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Resumo

O presente estudo faz uma revisdo dos conceitos
de alternancia cardfaca, com enfoque na alternancia
elétrica em microvoltagem da amplitude daonda T
(MAQOT). Apresenta uma perspectiva histérica e faz
uma revisdo dos recentes avancos no campo da
eletrofisiologia cardfaca, com o objetivo de elucidar
ndo somente 0os mecanismos responsaveis pela
manifestacdo da MAOT no eletrocardiograma de
superficie, mas também apresentar evidéncias
experimentais in vitro e in vivo que associam a
MAOT as arritmias cardfacas por fendmeno de
reentrada. Finalmente, faz uma revisao dos estudos
clinicos prospectivos que identificam a MAOT como
preditor independente de arritmias cardiacas
potencialmente fatais, e propde diretrizes baseadas
em evidéncias clinicas para a utilizagdo da MAOT
na avaliacdo de risco de arritmias cardiacas em
individuos com doenca estrutural cardiaca.

Introducao

A morte subita de origem cardiaca (MSC) por
arritmias ventriculares sustentadas ainda é
considerada um dos grandes problemas em satide
ptblica no mundo contemporaneo e corresponde a
cerca de 50% de todas mortes de origem

cardiovascular. Nos Estados Unidos'?, estatisticas
indicam que cerca de 350 mil individuos morrem
subitamente por ano, (aproximadamente cada 3
por 2000 da populagdo) e espera-se que esta
estimativa cresca progressivamente com o
envelhecimento da populagdo e porque o controle
adequado dos fatores de risco cardiovascular
ainda estd longe de ser alcangado.

No Brasil, as estatisticas referentes a incidéncia,
a prevaléncia e a distribuigdo geografica da MSC
ainda sdo limitadas. Entretanto, se somados o
ndmero de 6bitos por cardiopatia isquémica® aos
de causas mal definidas registrados anualmente
pelo Sistema Unico de Satde, totalizando 215000
por ano, pode-se inferir que esta incidéncia deve
ser elevada, constituindo fator de impacto tanto na
sobrevida quanto na vida produtiva da populagao®.
Paradoxalmente, avangos significativos obtidos na
terapia preventiva da MSC nos dltimos anos
(mormente no que tange as taquiarritmias
ventriculares com o desenvolvimento dos
cardioversoresdesfibriladores implantdveis (CDI)>” e
de terapias médicas especificas, como bloqueadores
da enzima de conversdo da angiotensina®
betabloqueadores®!’, antagonistas da
aldosterona®', amiodarona'?, entre outros),
ndo se acompanha de avancos paralelos no
desenvolvimento de métodos diagndsticos
eficazes, razdo pela qual a parada cardfacae a
MSC ainda atinge niveis epidémicos.

Os gastos pelo sistema de satide ptiblica dos Estados
Unidos (Medicare) com a aplicagdo dos critérios
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MUSTT"® / MADITII"* para o implante de CDI
deverdo aumentar dramaticamente, mesmo que
somente um em cada nove pacientes com tais
critérios realmente se beneficie do implante do
desfibrilador. Neste sentido, é urgente a necessidade
de se desenvolver uma ferramenta diagndstica ndo-
invasiva e de baixo custo com o objetivo de reduzir
a carga financeira sobre o sistema de satide e que
seja clinicamente eficaz.

A maioria dos marcadores ndo-invasivos para a
estratificacdo de risco de arritmia, tais como fracdo
de ejegdo do ventriculo esquerdo (FEVE), potenciais
tardios da ativag¢do ventricular (PTAV) e
variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC)
apresentam baixo valor preditivo positivo tanto
isoladamente quanto em combinacdo’. Por outro
lado, o estudo eletrofisiolégico invasivo (EEI) ainda,
em muitas institui¢Ges, é considerado padrao-ouro
para a estratificagdo de risco de MSC, e ¢
fundamentado no conceito de que os eventos
arritmicos que precedem a MSC consistem
basicamente em determinados padrdes de extra-
sistoles ou ciclos de extra-sistoles ventriculares.
Paralelo as limita¢des intrinsecas do referido
método e seu elevado custo, como uma ferramenta
para investigacdo da popula¢do como um todo, o
EEI demonstra limitado valor prognéstico para a
estratificagdo de arritmias ventriculares em
determinadas populagdes, como na insuficiéncia
cardiaca associada a cardiomiopatia dilatada'>".

Uma recente implementagdo heterodoxa da
eletrocardiografia de alta resolucdo tem apontado
para a andlise da repolarizagdo como marcador de
risco de MSC. Variagdes ciclicas da amplitude e da
duracdo da repolarizagdo (observadas em nivel
celular) sdo expressas no eletrocardiograma de
superficie (ECG) como varia¢des batimento-a-
batimento da amplitude do segmento ST e da
onda T. Com énfase nas variagdes da amplitude da
onda T, fen6menos ciclicos associados a
repolarizacdo ventricular tém sido detectados e
quantificados de maneira reprodutivel, em
ambientes clinicos e experimentais, e
consistentemente correlacionados a arritmias
ventriculares reentrantes, com significativo valor
prognéstico para MSC'7?!. Sdo denominados de
forma abrangente de “alternancia elétrica da
repolarizacdo” ou, de forma estrita, “alterndncia
elétrica da onda T” (AOT). As pequenas variagdes
da amplitude da onda T em microvolts,
imperceptiveis, portanto, ao ECG convencional, tém
sido denominadas de “alterndncia em
microvoltagem da amplitude da onda T” ou
“microalternancia elétrica da onda T” (MAOT).
Recentemente, a MAOT recebeu homologagdo do
Food and Drugs Administration, 6rgao regulador do

sistema de satide estadunidense, na modalidade de
ferramenta para a avaliacdo progndstica de
taquiarritmias ventriculares e MSC*.

O objetivo desse trabalho é rever as bases
eletrofisiolégicas da MAOT, ao ECG, como uma
ferramenta eficaz para a avaliacdo de individuos
com alto risco de MSC, particularmente aqueles que
se beneficiardo de CDI, e evidéncias de aplicagdo
clinica de estudos prospectivos controlados ao nivel
de microvoltagem, incluindo principios de
instrumentacdo, deteccdo e quantificagdo,
acumulados nos tltimos dez anos.

Perspectiva historica e desenvolvimento
de métodos consistentes para a identificacao
da alternancia elétrica da Onda T

Define-se alterndncia cardiaca como a variacdo
batimento-a-batimento de expressdes mecanicas
e/ou elétricas da atividade cardiaca, que se
alternam entre batimentos normais consecutivos em
duracdo, amplitude, forma ou intensidade.
Diferentes formas de alternancia cardiaca descritas
na literatura estdo apresentadas no Quadro 1. A
alterndncia da duracdo do ciclo cardiaco, por
exemplo, é um tipo de alternancia que, associada
ou ndo a alternancia da amplitude do pulso arterial,
é observada tanto em individuos idosos sadios®
quanto na insuficiéncia cardiaca®, denominada de
arritmia sinusal ndo-respiratdria.

A AOT é um tipo de alternédncia cardiaca na qual a
forma, a amplitude, e/ou a polaridade da onda T
variam, alternadamente, a cada par de batimentos
consecutivos (Figura 1). E importante distingui-la
da alternancia elétrica aparente, que resulta da
alternancia da rotacdo do eixo elétrico do coragao,
observado em casos de derrame pericardico. Nao
obstante, usualmente sdo discriminadas em duas
categorias distintas: AOT macroscépica e AOT
microscépica (ou MAOT). A AOT macroscépica é
um fendmeno observado no ECG durante epis6dios
da angina variante de Prinzmetal, ou durante a
oclusdo coronariana induzida por angioplastia
transluminal percutdnea®. Em animais de
laboratério, a AOT macroscépica pode ser
observada durante a isquemia miocdrdica induzida
por oclusdo arterial coronariana, sendo considerada
indice de vulnerabilidade miocardica para fibrilagio
ventricular®. Apresenta dois padrdes distintos de
resposta, relativos ao tempo de inicio da oclusado
coronariana: 1) Poucos minutos ap6s a oclusdo da
artéria principal, a alterndncia da amplitude da
onda T pode ser detectada visualmente em tracados
eletrocardiogréficos convencionais, sem altera¢ées
de polaridade; e 2) ap6s a remogdo da oclusdo, e
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Quadro 1
Formas de Alternancia Cardiaca

Propriedade Método de Deteccao

Apresentacao

Mecanismo Subjacente

Alternancia Mecanica

Alternancia do inotropismo

cardiaco

Andlise quantitativa do pulso

arterial periférico

Alternancia da forma de
onda do pulso de pressdo

arterial

Alternancia da forma de

contragdo do coragdo

Alternancia Elétrica

Alternancia de propriedade
cronotrépica /

dromotrépica do miocardio

Eletrocardiograma de

superficie

Alternancia da amplitude de
ativagdo ventricular
(complexo QRS)

Alternancia da velocidade
de ascensdo (fase zero) do

potencial de agdo cardiaco

Alternancia de propriedade
cronotrépica /

dromotrépica do miocdrdio

Eletrocardiograma de

superficie

Alternancia da amplitude do

segmento ST

Alternancia da amplitude do
potencial de agdo

(overshoot)

Alternancia de propriedade
cronotrépica /

dromotrépica do miocardio

Eletrocardiograma de

superficie

Alternancia da amplitude da
ondaT

Alternancia da duracdo do

potencial de agdo cardiaco

Alternancia de propriedade
cronotrépica /

dromotrépica do miocdrdio

Eletrocardiograma de

superficie

Alternéancia da conduc¢ao
A.V./feixe de His

Bloqueio A-V; 2:1; bloqueio
de ramo alternante durante

ritmo sinusal

Alternancia de propriedade
batmotrépica/ do

miocédrdio

Andlise espectral da
variabilidade dos intervalos
RR

Alternancia da freqtiéncia

cardiaca

Bigeminismo sinusal?
Alternancia da durac¢do dos
intervalos RR durante o ritmo

sinusal com ondas P normais

Alternancia de propriedade
batmotrépica/ do

miocédrdio

Eletrocardiograma de

superficie

Bigeminismo ventricular /

supraventricular

Alternancia de arritmias
cardiacas. Alternancia da

origem do batimento cardiaco

(d) |

(b)
|

(macroscécipa)

o

Alternancia de amplltude

(c)

J/%MJ/\J/J/\

Alternancia de amplitude
(Em microvolt)

Alinhamento apropriado dos
complexos QRS

Faixa de allemdancia em pV da
amplitude da onda T, babmento-a-
batimento

Ponto de maior intensidade
da alternancia

—— -

-— e ko

Figura 1

Formas de alternancia da onda T observadas na pratica clinica.
No painel (a), alternancia de polaridade da onda T, precedendo
surto de taquicardia polimérfica na sindrome do QT longo
congeénito. No painel (b), caso de macroalternancia da amplitude
da onda T durante episédio de isquemia miocardica (painel a
direita), onde se observa aumento da freqiiéncia cardiaca e

prolongamento do intervalo QT. No painel (c), caso de

microalterndncia da amplitude da onda T, onde variacdes da

amplitude sdo invisiveis. No painel (d), observa-se alinhamento
adequado dos complexos QRS e sobreposicdo de onda T com
diferentes amplitudes. No grafico, a marca identifica o ponto
relativo a onda T (abaixo) onde se verifica maior amplitude da
alternancia, que coincide com a alca ascendente, ou seja, regido
de maior vulnerabilidade. (gentilmente cedido por Cambridge
Heart Inc., Massachusets, EUA)
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véarios segundos ap6s um periodo de washout, a
amplitude da onda T alterna-se com mudanga de
polaridade, em um padrao repetitivo “plus-minus”,
que se observa por vdrios minutos e gradualmente
desaparece.

A MAOT, por sua vez, corresponde a alternancias
sutis da amplitude da onda T no ECG, em
microvolts, a qual é virtualmente indetectdvel em
tragados eletrocardiogréficos convencionais.

Hering foi o primeiro a descrever um padréao
eletrocardiogréfico de alterndncia cardiaca em
mamiferos”. O cientista britdnico Thomas Lewis®
descreveu a alterndncia cardiaca em coragdes
normais, como funcdo do aumento da freqiiéncia
cardiaca, bem como em corac¢des doentes. O estudo
epidemioldgico realizado por Kalter e Schwart®, em
1948, identificou prevaléncia de AOT macroscépica
em cerca 0,08% dos ECGs de rotina. A baixa
prevaléncia observada poderia representar tanto a
resolucdo limitada para se avaliar pequenas
varia¢oes de amplitude da onda T em tracados
convencionais, quanto a diversidade de quadros
clinicos avaliados pelos autores.

A AOT permaneceu por cerca de 75 anos como uma
curiosidade académica®, sendo um sinal clinico de
valor limitado. O desenvolvimento de técnicas e
sistemas de processamento de sinais possibilitou
ndo somente a sua quantificagdo precisa, mas
também dos niveis elevados de reprodutibilidade.

Adams et al.”’, em 1982, descreveram pela primeira
vez a MAOT, empregando técnicas digitais. Em
1984, Adams et al.*> descreveram pela primeira vez
a flutuagdo batimento-a-batimento, em microvolts,
da amplitude da repolarizagao, registrado de mapas
epicdrdicos, durante estudo eletrofisiolégico
invasivo, obtendo uma associacdo significativa entre
um indice de MAOT e a susceptibilidade para
fibrilacdo ventricular (FV). Diversos estudos
subseqiientes foram direcionados para o
estabelecimento de métodos para a quantificagdo
da MAOQOT e sua aplicagdo pratica. Um desses
métodos sera discutido, a seguir:

Descri¢ao do método

No dominio da freqiiéncia, os métodos de
deteccdo da MAOT sdo baseados na
decomposicdo espectral de uma série batimento-
a-batimento da amplitude da onda T, estimados
pela andlise de Fourier'”®, e se tornaram os mais
populares entre os estudos prospectivos
envolvendo MAOT. Basicamente, empregam a
magnitude ao quadrado da amplitude dos

harmonicos espectrais (ou espectro de poténcia)
extraida da série batimento-a-batimento da
amplitude da onda T. Uma vez que a unidade de
tempo da série é o préprio batimento, emprega no
dominio da freqiiéncia a unidade de ciclo-por-
batimento. A alternancia da amplitude daonda T a
cada batimento subseqtiente pode ser facilmente
quantificada, medindo-se a amplitude do pico
espectral na freqtiéncia de 0,5 ciclo-por-
batimento, a qual é uma expressdo direta da
amplitude da alternéncia elétrica (Figura 2). Por
ser quantificada na unidade de ciclo-por-batimento,
sugere-se 0 emprego do neologismo “dominio da
batimentoqiiéncia” em vez de “dominio da
freqiiéncia” para definir o dominio da
transformacdo espectral em que se quantifica a
alternancia, uma vez que, rigorosamente, as
medidas de tempo empregadas sdo o préprio
batimento, em substituicdo as medidas de tempo
convencionais. Devido a influéncias de condi¢Ges
ambientais sobre a medida da MAOT, a presenca
de um ruido de base reduzido, mas ndo
desprezivel, pode afetar a sua quantificagdo. A
avaliacdo do ruido espectral é feita calculando-
se a média e o desvio-padrdo de uma regido
constituida de alguns componentes espectrais, longe
da regido de alterndncia, e comparada ao pico
espectral para assegurar a valida¢do da medida.

Baseados neste método, dois indices sao
considerados rotineiramente para quantificar a
MAOT: a) a alterndncia cumulativa da voltagem
(the cumulative alternans voltage), medida em
microvolt) é definida como a raiz quadrada da
diferenga da amplitude do pico a 0,5 ciclo-por-
batimento com o ruido médio (valores acima de
10wV sdo considerados anormais), e b) a razdo
de alternancia (alternans ratio, medida unidade
arbitrdria) definida como a alternadncia de pico
normalizada (ou a amplitude do pico a 0,5 ciclo-
por-batimento menos o ruido médio e, a
diferenga, dividida pelo desvio-padrao do ruido).
A razdo de alternancia é um indice muito pratico
uma vez que representa valores normalizados de
uma distribuicdo gaussiana. Valores acima de trés
unidades sdo considerados anormais.

A andlise de autocorrelagdo®, as técnicas de
demodulacdo complexa® e a andlise auto-
regressiva®® sdo ferramentas promissoras. A
estimacdo do espectro de mdxima entropia é um
método alternativo a estimagdo espectral pelo
método de Fourier”. Entretanto, a padronizagao
do algoritmo e as defini¢des dos limites de
normalidade ainda sdo necessarias.

Com o objetivo de avaliar a efic4dcia diagndstica
e progndstica dos métodos de quantificacdo,
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Alternancia elétrica em microvoltagem da amplitude da onda T
batimento-a-batimento

1 batimento

Espectro de Poténcia

Modulacao de alta freqiéncia
= parassimpatica

w Modulag&o de ultra-alta freqiiéncia
f\ = Alternancia daonda T

Batimento de ocorréncia
>

Decomposicao discreta de Fourier da
série de amplitude daonda T

o
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Figura 2

Diagrama esquematico para a extragdo de varidveis de alternancia elétrica da onda T. No painel (a) estdo dispostos os batimentos

consecutivos em que sdo medidas as amplitudes da onda, dispostas exatamente em seus instantes de ocorréncia, amplificadas no

painel (b). No painel (c), os valores estdo dispostos em seqiiéncia de batimentos (batimento de ocorréncia) e, desta série, é calculado

0 espectro de poténcia (paine . A regido de alternancia ¢é facilmente identificada ao centro do espectro (freqiiéncia 0,5 ciclo por
pectro de poténcia (painel (d)). A regido de alternancia é facilmente identificad tro do espectro (freqiiéncia 0,5 ciclo p

batimento), com a respectiva amplitude espectral. Para informagdes sobre a caracterizagdo espectral da amplitude de alternancia,

vide texto.

diversos estudos clinicos correlacionaram a
MAOQOT com a ocorréncia de FV em individuos
submetidos a angioplastia coronariana®, durante
episddios de angina variante de Prinzmetal®?,
na sindrome do QT longo**’, na doenga arterial
coronariana (DAC)™, nos distarbios
hidroeletroliticos**?, na presenca de tonus
simpadtico alterado*'***, nas cardiomiopatias

hipertréficas?®, isquémicas?*’, dilatadas® e
hipertensivas®. Estes estudos abrangem uma
gama de aplicag¢des clinicas no campo da MAOT.
A seguir, serdo abordados os mecanismos
eletrofisiol6gicos subjacentes a MAOT.
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Fisiopatologia e aplicacao clinica da
microalternancia elétrica da Onda T

As alternancias elétricas do coracdo sdo geralmente
causadas por trés diferentes mecanismos*”:

1) alternancia da forma de onda do potencial de
acdo cardiaco (PAC); 2) excitagdo de populagdes de
fibras cardiacas distintas, alternadamente, em
batimentos seqiienciais; e 3) deslocamento espacial
do coragdo dentro da caixa toréacica.

MAOT induzida por isquemia miocardica é, por
exemplo, um sinal de heterogeneidade local da
repolarizac¢do que, por sua vez, em contrapartida, é
causada por alterndncias localizadas da forma de
onda dos PAC, particularmente duracdo*" e
contorno®. Em outras palavras, a MAOT resulta de
uma intermiténcia no tempo e no espago da
repolarizagdo ventricular®. Inicialmente, a
alternancia da amplitude da por¢do do “domo” dos
PAC epicdrdicos (fases 2 e 3) durante a isquemia
miocdrdica era considerada responsavel pelo
padrdo alternante da amplitude da onda T, ao ECG.
Caracteristicamente, a alternancia batimento-a-
batimento, em microvolts, da amplitude da onda T
é geralmente maxima durante a primeira metade
da onda T, periodo que corresponde as fases 2 e 3
do PACY.

Por outro lado, a MAQOT induzida por isquemia estd
consistentemente presente dentro da regido
isquémica, ndo sendo observada no tecido normal
que envolve a regido, na mesma FC*. Como
conseqiiéncia da limitada expressdo elétrica de
regides isquémicas focais, flutuagdes locais da
repolarizagdo sdo detectadas na superficie, na forma

de oscilagdes de baixa amplitude da onda T.
Curiosamente, observa-se que, em nivel celular, a
alternancia da amplitude do PAC estd associada a
alternancia do segmento ST, enquanto a alternancia
da derivada méxima da fase zero do PAC
corresponde a alterndncia da amplitude do
complexo QRS>

O mecanismo mais aceito, entretanto, como
explicacdo para a MAOT e que encontra bases
eletrofisiolégicas consistentes e reprodutiveis é
a alternancia da duracido do PAC. A alternancia
do PAC ocorre quando a inclinagdo da curva de
restituicdo, definida como a funcido da duracdo
do PAC pelo intervalo diastélico imediatamente
precedente, excede a unidade® (Figura 3).
Portanto, a MAOT depende da FC instantanea,
no momento em que a taxa de variagdo da curva
de restituicdo tende a ser mais inclinada. De fato,
a MAOT é observada geralmente na FC acima de
110bpm em individuos normais®>°, mas se
desencadeada na FC menor do que 100bpm é um
indicador da presenca de substrato
arritmogeénico.

A alternancia da dura¢do do PAC inicia-se com o
acumulo da concentracdao de Ca** intracelular,
quando ocorre aumento de 34% do Ca** diastélico.
Durante o periodo de alternédncia, observam-se
variagdes ciclicas e alternadas da taxa de ascensao
da corrente de Ca** intracelular, que se correlaciona
diretamente com a duragdo do PAC*%.
Alternadamente, a concentracgdo de Ca** intracelular
aumenta devido a baixa recaptagdo, enquanto a
liberagdo de Ca** pelo reticulo sarcoplasmatico
pouco se altera. Assim, a alternancia da duragdo do

(a)

Linha de inclinagdo = 1

Alternancia da duragao do potencial
de agdo ocorre quando o intervalo
diastdlico esta abaixo do valor em
que a inclinagéo da curva > 1

N
UV UL

Intervalo Diastélico

Duracédo do Potencial de Agédo

(b)
g 40-
e ™
% 30 A CONTROLE
£
2
< 20 /
1]
-
4]
S 10
.:_é
< ol o
— =
T | [ T 1
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Freqliéncia cardiaca (bpm)

Figura 3

Fungéo de restituigdo no painel (a) e gréfico da freqiiéncia cardiaca (FC) alvo para a indugédo de alterndncia da onda T no painel (b).

A alternancia do potencial de agao é observada quando a sua duragao se iguala a duracdo do intervalo diastélico imediatamente

precedente (inclinagdo=1). Observa-se que a FC-alvo para a inducdo de alternadncia é mais alta para individuos-controle

normais. TV — grupo taquicardia ventricular. (gentilmente cedido por Cambridge Heart Inc., Massachusets, EUA).
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PAC assemelha-se a um bloqueio 2:1 no mecanismo
de transporte de Ca*" intracelular (Figura 4).

Fibras miocdrdicas localizadas em regides
endocdrdicas sdo mais susceptiveis a alternancia do
que as epicardicas, bem como as localizadas na
ponta do ventriculo esquerdo (territério do ramo
descendente anterior da artéria corondria esquerda)
em relagdo as regides basais (territério do ramo
circunflexo da artéria corondria esquerda).

Os mecanismos que iniciam a FV ou a taquicardia
ventricular (TV) tém sido classicamente associados
a disttrbios da ativagdo (despolarizagdo). Baseando-
se na teoria convencional do mecanismo de
reentrada, a arritmia é iniciada por um bloqueio
unidirecional com propagacdo do impulso em outra
direcdo. O bloqueio unidirecional é atribuido a
conducdo anisotrépica, ou seja, diferencas
direcionais na velocidade de condugdo, a qual leva
o impulso despolarizante a escolher o caminho de
menor resisténcia, reduzindo a seguranca da
propagacdo®®. Este padrdo de condugédo é o
responsavel pelo “zig-zag” da ativagado elétrica no
miocdrdio lesado, sendo considerado o substrato
dos potenciais tardios da ativagdo ventricular,
observados em 35% a 55% dos pacientes com
cardiopatia isquémica e com elevado valor

progndstico para arritmias ventriculares

potencialmente fatais™*.

Duas teorias procuram explicar os mecanismos
pelos quais a MAOT estd relacionada a
arritmogénese. A primeira teoria estd baseada no
fato de que a alterndncia da duracdo da
repolarizagdo provoca dispersdo de refratariedade,
causada pelo prolongamento heterogéneo da
duracdo dos PAC, favorecendo a reentrada. A
dispersdo da repolarizagdo entre fibras adjacentes
impede que midcitos com tempos de recuperacdo
prolongados sejam excitados no batimento seguinte
apods o primeiro batimento, sendo responsavel pelo
padrdo 2:1 observado no ECG. Na segunda,
alternancias localizadas da duracdo dos PAC
ocorrem em regides onde a recuperagdo da
excitabilidade estd atrasada ou retardada,
provocando uma fragmentacido da frente de onda
de ativagdo, bloqueios de conducdo evanescentes
ou funcionais, e reentrada. Entretanto, uma
correlagdo entre potenciais tardios da ativagdo
ventricular e MAOT ainda precisa ser
consistentemente estabelecida.

Pastore et al.* demonstraram que alternancias da
duracdo do PAC induzidas por estimulacéo artificial
com freqiiéncia elevada ndo sdo uniformes através

o Durante a excitagdo elétrica (fase 2 do potencial de agéo)
ocorre abertura dos canais de Ca*+ tipo L permitindo a entrada
de uma pequena quantidade de Ca*+ para dentro da fibra cardiaca;

9 Esta pequena quantidade de Ca** estimula a liberagao de
uma maior quantidade de Ca** pelos receptores Ryanodina
localizados no reticulo sarcoplasmatico (RyR) - Este fendbmeno

é conhecido como Liberagdo de Ca*+* induzi

o Catt

N do Catt diastdlico
determina inativagao da RyR
dependente Ca*+ com

\ liberagdo de Ca** pelo RS

O aumento da freqiiéncia cardiaca Nla FC O
= alvo e resu
ici i mente: de forma SEl
COﬂdICIOFI'a, hlerarqumf_ - alternada A do Ca** diastdlico
= Acumulo de Na* intracelular; oIl
1 batimentos
= Aumento de troca Na*/Ca*+; |5 cessivos. —
i -se! o Ca ias
Y ++ intracelular; [°PseVa-se: |
= AclUmulo de Catti S e

A liberagdo de Ca** pelo RS
resultando em
A do Ca*+ diastolico

Figura 4

Diagrama do mecanismo de transporte de célcio intracelular durante a atividade elétrica (potencial de agao).
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do miocdrdio, exibindo em determinadas regides
um desvio de fase de 180°, o qual constitui o
fendmeno denominado alterndncia discordante.
Nesta segunda teoria, os gradientes regionais dos
PAC durante as fases 2 e 3, os quais se alternam em
amplitude e direcdo, batimento-a-batimento, sdo a
base eletrofisiolégica paraa MAOT ao ECG. Assim,
sob estresse cronotrépico ou metabdlico, as fases 2
e 3 do PAC desenvolvem alternancia em amplitude
e duracdo, a qual na presencga de barreiras
estruturais ou funcionais se expressa em alternancia
da repolarizagdo espacialmente discordante. O
gradiente de repolarizacdo induzido pela
alterndncia discordante é suficiente para produzir
bloqueio unidirecional e reentrada, principalmente
na presenca de barreiras fixas, onde gradientes
espaciais induzem TV monomérfica®, enquanto na
presenca de obstdculos funcionais induzem FV ou
TV polimérfica®.

As bases eletrofisiol6gicas da MAOT s&o, portanto,
associadas aos seguintes eventos: 1) a homeostase
intracelular de Ca*, uma vez que o fon influencia
significativamente tanto a duragdo do PAC quanto
aduracdo e a intensidade da contragdo®; 2) os canais
de potdssio dependente de ATP %%%4¢; e 3) o
acoplamento intercelular®. Resumidamente, a
excitacdo normal da fibra miocdrdica provoca
abertura dos canais de Ca** tipo L voltagem-
dependente, causando um influxo de pequena
quantidade de Ca*, o qual, por sua vez, ativa o
influxo de célcio induzido pelo célcio via reticulo
sarcoplasmdtico (RS). Durante o relaxamento da
fibra, Ca™ é captado para RS pela Ca™ ATPase e
retirado da fibra pela bomba Na*-Ca**. A presenga
de um transiente de restituicdo de célcio alterado,
envolvendo retardo na recaptagdo/redistribuigdo
para o RS, e a reduzida liberagdo de Ca*" pelos
receptores ryanocina sdo tidos como os
fundamentos da alternancia da duragdo dos PAC e
da MAOT® (Figura 4). A presenga de um gradiente
epicdrdico-endocardico, referente a sensibilidade
dos canais de potdssio dependente de ATP durante
o episédio isquémico, é igualmente relacionado a
MAOT em nivel celular®®. A reducdo do
acoplamento intercelular induzido por isquemia®,
por distirbios locais no equilibrio idonico®®* e do
equilibrio dcido-base” sdo responsdveis pela
excitabilidade ndo-homogénea dentro de regides
afetadas e condiciona ao desenvolvimento do
padrao de alternancia discordante, precursor de
reentrada.

A estimulagdo simpdtica geralmente acentua
MAOQOT? e é condicionada, em ambientes clinicos,
por testes provocativos apropriados. Os
mecanismos pelos quais os agentes
simpatomiméticos podem afetar a alterndncia

elétrica da repolarizagdo, além daqueles vinculados
a curva de restituicdo, ainda estao indefinidos. Serdo
discutidos adiante, alguns aspectos relativos a
aplicacdo da MAOT na priética clinica.

Aplicacao clinica

No ECG, a teoria do angulo sélido™ prevé que o
potencial detectado por um eletrodo explorador
sobre uma regido do miocardio é o produto de dois
fatores: um fator geométrico, isto é, o angulo sélido
do eletrodo, e um fator ndo-geométrico, o qual é
dependente de mdltiplas varidveis eletrofisioldgicas
do miusculo cardiaco””. A inter-relagdo entre a
atividade elétrica e os fatores geométricos implica
que distancias menores do eletrodo a fonte geradora
estejam acompanhadas de potenciais elétricos
captados de maior amplitude e vice-versa. Portanto,
a optimizagdo da distadncia entre o eletrodo
explorador e a fonte da atividade elétrica certamente
maximizard a deteccdo de alteragGes sutis de
determinado padrdo de repolarizagdo. Assim,
teoricamente, derivaces eletrocardiogréficas mais
préximas a regides isquémicas, as quais sdo fontes
potenciais de alternancia elétrica local, deverdo
fornecer niveis superiores de alternancias em
microvolts, do que os eletrodos mais distantes.
Existe, de fato, uma relacdo linear entre a
intensidade da alternancia detectada em derivagdes
precordiais esquerdas com aquelas detectadas de
eletrocardiogramas intracavitarios. Por outro lado,
a intensidade da MAOT detectada em derivacoes
precordiais pode ser 87% maior do que a detectada
em derivagdes periféricas. Estes aspectos fundamentam
as orientacdes para o registro da MAOT.

Devido a necessidade funcional de aumentar a FC
instantdnea para desencadear alternancia elétrica,
as aplicagdes clinicas da MAOT sao condicionadas
a testes provocativos que aumentam a resposta
cronotrdpica. Entre eles destacam-se testes de
esforgo ergométrico, estimulagdo cardfaca artificial
e testes com estresse farmacolégico. Baseados na
analise das curvas ROC, Turitto et al.’® foram
capazes de determinar a FC 6tima para a inducéo
de MAOT. Comparando a taxa de inicio de MAOT
em um grupo de 50 individuos com TV maligna e
em um grupo-controle devidamente ajustado, os
autores observaram que a FC-alvo de 115bpm,
correspondia a 96% de especificidade e 100% de
sensibilidade. Na prdtica, entretanto, considera-se
que a MAOT detectada em repouso ou
desencadeada por FC menor do que 110bpm é
clinicamente relevante e classificada como resultado
positivo. Por outro lado, MAOT ausente ou
desencadeada a FC igual ou maior que 110bpm é
considerada clinicamente insignificante, e
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classificada como resultado negativo. Na auséncia
de critérios para MAOT, caso a FC-alvo ndo seja
atingida, esta é classificada como resultado
indeterminado, e pode ser decorrente de limita¢des
fisicas ou limitagdo farmacolégica de se atingir a FC
limiar. Extra-sistoles ventriculares freqtientes ou
ruidos de base elevados no ECG sdo também
condi¢es associadas a resultados indeterminados.
Geralmente, resultados indeterminados sao
observados em, aproximadamente, 30% dos exames
de MAOT.

Os equipamentos comerciais disponiveis utilizam
as deriva¢des XYZ de Frank para registrar o ECG e
identificar a MAOT. O conceito de que um conjunto
fechado de derivacdes ortogonais estrategicamente
localizadas ao redor da parede tordcica possa ser
capaz de reter toda a energia das frentes de onda
de ativacdo e repolarizagdo, que variam no tempo e
no espacgo durante o ciclo cardfaco, constitui a base
de sua aplicagdo. Um melhoramento substancial na
deteccdo de MAQOT é observado com a aplicagdo de
derivagdes unipolares préximas as regides
miocardicas onde o evento isquémico é esperado,
devido aos fatores geométricos relacionados a
proximidade da regido.

A estimulagdo atrial intracardiaca, segundo
Rosenbaum et al."”, demonstrou eficicia significativa
na previsdo dos desfechos clinicos, quando
comparada aos resultados de exames
eletrofisiol6gicos invasivos. A natureza invasiva da
estimulagdo atrial, como empregada pelos autores,
tem aplicabilidade limitada na prética clinica. O
teste de esforco utilizando o cliclo-ergdmetro””¢, por
sua vez, representa uma alternativa ndo-invasiva
eficaz para desencadear MAOT, que tem sido o mais
empregado na prética clinica.

O terceiro método empregado para desencadear a
MAQOT é o teste com estresse farmacoldgico, no qual
se utiliza a infusdo de dobutamina ou isoproterenol
por uma veia periférica em doses crescentes e
progressivas, de forma compardvel a utilizada na
ecocardiografia para desencadear alteragdes
segmentares de contratilidade, necessitando de
maiores estudos para demonstrar a sua seguranga
e eficdcia.

Um comentdrio sobre alguns aspectos demograficos
e eletrocardiogréficos mais relevantes, por fim, se
faz necessdario. Poucos estudos tém se devotado a
avaliacdo do efeito de caracteristicas demograficas
sobre as varidveis empregadas na identificagdo de
MAOT. Analisando uma coorte de 251 individuos
com cardiopatia isquémica e fracdo de ejecdo do
ventriculo esquerdo <40%, Murphy et al.”
identificaram em andlise multivariada que o sexo

feminino (odds ratio=0,4; p=0,007), aidade (odds ratio
=1,04/ano; p=0,007) e o uso de digoxina (odds
ratio=2,5; p=0,006) foram preditores independentes
de MAOQOT. Outro aspecto de relevancia clinica é a
capacidade do método de detectar MAOT em
presenca de bloqueio de ramo. A presenca de
bloqueio completo de ramo esquerdo reduz a
especificidade da MAOT quando comparado ao
bloqueio completo de ramo direito e ao disttirbio
inespecificos da conducéo intraventricular, como
demonstrado por Osman et al.”®. Estudos analisando
a influéncia da idade sobre a presenga de MAOT
ainda se fazem necessarios.

Impacto da microalternancia elétrica da
Onda T naidentifica¢dao de individuos com
risco de morte stibita cardiogénica: estudos
controlados realizados e em andamento

Estudos clinicos prospectivos que objetivaram
correlacionar a MAOT com a previsibilidade de
morte stbita de origem cardfaca ou arritmias
ventriculares potencialmente fatais tém sido
realizados, em diversas condic¢des clinicas, nos
dltimos dez anos. Mais de 3000 individuos foram
ou estdo sendo acompanhados em estudos
prospectivos e espera-se que este niimero cresca
exponencialmente nos préximos anos. Estes
estudos estdo resumidos nos Quadros 2 e 3.

Desde o primeiro estudo prospectivo conduzido
por Rosenbaum et al.”’, a MAOT se mostra um
método consistente para a avaliagdo do risco de
arritmias ventriculares graves. Ndo obstante,
estudos que demonstram o efeito de agentes
farmacolégicos, que conhecidamente reduzem o
risco de arritmias e MSC pés-IAM, sobre a MAOT
sdo ainda mais relevantes. Klingenheben et al.’,
estudando o efeito de dois betabloqueadores
(metoprolol e sotalol) sobre a MAOT induzida
por estimulagdo elétrica atrial em individuos de
alto risco, encontraram que a uma FC
equivalente, estas medica¢des reduziram a
voltagem da MAOT e converteram 16,7% dos
exames de positivo em negativo (p=0,002). Uma
vez que estas medicag¢des reduzem a taxa de
MSC, é vdlido argumentar se os agentes
betabloquadores exercem seus efeitos reduzindo
a dispersdo da repolarizagdo, estabilizando a
velocidade de condug¢do ou ambos.

Hohnloser et al.*! em uma meta-andlise de dois
estudos clinicos previamente publicados com
caracteristicas MADIT II encontraram, em um
seguimento de 24 meses, zero eventos de MSC-
MAQOT nos individuos MAOT-negativos e 15,6%
eventos de MSC em exames ndo-negativos. Estes
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Quadro 2
Estudos Clinicos Prospectivos sobre Microalternancia Elétrica da Onda T
Estudo Ano Populacao e Procedimentos Tempo de Desfechos Resultados
Seguimento
Cardiopatia Isquémica
Rosenbaum | 1994 N =83 (64% pos-IAM). 20 meses MSC, TV documentada RR =9, MAOT
etal. MAOT a estimulagdo atrial vs. EEP, FEVE TV, descarga CDI
Hohnloser 1998 N =95 (75% DAC, 17% CMPD, 2% CMPH). 18 meses Primeira descarga CDI RR =2,5 (Todos)
etal. MAOT TECE vs. EEP, FEVE, SBR, QTd, VRR, TVNS RR =39 (DAC)
Klingenheben| 2000 |N =107 (>6 meses p6s-IAM, CHE sem eventos arritmicos sustentados 18 meses MSC, TV/FV documen- RR =
etal. prévios). MAOT TECE vs. FEVE, SBR, ECGAR, VRR, TVNS tada, descarga CDI
Ikeda et al. 2000 N =102 (20 dias p6s-IAM). 13 + 6 meses TV/FV sustentada RR=16,8
MAOT TECE vs. ECGAR, FEVE documentada
Tapanainen | 2001 N =379 (8,1 dias p6s-IAM). 14 + 8 meses Morte cardfaca RR =NS (+ MAOT)
etal. MAOT TECE vs. VRR, SBR, ECGAR, QTc, QTd, RR=11,1 (MAOT
alteracdes segmentares de contratilidade 13 + 11 meses indeterminada)
Sakabe etal. | 2001 N =49 (CMP isquémica e ndo-isquémica). Primeira ocorréncia de RR=23
MAQT TECE vs. FEVE 24 meses TV/FV
Tkeda et al. 2002 N =834 (2.7 meses pds-IAM). MSC/FV, TV Sustentada RR =114
MAOT TECE vs. FEVE, TVNS, ECGAR 24 meses
Hohnloser 2003 N =129 (>1 més pés-IAM, FEVE <0.30). MSC, TV/FV RR=55
etal. MAOT TECE preditor de eventos
Cardiopatia Nao-Isquémica
Kitamura 2002 N =104 (CMPD néo-isquémica). 21 + 14 meses MSC, TV/FV RR=74
etal. MAQT TECE vs. EEP
Hohnloser 2003 N =137 (CMPD idiopética). MAOT TECE vs. FEVE, SBR, 14 + 6 meses MSC, TV/FV RR =34
etal. ECGAR, VRR, TVNS, distdrbio da condugdo intraventricular
Avaliac¢ao de Sincope e Arritmias Ventriculares
Bloomfield | 1999 N =130 (Indicagio de EEP for sincope/ pré-sincope). MSC, TV/FV, descarga RR=71
etal. MAOT TECE vs., EEP 12 meses CDI apropriada CDI
Gold et al. 2000 N =313 (41% Sincope, 17% TVS, 4% TVNS, 5% PCR). MSC, TV/FV, implante RR=109
MAOT TECE vs. EEP, ECGAR 14 meses CDI
Estudos Clinicos em Andamento
Estudo Inicio N =540 (FEVE<40%, TVNS, p6s-IAM) 1 ano de Primeira descarga CDI, -
ABCD 2001 MAOT TECE vs. EEP. inclusdo, =1 ano TV/FV documentada
Financiada por St. Jude Medical Inc. and Cambridge Heart Inc. | de seguimento
Estudo Inicio N =316 (CMP Néo-isquémica, FEVE <40%, NYHA I1/111, Seguimento Morte cardfaca, TV/FV -
ALPHA 2003 | QRSd > 140ms). MAOT TECE vs. TRC, FEVE, QOF, VRR, TEEE de 18 meses sustentada
Financiada por Guidant Co. e Cambridge Heart Inc.
Estudo Inicio N =600 pés-IAM FEVE<30%- +1.200 p6s-IAM Final do Primeira descarga CDI, -
MASTER 2003 | FEVE [30%-40%]. MAOT TECE como preditor de desfechos. [seguimento 2006 Evento arritmico
Financiada por Medtronic Inc. e Cambridge Heart Inc.

RR=risco relativo para os desfechos; CMP=cardiomiopatia; CMPD=cardiomiopatia dilatada; CMPH=cardiomiopatia hipertréfica; IAM=infarto do

miocdrdio; DAC=doenca arterial coronariana; EEP=estimulacdo elétrica programada invasiva; MAOT=microalternancia elétrica da onda T; FEVE=fragao

de ejecdo do ventriculo esquerdo; SBR=sensibilidade barorreceptora; MSC=morte stbita cardiaca; TVS=taquicardia ventricular sustentada;

TVNS=taquicardia ventricular ndo-sustentada; PCR=parada cardiorrespiratéria; ECGAR=eletrocardiograma de alta resolugdo; VRR=variabilidade
da FC; NYHA=classe funcional New York Heart Association; QRSd=duracao total do complexo QRS; QTd=dispersao do intervalo QT; QTc=intervalo
QT corrigido; QOF=protocolo Minnesota para avaliacdo da qualidade de vida; TEEE=Teste de esforco com ergoespirometria; TECE=teste de esforgo
com cicloergdmetro; Estudo ABCD=Alternans Before Cardioverter-Defibrillator (ABCD); Estudo MASTER=Microvolt t-wave AlternanS TEsting for
Risk stratification of pés-IAM patients; Estudo ALPHA=t-wave ALternans in Patient with Heart failure.
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Quadro 3
Estudos Clinicos Transversais sobre Microalternancia Elétrica da Onda T
Estudo Ano | Populagao e Procedimentos Tempo de Desfechos Resultados
Seguimento
Estesetal. |1997 | N =27 (EEP para avaliagdo de NA TV/FV induzida | APT =80%
sincope/FV/TV) + 10 controles
(sem doenga estrutural cardiaca
e sem arritmias). MAOT TECE
vs. EEP, ECGAR
Adachi etal.|1999 | N =58 (CMPD). MAOT teste NA Correlagéo entre | APT=77%
de esfor¢o vs. NYHA, ECGAR, MAOT e TV, com
QTd, DDVE, fragado de marcadores nao-
encurtamento, ESV invasivos
Hennersdorf | 2000 | N = 60 (CMP FEVE<40%, sem 6 meses TV/FV APT =78%
etal. DAC obstrutiva). MAOT
TECE vs. EEP
Ikedaetal. |2001 | N =33 (sinal de Brugada ao NA TV/EV APT =52%
ECG). MAOT TECE vs EEP,
ECGAR, QTd

** Estimado a partir dos dados disponibilizados pelo autor. NA=ndo aplicdvel; RR=risco relativo para os desfechos; APT=acurdcia

preditiva total; TV=taquicardia ventricular; FV=fibrilagdo ventricular; EEP=estimulacdo elétrica programada invasiva; TECE=teste

de esforgo com cicloergdmetro; MAOT=microalternancia elétrica da onda T, DDVE=didmetro diastdlico do ventriculo esquerdo;

ESV=extra-sistole ventricular isolada; ECGAR=eletrocardiograma de alta resolucdo; NYHA=classe funcional New York Heart

Association; QTd=dispersdo do intervalo QT; DAC=doenga aterosclerdtica coronariana. NS=n&o significativo; Sinal de

Brugada=bloqueio incompleto de ramo direito com supradesnivel do segmento ST nas derivagdes precordiais V1, V2 e V3.

achados tém impacto muito importante sobre a
relagdo custo-beneficio relativa ao implante de CDL
Enquanto no estudo MADIT II, apés o implante de
CDJ, aproximadamente 1 em cada 16 pacientes se
beneficiou do desfibrilador, se for utilizado o critério
da MAOT para a selecdo de pacientes que receberdo
o desfibrilador, esta relagdo aumenta para 1 em cada
4, 0 que significa na pratica uma reducado de custos
da ordem de 3/4, ou seja, em cerca de USD$300000
para cada paciente beneficiado com o CDI. Estas
informacgdes precisam ser confirmadas com os
estudos que estdo em andamento e, certamente,
outros aspectos clinicos relevantes a prevencao da
MSC serao identificados (Vide Quadro 2).

Enquanto a MAOT macroscépica é uma
caracteristica da sindrome do QT longo congénito,
o valor prognéstico da MAOT nédo foi
sistematicamente avaliado nesta condi¢do. Na
sindrome de Brugada”, a MAOT demonstrou
prevaléncia semelhante aos controles, enquanto a
prevaléncia de potenciais tardios da ativagado
ventricular é significativamente mais alta do que
nos controles.

Excetuando-se os betabloqueadores, o efeito de
agentes antiarritmicos sobre a MAOT tem sido
limitadamente avaliado. Procainamida® e
amiodarona' reduzem, enquanto a flecainida®

aumenta a MAOT. O metroprolol’, Dl-sotalol’!’ e o
esmolol’ em outras séries ndo reduziram a
amplitude da MAOT, mas reverteram resultados
positivos em negativos, potencialmente afetando a
andlise de fatores de risco.

Na&o obstante a MAOT ter demonstrado excelente
reprodutibilidade a curto prazo®®, informacgdes
referentes a histéria natural da MAOT ap6s o infarto
do miocdrdio sdo raras e precisam ser
sistematicamente avaliadas e validadas. Estas
informacgdes permitirdo determinar como a
reprodutibilidade devera ser apropriadamente
avaliada.

Enquanto que EEI é o exame de referéncia para a
avaliagdo do risco de taquiarritmias ventriculares
em individuos com cardiopatia dilatada de origem
isquémica, a MAOT demonstra elevada capacidade
preditiva para taquiarritmias ventriculares em
individuos portadores de cardiopatia dilatada tanto
de origem isquémica quanto nado-isquémica.
Exames MAOT positivos e EEI capazes de induzir
TV/FV apés 12 a 24 meses de seguimento
apresentam taxa semelhante de eventos (variando
de 20% a 30%). Em populagdes sem CDI — isto §,
potencialmente de baixo risco —, entretanto,
individuos MAOT-negativos apresentaram
prevaléncia de eventos arritmicos variando de zero
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a 6%, significativamente mais baixa do que os de determinado método e, com as devidas ressalvas,
individuos com EEI negativos, que variou de 5% a  estabelecem conceitos “pétreos” em medicina.
12%, revelando um beneficio adicional da MAOT  Entretanto, nunca é demais lembrar a médxima dos
neste grupo de individuos. Mestres que, sabiamente, pronunciam em tom forte:
“Na medicina, como na vida, nem nunca nem
sempre!” (“In medical sciences as in life neither never
Indica¢Oes para emprego clinico de exames  nor forever”).
de microalternancia elétrica da Onda T:
desenvolvimento de critérios a partir de E importante ressaltar que nenhuma diretriz tem
conceitos da “medicina baseada em sido proposta até o momento apontando
evidéncias” populagao(des)-alvo em que o exame MAOT seja
recomendado. A MAOT pode ser empregada como
Os efeitos praticos tanto diagndsticos quanto  um teste ndo-invasivo ttil na avaliagdo de pacientes
progndstico dos métodos complementares sio  que estejam em risco de MSC por arritmia
objetivamente testados em estudos prospectivosde  ventricular. Propde-se aqui uma diretriz para o
larga escala. Estes estudos comprovam a eficiciae  emprego clinico da MAOT (Quadro 4), com
estabelecem linhas mestras de atuacdo, indica¢bes baseadas no estado atual do
identificando os chamados “Niveis de Evidéncia”.  conhecimento acumulado de varios estudos
Estes, por sua vez, indicam a base da eficdcia clinica ~ prospectivos.
Quadro 4
IndicagOes para Exames Diagndsticos de Microalternancia Elétrica da Onda T
Indica¢ao Clinica Populacao-Alvo Base Racional Recomendacao
Avaliagdo de Arritmias Cardiacas Alto risco para MSC por arritmias
ventriculares
e Sincope / Pré-sincope ® >60 anos com angina estavel ou I
instdvel; cardiopatia isquémica,
CMPH ou CMP dilatada
* TVNS, ESV freqiientes, palpitagdes * Um més ou mais pés-IAM I
¢ Histéria familiar de MSC, sindrome do | e Irmaos e parentes na avaliagdo 1Ib
QT longo congénito ou CMPH de fatores de risco
e TV ou FV documentada associada com | e Desfecho adicional de pacientes IIa
possivel causa reversivel submetidos a EEP
Pacientes com Disfun¢do Ventricular Disfuncio ventricular esquerda
Esquerda com alto risco de arritmias
ventriculares e MSC
e Cardiopatia isquémica e ndo-isquémica Todos I
¢ FEVE <0,40 (especialmente na cardiopatig Todos I
isquémica)
Pacientes com Infarto do Miocdrdio Prévig Todos sob estratificagdo nédo- Risco elevado de MSC, I
invasiva ap0s o primeiro més particularmente durante
24 meses ap0s o evento inicial
Pacientes Submetidos a Estudo
Eletrofisiologico Invasivo
e Desfecho adicional para pacienteg e Alto risco submetido & EEP Atencdo a medicacdo em IIb
submetidos a estimulacdo ventricular pacientes com histéria de TV
programada com TV nao-indutivel a EEP
e Avaliar o risco de arritmia ventricular en] e Alto risco submetido a EEP  |Estimar o risco para TV na doenca IIb
pacientes com arritmia supraventricular ¢ estrutural cardiaca durante
doenca estrutural cardiaca avalia¢do ou tratamento de
arritmia supraventricular

CMP=cardiomiopatia; CMPH=cardiomiopatia hipertréfica; IAM=infarto do miocardio; EEP=estimulacao elétrica programada invasiva; FEVE=fracdo

de ejegao do ventriculo esquerdo; MSC=morte stibita cardfaca; TV=taquicardia ventricular; TVNS=taquicardia ventricular ndo-sustentada
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Conclusao

De maneira semelhante a microscopia 6ptica, que
é capaz de identificar estruturas celulares
importantes - como ntcleo, nucléolo e vactiolos
citoplasmadticos -, mas que é limitada no que
concerne a capacidade de reconhecer distancias
menores - como as estruturas intracelulares e da
membrana celular -, a eletrocardiografia
convencional é capaz de identificar os
macrofendmenos elétricos decorrentes da
despolarizacdo e da repolarizacgdo dos atrios e dos
ventriculos, mas fornece informacées limitadas
no que concerne a atividade elétrica
desencadeada ou conduzida por pequenos
grupos de fibras miocdrdicas. O desenvolvimento
de técnicas capazes de aumentar o poder de
resolugdo dos meios convencionais de
investigagdo levou ao conhecimento de
micropotenciais originados de grupos isolados de
fibras miocdrdicas, imersos nas ondas do ECG.
A andlise da MAOT é, portanto, um novo campo
da Eletrocardiografia de Alta Resolucao.

Evidéncias clinicas e experimentais indicam que
a MAOT é uma caracteristica intrinseca do
miocardio lesado, tornando-o suscetivel a
arritmias ventriculares potencialmente fatais. A
quantificacdo da amplitude da MAOT 6§,
portanto, uma ferramenta ttil e poderosa para
avaliar a vulnerabilidade miocardica para TV ou
FV. Em condig¢Ges experimentais, dados para
elucidar os mecanismos da alternadncia

discordante ainda sdo necessarios.

Outras questdes significativas que devem ser
ressaltadas e aguardam respostas especificas sdo:
1) a histéria natural da MAOT apés o infarto
agudo do miocérdio, sua relagdo temporal com o
seu valor progndstico; 2) o significado clinico de
MAOT episédicas e inconsistentemente
relacionadas a FC-alvo; 3) o valor preditivo da
MAOT e outros marcadores elétricos néo-
invasivos na cardiomiopatia hipertréfica; 4) o
valor prognéstico da MAQOT nas sindromes do
QT longo congénito e adquirido; e 5) a reducéo
da amplitude da MAOT devido aos
betabloqueadores ou outras drogas antiarritmicas
estd associada com melhor prognéstico.

Finalmente, baseado no conhecimento
acumulado e nas fortes evidéncias relativas ao
emprego clinico da MAOT, uma diretriz ampla é
aguardada para guiar cardiologistas e clinicos na
aplicacdo da prética hospitalar e ambulatorial da
MAOT para a avaliagdo das arritmias
ventriculares potencialmente fatais.
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