ventricular induzida pelo estudo eletrofisiol6-
gico?!. Rozanski e colaboradores® demonstraram que
em pacientes com TV recidivante e sem evidéncia
de aneurisma ventricular ndo foram detectadas on-
das ap6s o complexo QRS, o que contrasta com 0s
pacientes que apresentavam aneurismas ventriculares
e TV recidivantes cronicamente, com ondas bem de-
finidas (ondas D) apés o complexo QRS, completa-
mente eliminadas ap6s a remocédo cirdrgica do
aneurisma.

Nas patologias em que a hipertrofia ventricular
esquerda se desenvolve, tais como a estenose adrtica,
a hipertensao arterial sistémica e o coracdo de atle-
tas, pode ocorrer morte subita por provavel fibrilagcao
ventricular. A andlise dos potenciais tardios pode ser
Gtil nessas condig8es®*3,

Estudos preliminares sugerem que o ECGAR po-
de ainda ser (til na detecgdo da rejeicdo aguda dos
transplantes cardiacos'”®, no rapido reconhecimento
da reperfusdo miocardica em pacientes com infarto
agudo do miocardio apés tratamento com agente
trombolitico**%5-¢8, na avaliagdo do prognostico de pa-
cientes com miocardite aguda®®, na avaliagdo do
risco de arritmias ventriculares malignas tardias em
pacientes operados de cardiopatia congénita?’%" e
em pacientes recuperados de morte subita *°, porta-
dores de prolapso da valvula mitral”?. Recentemente
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tém-se utilizado o ECGAR como preditor de fibrilagdo
atrial.para medicdo da ativagdo atrial total*.

A utilidade do ECGAR na avaliagéo terapéutica
de drogas antiarritmicas ndo estd comprovada. A
amiodarona pode levar ao surgimento de potenciais
tardios em pacientes com ECGAR previamente nor-
mal?*. O sotalol, entretanto, nos casos em que &
eficaz parece eliminar os potenciais previamente exis-
tentes?’. As drogas do grupo | parecem divergir
guanto aos seus efeitos: - a lidocaina e o mexitil
demonstraram um efeito praticamente nulo em rela-
¢do a morfologia dos potenciais,®*’* enquanto que a
propafenona e a flecainida modificam consistente-
mente os valores do ECGAR™.

Ainda ndo se tem certeza sobre quais os fatores
que podem influenciar o resultado do ECGAR. Re-
centemente foi demonstrado que a atividade paras-
simpatica associada a um baixo nivel de ruido pode
levar a resultados falso-positivos em pacientes com
baixo risco para arritmias ’°, porém néo se estabele-
ceu ainda se o baixo nivel de ruido por si s6 é um
fator que induz a resultados falso-positivos’®7’. Qutro
estudo observou que existem diferencas na duracdo
do QRS em relacdo ao sexo, sugerindo que as defi-
nicdes dos potenciais tardios sejam distintas para
homens e mulheres™. Parece existir uma variagdo
diurna relacionada a variagdo da freqiéncia cardia-
ca, segundo demonstraram Nakagawa e colabora-
dores’. Pacientes submetidos a hemodialise apresen-
taram piora do ECGAR durante o procedimento, su-
gerindo que o alto nivel de potassio pode ser o fator
arritmogénico®. Aqueles com IAM prévio, idade avan-
¢ada e oclusédo do vaso cumplice do IAM parecem
apresentar maior risco para o desenvolvimento de
potenciais tardios*.

LIMITACOES E PERSPECTIVAS

Descritos pela primeira vez ha aproximadamen-
te 20 anos, os potenciais tardios detectados pelo
ECGAR tém sua aplicacdo clinica bem definida no
pos-infarto agudo do miocéardio, demonstrando boa
especificidade, com alto valor preditivo negativo. Nos
pacientes com cardiomiopatias ndo isquémicas e em
outras situacdes, tais como na avaliacdo de drogas
antiarritmicas, no prolapso da valvula mitral e nos
recuperados de morte subita, o valor diagndstico e
prognéstico do ECGAR ainda néo esta bem estabe-
lecido, embora seja provavel que em breve as pes-
quisas em andamento demonstrem resultados mais
conclusivos.

Os bloqueios de ramo direito ou esquerdo pre-
judicam a analise do ECGAR, porém a utilizagdo do
método empregando a técnica do dominio da fre-
gliéncia, através da transformagéo rapida de Fourier,
parece reduzir esta limitagao?:24%50 e é possivel que
essas dificuldades técnicas sejam superadas mais
satisfatoriamente em um futuro préoximo. Pesquisas
mais recentes tém procurado estabelecer qual o inter-
valo eletrocardiografico da porcédo terminal do QRS
e do segmento ST que pode ser considerado 6timo
para a analise e se a derivacdes ortogonais sao
realmente ideais para detectar os sinais gerados
pelo tecido miocardico responsavel pelo surgimento
das arritmias ventriculares sustentadas®-®2.

E importante ressaltar que o valor preditivo do
ECGAR aumenta consideravelmente quando associa-
do a outros parametros, como a medida da fragéo de
ejecdo do ventriculo esquerdo pelo ecocardiograma,
a andlise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca e
a prevaléncia de arritmias ventriculares graves de-
tectadas ao Holter?27:41.44.83,84,
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ABSTRACT: The Signal-Averaged Electrocardiogram (SAECG) is a register obtained through amplifying
techniques of high frequency and low amplitude electric signals which allow the detection of low voltage
electric potentials that may occur in the terminal portion of the QRS and represent areas of slow and
fractionate electric conduction. The presence of these potentials has been regarded as a foretelling
factor in fatal arrhythmic events, being therefore useful in sudden death prevention, especially in
ischemic heart disease where its diagnostic value is already well established. Although still under
investigation, its use has been extended to heart diseases of other aetiologies and other situations such
as in the pre-operative period of heart surgery, after thrombolytic therapy and in syncope investigation.
This revision aims to an updated approach of the method, its clinical use and limitations.

DESCRIPTORS: signal-averaged electrocardiography, late potentials, ventricular tachycardia, sudden

death, syncope.
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