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Resumo

O eletrocardiograma de alta resolucdo (ECGAR), é
um novo método ndo-invasivo com acurdcia para
detectar potenciais elétricos tardios de baixa
amplitude e alta freqiiéncia originados de alteragdes
estruturais do miocdrdio. Este método tem sido
empregado para estratificagdo de risco de
taquiarritmias ventriculares, principalmente na
doenga corondria e no pés-infarto do miocardio. Em
anos recentes, passou a ser empregado também no
estudo da onda P e da fibrilagdo atrial na doenga
valvar reumadtica e na fibrilagdo atrial paroxistica
idiopdtica, para avaliar o emprego de drogas para
o tratamento dessa arritmia. Ultimamente, o
ECGAR passou a ser investigado também em
outras patologias, como as cardiomiopatias
dilatada e hipertroéfica, a cardiopatia chagdsica,
a infec¢do pelo HIV no adulto e na crianga, o
lupus eritematoso sistémico e a leptospirose,
todas as situagdes capazes de alterar
estruturalmente o miocardio ventricular e criar
condicdes de risco para taquiarritmias ventriculares
e morte sibita. O ECGAR ainda foi investigado para
avaliar a hipertrofia ventricular esquerda precoce,
como se observou em hipertensos leves e
moderados com ECG convencional e
ecocardiograma normais. Na presente revisdo, sao
citados os resultados de vérios trabalhos jd
realizados nestas patologias e esperam-se, para

futuro préximo, novas indicagdes deste método,
baseadas em seu alto nivel de acurécia e alto valor
preditivo no estudo e tratamento de arritmias atriais
e ventriculares.

Introducgao

O eletrocardiograma de alta resolugdo tem sua
aplicagdo clinica definida pelo consenso do Colégio
Americano de Cardiologia (Quadro 1)'. O objetivo
deste artigo foi explorar aplica¢des ainda em estudo
e possiveis beneficios futuros.

O ECGAR no estudo da onda P e na
fibrilacao atrial de cardiopatias diversas

A condugdo elétrica intra e interatrial pode ser
alterada por doengas que afetam diretamente o
miocdrdio atrial, como nas miocardites e
endocardites ou ainda conseqiiente a falha
mecénica com disfuncdo ou lesdo do aparelho
valvar mitral. Histologicamente, altera¢des do
miocdrdio atrial, como o processo inflamatdrio
do endocérdio e o aumento volumétrico do atrio
esquerdo devido a lesdes da vdlvula mitral, a
presenca de fibrose e infiltracdo amiléide podem
evoluir para formar substrato para lenta e ndo-
uniforme condugédo elétrica anisotrépica, dando
origem a fibrilagdo atrial®>. O alentecimento da
conducgdo do estimulo elétrico e a dispersdo da
refratariedade atrial constituem os fatores que
compdem a formacdo dos chamados circuitos de
reentrada nos dtrios, originando a arritmia®.
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Quadro 1

Recomendacoes para Uso do Eletrocardiograma de Alta Resolucao

Valor Estabelecido

ventricular induzida

nado-isquémica

Promissor, mas ainda nao aprovado

Nao-indicado

doenga cardiaca detectada

e Estratificacdo do risco de desenvolvimento de arritmias ventriculares sustentadas em pacientes com infarto do
miocdrdio recente, em ritmo sinusal e sem bloqueio de ramo

¢ Identificagdo de pacientes com cardiopatia isquémica e sincope inexplicada e com probabilidade de taquicardia

Valor na pratica clinica, mas necessitando de mais evidéncias cientificas

e Estratificacdo do risco de desenvolvimento de arritmias ventriculares sustentadas em pacientes com cardiomiopatia

* Avaliagao do sucesso de cirurgia para taquicardia ventricular sustentada

® Deteccdo da rejeigdo aguda de coragdo transplantado
e Avaliagdo da eficdcia ou efeitos de pré-arritmia durante terapia antiarritmica

* Avaliagao do sucesso de intervengdes farmacolégicas, mecanicas ou cirtirgicas para restaurar o fluxo coronariano

e Pacientes com cardiopatia isquémica e documentada taquicardia ventricular sustentada

e Estratificacdo do risco de desenvolvimento de arritmia ventricular sustentada em pacientes assintomaticos e sem

O ECGAR da onda P tem sido empregado para
avaliar as condigOes eletrofisiolégicas dos atrios e
sua relacdo com as taquiarritmias atriais,
principalmente com a fibrilagdo atrial. A técnica
usualmente empregada envolve o complexo QRS
como elemento disparador, e a onda P como forma
padrédo da promediagdo do sinal. O ponto fiducial
é deslocado para a direita a fim de exporaonda P e
o filtro utilizado é o de minimos quadrados, com a
largura da janela de andlise da 25ms e representa o
efeito de um filtro passa-altas em 29Hz*.

O método de estudo do registro da onda P, a
principio no dominio do tempo, criou
controvérsias em face dos diferentes tipos de
filtros e de métodos de andlise empregados nos
protocolos de registro, dando resultados
diferentes. Isto porque o final da ativagdo do &trio
direito se sobrepde ao inicio da ativagdo do atrio
esquerdo, “ocultando” a eventual presenca de
potenciais tardios no dtrio direito, o que interfere
na andlise desta cimara quando se estuda a onda P
no DT e a fibrilacdo atrial idiopdtica ou o flutter atrial
que af se desenvolvem®.

Em relagdo aos pardmetros estudados, Fukunami’
descreveu um bom valor preditivo para o
desenvolvimento de fibrilagdo atrial do RMS nos
dltimos 20ms da onda P. Stafford® encontrou
melhor acurdcia preditiva utilizando o RMS do
terceiro quarto da onda P, enquanto que Ehlert et al.®
ndo encontraram diferencas no RMS entre pacientes

com ou sem fibrilagdo atrial e consideram a duracéo
da onda P filtrada (>140ms) como o parametro de
melhor acurdcia preditiva de fibrilagdo atrial.

Em um estudo de pacientes femininas com lesdes
mitrais reumdticas, empregou-se o ECGAR nos
DT e DF para o estudo da onda P, antes de serem
submetidas a cirurgia de prétese da vdlvula
mitral’. Durante a cirurgia, foram retirados
fragmentos do dtrio esquerdo para estudo
histopatolégico. O ECGAR correlacionou-se a
trés tipos de alteragdes encontradas: 1) hipertrofia
das fibras miocdrdicas; 2) espessamento e aspecto
inflamatério do endocdrdio e 3) vacuolizagdes
perinucleares e organizacdo de tecido fibroso,
sendo que o maior ntimero de parametros
anormais do ECGAR ocorreu nos casos com
vacuolizag¢des perinucleares.

O estudo do ECGAR no DT foi realizado em
comparacdo com ondas P de individuos
normais: a duragdo de P foi maior nos pacientes
reumadticos 140ms vs 110ms nos pacientes
normais; e o0 RMS do ECGAR 4.1mV vs 6.0mV.
Houve maior naimero de ECGAR positivo no
DF nos pacientes mitrais em relagdo aos
pacientes-controle (75% vs 10%)°.

Estes dados sugeriram fortemente a correlagdo entre
as lesdes miocdardicas e as alteracGes da onda P do
ECGAR, nos dois dominios, particularmente no da
freqiiéncia.
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A fibrilagdo atrial (FA) pode ocorrer tanto em
individuos com coracdo estruturalmente alterado,
como em cora¢des normais e, neste caso, é
denominada FA idiopética.

No estudo de 80" pacientes portadores de pelo
menos dois episédios de FA paroxistica ou
persistente no tltimo ano, na auséncia de drogas
antiarritmicas, foram estudados os ECGAR em
ritmo sinusal, estratificados em trés grupos:
portadores de cardiopatias diversas (G1),
portadores de doenca mitral reumdtica (G2) e
pacientes com coragdo estruturalmente normal com
FA idiopética (G3)™.

No G1, pelo menos duas das quatro varidveis no
dominio da freqiiéncia foram anormais,
evidenciando fragmentac¢do da conducao elétrica
(denominada de turbuléncia espectral) em 27% dos
pacientes do G1, 64% do grupo 2 e 67% do grupo 3
(p=0,003). Este resultado é de certo modo paradoxal,
uma vez que se esperava maior fragmentacdo e
turbuléncia no G1 com alteragdes estruturais, do que
no G3 com coracdo estruturalmente normal. No
entanto, tais dados sdo aparentes porque, embora
na FA idiopdtica reconhega-se uma natureza focal
passivel de ablacdo por radiofreqiiéncia', hd
evidéncias de alteragdes histolégicas primdrias do
miocdrdio atrial, como fibrose e infiltracdo
amiléide?, ou secunddrias devido ao processo de
remodelagem estrutural dos atrios, decorrentes da
propria FA™.

O ECGAR da onda P no dominio da freqiiéncia
tem sido 1til ndo sé para estratificar o risco de
taquiarritmias atriais, como também para avaliar
a eficdcia de drogas antiarritmicas em manter o
ritmo sinusal nos pacientes com fibrilagdo atrial
idiopética.

No Servico de Cardiologia do HUPE-UER] foram
estudados 33 pacientes, com dois ou mais
episodios prévios de fibrilagdo atrial paroxistica
idiopética, apesar de estarem em uso de drogas
AA do grupo I e II®. Antes da realizacdo do
ECGAR, as drogas foram suspensas e empregou-se
o uso da amiodarona ou sotalol para se observar o
tempo de recorréncia de FA: recorréncia freqiiente -
maior de trés eventos/ano (G1) e infreqiiente -
menor de trés eventos/ano (G2). Durante o
seguimento, observou-se que houve mais
recorréncia de eventos de FA no G1 do que no G2
(em 13 dos 16 pacientes do G1 vs 3 pacientes do G2;
p=0,0003), com 81,3% de sensibilidade, 82,4% de
especificidade, 81,3% de valor preditivo positivo e
82,4% de valor preditivo negativo, indicando ser a
andlise da onda P no DF de boa acurécia para indicar
o uso efetivo de drogas antiarritmicas do grupo III

de modo a manter o ritmo sinusal, sem freqtientes
eventos de FA paroxistica e idiopatica.

Cardiomiopatia dilatada

A Cardiomiopatia Dilatada Idiopdtica (CDI) é uma
cardiopatia de etiologia ndo determinada,
caracterizada pelo aumento do ventriculo esquerdo
ou biventricular e alteracdes da contratilidade
miocérdica.

Durante a sua evolugdo, os pacientes podem ter
surtos de taquicardia ventricular monomérfica
sustentada ou polimérfica, ou ainda evoluir para
fibrilacao ventricular, o que pode ocorrer tanto por
mecanismos de reentrada — 0os mais comuns, como
por automatismo, havendo ainda outros fatores
condicionantes com alteracdes eletroliticas, alto
nivel de catecolaminas circulantes, dano miocdrdico
e contratilidade miocdrdica deprimida, todos
contribuindo para a patogénese dessas arritmias
ventriculares™.

A cardiopatia caracteriza-se pela fibrose intersticial
ndo sé do miocardio ordindrio como também do
sistema especifico da condugdo, o que explica os
bloqueios de ramo e dreas inativas ao ECG de
superficie.

Interessante a observacdo de que varidveis
clinicas, hemodinamicas, eletrocardiogrdficas e
eletrofisiolégicas ndo tém demonstrado importante
associacdo com o desenvolvimento de morte stibita
nestes pacientes, razdo pela qual alguns estudos
com 0 ECGAR tém buscado uma possivel correlagio
com potenciais tardios'. Poll et al.'”® encontraram
no ECGAR a duragdo do QRS maior em pacientes
que tiveram TV ou fibrilacdo ventricular, do que em
outros que nao tiveram arritmias ventriculares; da
mesma forma, o aumento da duracdo do QRS e a
presenca de potenciais tardios ocorreram somente
naqueles que tiveram TV, com sensibilidade de 83%
e especificidade de 86%, indicando a estreita relagdo
entre potenciais tardios e TV ou fibrilacdo
ventricular, podendo-se assim prever taquiarritmias
pela presenca desses potenciais na cardiomiopatia
dilatada.

Em um estudo prospectivo'®, 114 pacientes com
cardiomiopatia dilatada ndo-isquémica, portadores
de insuficiéncia cardiaca e avaliacdo para
transplante cardfaco, foram estratificados em trés
grupos: com ECGAR normal (n=66), com ECGAR
anormal (potenciais tardios e/ou aumento da
duragdo do QRS (n=20) e pacientes com bloqueio
de ramo (n=28), e comparados em relagdo a
sobrevida. Ap6s um ano de observacao, a sobrevida
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foi de 95% nos pacientes com ECGAR normal, 88%
nos que tinham bloqueio de ramo e 39% nos que
tinham ECGAR anormal (p=0,0001). Quando estes
dados foram comparados com pacientes portadores
de cardiopatia isquémica, verificou-se que a
sobrevida era maior que os portadores de
cardiomiopatia dilatada, o que foi atribuido a
presenca da miocardiofibrose como elemento
desorganizador da conducdo intraventricular e
anomalias do ECGAR, o que ndo se observa na
cardiopatia isquémica'®.

Em um estudo realizado no Servico de Cardiologia
do HUPE-UER]JY, em que se avaliou um
espessamento ou retardo na porcdo terminal do
complexo QRS nos ECG e vetocardiograma (VCG)
de individuos ndo-portadores de bloqueios de ramo,
foirealizado o ECGAR nos DT e DF em 42 pacientes,
sendo 27 portadores de cardiomiopatia dilatada e
15 de pés-infarto do miocardio (grupo GI), que
foram comparados com individuos normais (GII),
com pés-infarto do miocdrdio (GIII) e com
cardiomiopatia dilatada (GIV), que né&o
apresentavam retardo, com o objetivo de validar o
evento retardo final do QRS encontrado apenas no
GL. O retardo final do GI tinha um ntiimero maior
de vetores instantdneos no final da al¢a QRS
(retardo), do que o nimero dos vetores finais dos
demais grupos, configurando um real retardo final
do QRS de duragdo média de 0,045s+0,014s contra
0,022+0,07s dos demais grupos (p<0,001). Noventa
por cento dos casos do GI, dos quais a maioria (27
casos) era de cardiomiopatia dilatada, apresentavam
potenciais tardios, com varidveis anormais nos DT
e turbuléncia elétrica no DF.

O estudo demonstrou a presencga de potenciais
tardios em todos os casos de cardiomiopatia que
apresentavam retardo final do QRS. Considerando
este evento em todo o GI, o retardo mostrou 9,5%
de valor preditivo para taquicardia ventricular
monomorfica e 4,7% para morte stbita. O retardo
reflete distirbio da condugédo ventricular intramural
conseqiiente ao desarranjo de fibras miocardicas
causado pela doenga".

Cardiopatia chagasica

Do ponto de vista conceitual, a cardiopatia é uma
entidade que se desenvolve em trés fases: a
aguda, a cronica e uma fase intermedidria
denominada forma indeterminada; estas fases
sdo baseadas em evidéncias experimentais,
patoldgicas e clinicas, chamando-se a atengdo
para um novo aspecto da doenga, a reagudizacdo
em chagdsicos cronicos portadores de
imunodepressdo natural'.

Na fase aguda, ocorrem dilatacdo cardiaca global e
derrame pericdrdico, miocardite intensa e difusa
com necrose de midcitos, edema, vasculite e
infiltrado inflamatdrio. Nesta fase o envolvimento
cardiaco foi detectdvel em 90% de 313 casos de um
estudo e a mortalidade foi 8,3%. Em criancas
menores de 3 anos de idade, o dbito alcancou 75%
dos casos®®.

Na fase cronica (CCC), ocorre a fibrose focal no
miocdrdio e no sistema especifico da condugdo,
acometendo com maior freqtiéncia o ramo direito e
o fasciculo dntero-superior do ramo esquerdo;
aneurisma apical é freqiiente e encontra-se em 50%
dos casos autopsiados'. A fibrose é o aspecto
predominante nesta fase da doencga, com dilatacdo
das cavidades - em geral a mais acentuada é a do
ventriculo direito.

A fase indeterminada é questionada, pela falta de
sintomatologia e altera¢gdes nos exames
complementares, excetuando-se a reagdo sorolégica
positiva, tinico dado indicativo da presenca da
infecgao.

Excetuando-se esta dltima, a incidéncia de
alteracdes miocdrdicas que modificam
estruturalmente o coragado é elevada tanto na fase
aguda como na cronica, dando origem aos
distdrbios da condugdo nédo s6 ao longo do sistema
His-Purkinje, como também na conexdo deste com
as modificagdes e com a prépria estrutura do
midcito. A conseqiliéncia de tais alteragdes
anatOmicas é o atraso da condugdo em dreas lesadas
e dispersas, criando instabilidade elétrica e gerando
potenciais tardios. O resultado final é o surgimento
de disturbios da conducédo hisiana, troncular e
fascicular, além de distturbios do ritmo cardiaco
como extra-sistoles ventriculares multifocais,
fibrilagdo atrial e taquiarritmias ventriculares (TV).

Em recente estudo, realizado em 78 pacientes com
CCC?, a incidéncia de arritmias ventriculares
observadas no Holter de 24 horas foi de até 1355
extra-sistoles ventriculares por hora e 2500 epis6dios
de taquicardia ventricular ndo-sustentada (TV). Ao
exame eletrofisiolégico, em 25 casos (32%)
conseguiu-se induzir TV monomérfica sustentada
(TVMS); em 20 casos (25,6%) TV nao-sustentada
e em 4 (5,1%) fibrila¢do ventricular. Em 29 casos
(37,2%) nédo se induziu TV. Observou-se que a
fragdo de ejegdo média foi de 48%, ocorrendo,
durante o seguimento de 55,7 meses, 22 ébitos
(28,2%) sendo 16 (72,7%) por morte stbita®. Tais
dados sugerem que a indugdo da TVMS foi
preditora de ocorréncia de TVS esponténea e esteve
associada a mortalidade cardiaca, havendo estreita
relacdo entre o dano miocdrdio e os eventos
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arritmicos com morte, stibita ou ndo. Infelizmente
neste trabalho néo se realizou o ECGAR para avaliar
a incidéncia de potenciais tardios na populacdo
estudada.

Sao poucos os estudos com emprego do ECGAR na
CCC citados na literatura. Potenciais tardios foram
registrados em 28% de pacientes sem bloqueios de
ramo no dominio do tempo, e quando se empregou
o dominio da freqiiéncia nos demais pacientes com
aqueles bloqueios, a incidéncia de potenciais tardios
passou a 43% do total de casos*.

No estudo em que se avaliou a prevaléncia de
potenciais tardios no dominio do tempo e sua
relacdo com TV sustentada na CCC, registraram-se
potenciais tardios em 77% dos pacientes sem
bloqueio de ramo e com TV sustentada. O valor do
potencial tardio como indicador de TV sustentada
neste estudo mostrou sensibilidade de 78%,
especificidade de 70% e acurdcia de 77%, indicando
a relagdo entre os eventos arritmicos ventriculares
e aqueles potenciais™.

Em outro estudo mais recente®, de 62 pacientes com
CCC, 18 ndo tinham disturbios da conducdo e foram
avaliados pelo ECGAR no dominio do tempo. Dos
18 casos, apenas 3 (16,6%) apresentavam potenciais
tardios e 1 apresentou episédios de TV néo-
sustentada®. O ECGAR foi também empregado
para avaliar a onda P na CCC, encontrando
potenciais tardios em 21 pacientes que apresentaram
fibrilagdo atrial induzida em estudo
eletrofisiolégico. Verificou-se em tais pacientes um
aumento na duracdo da onda P e menor voltagem
nas porgdes iniciais e finais desta onda no ECG
convencional*.

Deste modo, o ECGAR constitui um excelente meio
ndo-invasivo para se avaliar o estado do miocardio
nao somente ventricular como também atrial, e suas
relagdes com taquiarritmias e morte stibita nesta
cardiopatia.

Sindrome de Imunodeficiéncia Adquirida
(SIDA)

Sao numerosas as referéncias sobre o acometimento
cardiaco na SIDA. A expressdo inicial mais
importante da doenga é a miocardite, o que foi
demonstrado pelo isolamento do virus por cultura,
a partir da biopsia do miocardio de pacientes com
cardiomiopatia dilatada atribuida a prépria
doenga®.

A prevaléncia do acometimento cardiaco ainda é
inexata, oscilando entre 25% e 75% nos individuos

contaminados pelo HIV, nos EUA*. Embora
vdrios fatores participem do acometimento
miocdrdico, parece bem estabelecido que o
resultado final da agressdo mais importante pelo
HIV é a miocardite (na fase aguda) e a
constituicdo da cardiomiopatia dilatada, que
ocorrem por citélise final dos cardiomidcitos e
por auto-imunidade, acarretando alteragdes
estruturais do miocdrdio, levando a dilatacao,
hipertrofia inadequada dos ventriculos e
disfuncéo ventricular severa®.

Ao exame histopatoldgico, observam-se dreas focais
de hipertrofia e atrofia das miofibrilas, vacuoliza¢do
do ntcleo dos midcitos atréficos e infiltrados
inflamatorios, com dreas de necrose e desarranjo da
estrutura miocdrdica®. Os graus destas leses sdo
varidveis, estando relacionadas aos vdrios fatores
imunolégicos que atuam em sua fisiopatologia,
estimando-se encontrar cardiomiopatia em cerca de
30% a 40% dos pacientes com HIV positivo® %,

As alteragdes estruturais miocdrdicas, ainda que
ndo sejam necessariamente encontradas em todos
os pacientes, condicionam o surgimento de
arritmias nédo sé pelas alteragdes estruturais em
si, mas também por disfung¢do do sistema nervoso
autondémico que igualmente é acometido pelo
virus?3°, Assim, observam-se transtornos da
conducdo nas miofibrilas com dreas de
instabilidade elétrica, originando potenciais
tardios que sdo registrados pelo ECGAR.

Em 225 pacientes HIV positivos, estudados por
Hsia et al., em 1996°!, na Washington University,
registraram-se potenciais tardios pelo ECGAR em
60 casos (27%), pela presenca de pelo menos uma
das trés varidveis empregadas pelo método no
dominio do tempo.

No Brasil, Alvarez Perez3? estudou o ECGAR em
94 pacientes portadores do HIV, considerando
como anormal o exame com a presenca de duas
das trés varidveis no dominio do tempo, de
acordo com o consenso das Associagdes
Americana e Européia de Cardiologia®. Para
avaliar os efeitos da infecgdo pelo HIV no
acometimento cardiaco, o autor relacionou a
presenca daqueles potenciais com as fases ou
estdgios da infeccdo em trés categorias clinicas,
baseadas na presenca de linfécitos T CD*:
categorial: =500 células/mL; categoria 2: entre
200 células/mL e 499 células/mL e 3: <200/ mL e
aindaem A, B e C dependendo do estado clinico,
sendo as duas tltimas, as fases mais graves.

Dos 94 pacientes, 19 (20,2%) apresentaram
potenciais tardios no dominio do tempo em pelo
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menos duas das trés varidveis do ECGAR, sendo
mais freqiiente no sexo masculino, e entre 31 e
40 anos de idade.

O ECGAR positivo se relacionou também com
variagoes segundo o estdgio da infecgdo pelo HIV
(p=0,0084) em 21,7% no estdgio A; 8,33% no B e
28,2% no C, relacionando-se ainda e apenas com
extra-sistoles ventriculares polimorfas
registradas pelo Holter (p=0,041)*. Os dados
deste estudo sdo altamente sugestivos de uma
etiopatogenia auto-imune dos danos estruturais
miocdrdicos, capazes de gerar potenciais tardios
na evolucdo da sindrome e constituir fator de
risco de taquiarritmias ventriculares e morte
subita.

Sindrome de Imunodeficiéncia Humana
Adquirida em Criancas

Desde 1994 os Centers for Disease Control (CDC)
dos EUA estabeleceram uma classificacdo
especifica para os estdgios da doenga em
pacientes menores de 13 anos de idade infectadas
pelo HIV, hoje considerada como padréo para os
estudos nesta faixa etdria. Os estdgios
considerados referem-se a alteragdo imunoldgica
encontrada pelos exames laboratoriais que
ocorreram em um tempo menor de 12 meses,
entre 1 e 5 anos de idade e entre 6 e 12 anos de
idade, classificando-se em ausente, moderada e
grave, quando se analisam também os dados
clinicos e o estado geral do paciente.

Um trabalho recente estudou as anormalidades
cardiacas observadas em criang¢as com HIV, o
mecanismo de aquisicdo da doenga e suas
conseqiiéncias sobre o miocdrdio, avaliando
alteragdes elétricas como substrato de risco para
taquiarritmias ventriculares™.

Segundo o Ministério da Satide do Brasil, até 1999,
o ntimero de gestantes infectadas pelo HIV era de
13000 casos, com idades entre 15 e 49 anos. Dessas
mulheres infectadas, 15% a 40% de seus filhos
nasceriam também infectados pela transmissao
materno-infantil, tornando-se a principal via de
infeccdo em criangas, respondendo na época por
mais de 90% dos casos de SIDA pedidtricos entdo
notificados®.

O acometimento do miocdrdio em criangas pode
ocorrer em qualquer estdgio da doenga. A disfuncao
ventricular esquerda, a miocardite e a
cardiomiopatia dilatada sdo os achados mais
freqlientes em autopsias: em 32 criangas de um
estudo multicentro, 20% tinham miocardite ou

cardiomiopatia dilatada e insuficiéncia cardfaca®?’.
Cardiomiopatia dilatada com disfuncdo ventricular
esquerda e insuficiéncia cardfaca foram encontradas
em 25% de criangas®. Vdrios tipos de arritmias
ocorrem em criancas com HIV, como extra-
sistoles atriais (25%), ventriculares (15%),
taquicardia ventricular (2%) e fibrilacdo
ventricular (1%)%.

Num estudo multicéntrico de 43 criancas com
HIV entre 3 e 8 anos de idade, realizado na UER]
em 2002, empregou-se o ECGAR para a avaliagdo
da presenca de potenciais tardios e para a
estratificacdo de risco de taquiarritmias
ventriculares®. Empregando-se a banda de
filtragem de 45Hz do QRS, os valores médios do
ECGAR no dominio do tempo estiveram
alterados em 35 casos (81,2%), sendo 10 casos no
estdgio C3 (o mais adiantado). A disfung¢do
sistélica ventricular esquerda néo foi freqiiente
(2,3%) e ndo se registraram taquiarritmias
ventriculares. A auséncia ou baixa incidéncia
destes eventos sugerem que, pelo menos na
amostra estudada, o dano miocdrdico ndo foi
relevante para estratificar o risco de taquicardia
ventricular e morte stibita nos estdgios da doenga
em que se encontravam estes pacientes.

Lupus Eritematoso Sistémico (LES)

Criangas recém-nascidas portadoras de LES
neonatal apresentam, com freqtiéncia, o cldssico
aspecto de bloqueio atrioventricular completo
congénito. Entretanto, vdrios estudos recentes
tém  demonstrado  outras  alteragdes
eletrocardiogréficas além do BAV-T, como o
aumento do intervalo P-R e da freqiiéncia
cardiaca, os quais poderiam estar ligados a
presenca dos anticorpos anti-Ro/SSa nesses
pacientes.

Um estudo das ondas P e QRS do ECG pelo
ECGAR nos dominios da freqiiéncia, realizado
por Leite et al.¥, em um grupo de 12 recém-
nascidos, filhos de maes com LES, de 1 a 62 dias
de idade, comparado com 29 criangas normais da
mesma idade, demonstrou alteracdes da média e
do desvio-padrao da correlagdo espectral linear
no dominio da freqiiéncia, correspondendo a
alteracdes da condugdo intra-atrial e
intraventricular, os quais poderiam ser devidos
a presenca de anticorpos anti-Ro/SSa maternal.

Ainda que ndo tenha sido possivel relacionar
diretamente estes achados com os do ECG
convencional, é bem provavel que eles se devam
aqueles anticorpos.
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Leptospirose

A leptospirose é uma infeccdo aguda e severa
causada pela bactéria leptospira interrogans, cuja
variedade mais freqtiente é a icterohaemorrhagie,
responsdavel pelo acometimento renal e hepético.
Na fase aguda da doenca, o acometimento renal
se traduz pela severa perda de potdssio pela acdao
da toxina da leptospira que tem potente acdo
inibidora da Na*/K*ATPase.

Pozzobon et al. ¥ estudaram pacientes com idade
entre 29 a 68 anos, portadores da doenga na fase
aguda, os quais, entre outros achados,
apresentavam insuficiéncia renal, arritmias
cardiacas e perda de potdssio. Nenhum caso era
portador de cardiopatia prévia. O ECGAR
empregado no dominio do tempo evidenciou a
presenca de potenciais tardios em 3 dos pacientes.
Todos tinham extra-sistoles ventriculares freqiientes
e hipopotassemia, que cederam apés a corregdo
do disttrbio eletrolitico. Dos dois casos restantes,
um apresentou bloqueio A-V total transitério e o
outro taquicardia atrial ndo-sustentada.

Os autores concluiram que, a falta de cardiopatia,
0s potenciais tardios registrados nos trés pacientes,
se deveram nao a alteragdes estruturais miocardicas
por agdo da toxina bacteriana, mas pelo bloqueio
desta sobre a Na*/K*ATPase no mecanismo
eletrofisiolégico das arritmias na fase aguda da
doencga.

Hipertrofia ventricular esquerda

Baseados no fato de que pacientes com hipertensao
arterial leve ou moderada apresentam
freqiientemente os dados do eletrocardiograma de
superficie e do ecocardiograma bidimensional
normais, ou seja, ndo havendo evidéncia de
hipertrofia ventricular esquerda com aqueles
métodos, levantou-se a hipétese de se investigar
com 0 ECGAR a possivel detecgdo de hipertrofia
ventricular esquerda, por ser o ECGAR um método
de maior sensibilidade que o ECG de superficie e,
sendo o ecocardiograma um método dirigido a
alteracdes morfoldgicas ja constituidas, ndo era de
se esperar que ambos tivessem acurdcia para
detectar a presenca de potenciais elétricos de alta
freqiiéncia e de baixa amplitude da ordem de
microvolts, resultantes da hipertrofia de fibras
musculares geradas da sintese proteica e replicagdo
de sarcomeros como se esperaria observar nas fases
iniciais da hipertensdo arterial.

Estudo recente com 47 pacientes portadores de
hipertensdo arterial sistémica leve ou moderada e

com ECG e ECO normais (grupo II) foram
comparados com 30 pacientes com hipertensido
arterial sistémica grave, todos com hipertrofia
ventricular esquerda detectada pelo ECG e pelo
ECO (grupo III)*. Os pacientes foram submetidos
ao estudo com ECGAR, nos dominios do tempo e
da freqiiéncia, e ambos os grupos tiveram seus
valores comparados com um grupo-controle de 38
individuos normais, sem cardiopatia, com ECG e
ECO normais (grupo I).

Interessante observar que a duracdo do QRS pelo
ECGAR no dominio do tempo foi normal em todos
os casos do grupo II. No entanto, quando se
empregou o cdlculo da integral do vetor magnitude,
que é o produto da duracdo pela amplitude
representando sua drea total, verificou-se que esta
varidvel estava aumentada no grupo II. A integral
se analisou nos dominios do tempo (IntDT) e da
freqiiéncia (IntDF), sendo que a primeira analisou
e quantificou de maneira linear a energia do vetor
numa faixa situada entre 40Hz e 250Hz, e a segunda
o fez de maneira bidimensional, avaliando as linhas
de freqiiéncia entre zero e 30Hz. Das duas integrais,
a IntDT foi a mais sensivel em relacdo as demais
varidveis, indicando ser a de maior acuidade para
detectar a energia liberada pelo vetor magnitude
do QRS, aumentada e quantificada em relagdo aos
micropotenciais e decorrente de um fendmeno
metaboélico ndo detectado pelo ECG e ECO de
superficie.

Os autores deste estudo concluem que a integral
do dominio do tempo demonstrou a melhor
acurdcia para a deteccdo da HVE, com
sensibilidade de 55% e especificidade de 81%.
Tais dados sdo relevantes no sentido de que o
ECGAR pode ser ttil na detecgdo de hipertrofia
ventricular esquerda na fase inicial da
hipertensdo arterial sistémica e auxiliar na sua
prevencgao e tratamento.

Conclusao

Sendo um método nao-invasivo, hoje disponivel nos
Servigos que realizam estudos eletrofisiolégicos em
arritmias cardiacas, o ECGAR é atualmente o
Gnico meio com acurécia para detectar o estado
do miocdrdio em pacientes suspeitos de
alteracdes estruturais, sintomadticos ou néo,
inclusive para se estabelecer um progndstico na
evolugdo da cardiopatia e avaliar o uso adequado
de drogas antiarritmicas. A Tabela 1 mostra os
valores de normalidade de diversos parametros
do ECGAR, do complexo QRS e da onda P, nos
dominios do tempo e freqiiéncia e em vdrias
faixas etdrias.
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Tabela 1
Valores de Normalidade do Eletrocardiograma de Alta Resolu¢ao nos Dominios do Tempo e da Freqiiéncia em
Criangas e Adultos

Anilise do complexo QRS

Dominio do Tempo* (Filtro Butterworth bidirecional) - Sem Bloqueio de Ramo

Faixa de idade <1 ano >1,<6 >6, <10 210,< 15 >15, <18 Adulto

Banda de Corte [25Hz 40Hz 80Hz [25Hz 40Hz 80Hz |25Hz 40Hz 80Hz |25Hz 40Hz 80Hz |25Hz 40Hz 80Hz |25Hz 40Hz 80Hz

DQRS <126 <92 <69 [<127 <111 <108 |<135 <114 <101 [<136 <116 <106 <146 <120 <118 |<114 <114 <107

RMS30 >8  >63 >87 |- - - - - - - - - - - - - - -

RMS35 - - - >42  >27 >10 |- - - - - - - - - - - -

RMS40 >50 >125 >128 [>57 >40 >11 (>43 >23 >9 [>39 >21 >4 |[>34 >21 >8 |[>25 >20 >17

LAS40 <31 <22 <15 (<28 <30 <37 |<26 <39 <39 |<26 <31 <33 |<28 <36 <41 |<32 <38 <42
Dominio do Tempo* (Filtro Butterworth bidirecional) - Com Bloqueio de Ramo Esquerdo

Faixa de idade <1 ano >1,<6 >6, <10 210,< 15 >15,<18 Adulto

RMS40 >17

LAS40 <55

Dominio da Freqiiéncia* (TFCD; janela - 25ms; Intervalos entre janelas - 2ms)

Faixa de idade <1 ano >1,<6 >6, <10 210,< 15 >15,<18 Adulto

CEM >96 >95

CEDP <5 <6

BDM <65 <78

BDDP <24 <31

Anadlise da onda P

Dominio do Tempo* (Filtros minimos-quadrados; janela — 100ms )

Faixa de idade <1 ano 21,<6 >6, <10 >10,< 15 215, <18 Adulto
DURP <140
RMS20 >35
Dominio da Freqiiéncia™ (TFCD; janela - 16ms; Intervalos entre janelas - 2ms)
Faixa de idade <1 ano 21,<6 >6, <10 >10,< 15 215, <18 Adulto
CEM >78
CEDP <32
BDM -
BDDP <72

*Anadlise no vetor magnitude.

**Anélise na derivagao Y.

DQRS = duracdo total da ativagdo do complexo QRS;

RMS30 = raiz-média-quadratica dos 30ms terminais do complexo QRS filtrado;
RMS35 = raiz-média-quadratica dos 35ms terminais do complexo QRS filtrado;
RMS40 = raiz-média-quadratica dos 40ms terminais do complexo QRS filtrado;
LAS40 = duragédo dos potenciais com amplitude menor do que 40uV na regido terminal do complexo QRS filtrado;
CEM = média da correlacdo espectral intersegmentar;

CEDP = desvio-padrao da correlagio espectral intersegmentar;

BDM = média da banda delimitadora espectral;

BDDP = desvio-padrdo da banda delimitadora espectral;

DURP = duracao da onda P filtrada;

RMS20 = raiz-média-quadratica dos 40ms terminais da onda P filtrada;

TFCD = transformada de Fourier de curta duragio.
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