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ARRITMIAS DE REPERFUSAO NO INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO
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Os distirbios do ritmo cardiaco de um grupo de 20 pacientes (grupo R) submetidos a
trombdlise intracoronéria, apds o uso de estreptoquinase, foram comparados com os que
ocorreram em um grupo de 12 pacientes (grupo C), portadores de infarto agudo do
miocérdio e submetidos a terapéutica convencional. Na admissdo hospitalar, todos os
pacientes foram submetidos & monitorizacao eletrocardiografica continua pelo sistema
Holter, durante 24 horas.

Em 15 (75%) dos pacientes do grupo R foram observadas arritmias. Dois casos tiveram
bradicardia sinusal isolada, seis tiveram bradicardia sinusal e arritmias ventriculares e
sete, apenas arritmias ventriculares.

A irritabilidade ventricular devida a oclusdo coronéria prévia a trombdlise parece ser
fator predisponente as arritmias de reperfusdo. Setenta por cento (14) dos pacientes do
grupo Rtiveramarritmias ventriculares antes da reperfuséo e 79% (11) deles apresentaram
0 mesmo tipo de arritmias ventriculares durante o procedimento e 71% (10) desses mesmos
pacientes mostraram as mesmas arritmias no periodo tardio. Nao se observou diferenca
guanto a incidéncia e tipos de arritmias ventriculares entre os grupos R e C, sendo de
65% e 95% para extra-sistoles ventriculares, 50% e 64% para taquicardia ventricular e
10% e 9% para fibrilagéo ventricular, respectivamente.

A bradicardia sinusal predominou no grupo R (8/20 pacientes) em relagcdo ao grupo C
(/22 pacientes). Entretanto, essa arritmia ocorreu apenas durante a reperfuséo no grupo
R. Esses dados sugerem que a bradicardia sinusal poderia ser a arritmia mais relacionada
com a reperfusdo do miocardio isquémico.

Em 1935, Tennant e Wiggers ! demonstraram,
experimentalmente, que reperfusdo subita do
miocardio agudamente isquémico levava ao
aparecimento de arritmia ventriculares malignas,
especialmente a fibrilagdo ventricular. Poste-
riormente, Harris e Roas 2 observaram que as
arritmias ventriculares surgiam ndo s6 durante a
oclusdo arterial coronaria, como também apés a
reabertura do vaso.

Em clinica, o estudo das arritmias que ocorrem
durante a reperfuséo, no infarto agudo do miocardio,
foi possivel apds a introducdo da técnica da
recanalizacdo da artéria coronéria através de
substancias tromboliticas °. Relatos anteriores 4
discutiram aincidéncia, tipos e significado clinico dos
disturbios do ritmo que surgiam durante a reperfusao
do miocérdio, mencionando possiveis mecanismos de
desencadeamento dessas arritmias. Entretanto, nenhum

deles mostrou se havia relagdo entre as arritmias da
fase de reperfusdo com aquelas que podem surgir
durante a fase de ocluséo arterial. Assim, ainda néo se
sabe se as arritmias que surgem durante a reperfusio
do miocéardio isquémico representam um marco da
abertura arterial ou se, simplesmente, traduzem uma
exacerbacdo das alteracOes eletrofisioldgicas j&
presentes na zona isquémica durante a ocluséo
corondria.

O presente estudo teve como objetivo analisar as
alteracdes do ritmo cardiaco que surgem antes,
durante e ap0s a reperfuséo coronaria, em pacientes
na fase aguda do infarto do miocardio submetidos
ao tratamento trombolitico por infuséo
intracorondria de estreptoquinase. Paralelamente,
foram analisadas as arritmias que ocorreram em
pacientes com infarto submetidos a terapéutica
convencional.

Trabalho realizado no Instituto do Coragéo do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina. da Universidade de S&o Paulo (Equipe de Coronariae

Unidade Coronariana).
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MATERIAL E METODOS

Foram estudados dois grupos de pacientes.

| - O grupo reperfusdo (R) constituiu-se de 20
pacientes, 17 do sexo masculino etrés do feminino, com
idade média de 53 + 10 anos, submetidos a trombdlise
coronéria bem-sucedida apds o primeiro episodio de
infarto do miocardio. Esses pacientesforam selecionados
deum grupoinicial de 95 pacientes (82% com reperfusio
bem-sucedida); os 20 casos foram submetidos a
angioplastia corondriaimediatamente apos a reperfusdo
e, duas semanas apds, um novo estudo angiogréfico
revelou artérias recanalizadas pérvias. Todos os
pacientes apresentaram precordialgia tipica, com
duracdo maior que 30 minutos; ao eletrocardiograma
houve o aparecimento de novas ondas Q e ou
supradesnivelamento do segmento ST maior ou igual a
2 mm, em trés ou mais derivagles. |mediatamente apos
a admissado hospitalar, todos os pacientes foram
submetidos amonitorizagado el etrocardiogréficacontinua
pelo sistema Holter 5 durante 24 h. Obtido o
consentimento dos pacientes, foi realizada a
cinecoronariografia e a terapéutica fibrinolitica. Em
todos os casos, o tempo decorrido entre o inicio do quadro
doloroso e a instituicao da terapéutica foi menor que
seis horas. N&o foram administradas drogas
antiarritmicas nesses pacientes antes da fibrindlise;
apenas anal gésicosforam utilizados parao alivio dador.

Il - O grupo-controle (C) constituiu-se de 22
pacientes na fase aguda do infarto, sendo 18 do sexo
masculino e quatro do feminino. Esses pacientes
também foram submetidos a monitorizagéo
eletrocardiografica continua pelo sistema Holter,
durante 24 h, desde a admissdo hospitalar. Em dez, o
infarto erade parede anterior e, em 12, inferior. A idade
médiafoi de 58 + 8 anos. Esse grupo foi estudado antes
da aprovacgdo do procedimento da reperfusio e fazia
parte de um protocolo de estudo que visava a anélise
das correlacdes entre as arritmias ventriculares e o
ndmero de artérias coronérias com lesdes criticas e a
funcé@o ventricular. Todos foram submetidos a
cinecoronariografia antes da alta hospitalar, mediante
consentimento prévio.

Ambos 0s grupos eram comparaveis quanto ao Ssexo,
idade, localizagdo do infarto e tempo decorrido entre o
inicio dos sintomas e a admissao hospitalar e todos os
paci entes mostraram ocluséo daartériarelacionadacom
o infarto. Entretanto, 86,5% dos pacientes do grupo C
tinham lesBes criticas (> 80%) em duas (32%) ou trés
(54,5%) artérias, enquanto 65% do grupo R eram
uniarteriais. A fragdo de ejecéo foi, significativamente,
menor no grupo C (40 £ 15%) em relacdo ao grupo R
(53 + 13%).

Ambos os protocol os foram aprovados pela Comissado
Cientifica do Instituto do Coracéo.

Estudo eletrocardiografico - para a analise das

arritmias, foram utilizados os seguintes aparelhos: 1)
gravadoresda“Del Mar Avionics- 445A”, com registro
de duas derivacdes; 2) analisador da“Del Mar Avionics
- 66B”, com dois canais de leitura, programado para a
quantificacdo dos batimentos totais e identificacdo e
guantificacdo das extra-sistoles ventriculares (EV),
isoladas ou acopladas e episédios de taquicardia
ventricular (TV). No grupo R, as gravacdes
eletrocardiogréficas foram analisadas em trés periodos
consecutivos: 1) antes darecanalizagdo arterial (periodo
inicial, que variou entre 30 e 90 min); 2) durante a
reperfusdo; 3) apds o procedimento (periodo tardio, até
completar as 24 h). O 2.° periodo - reperfusao, foi
considerado durante os 60 min que se seguiam a abertura
da artéria; o registro do momento da recanalizacdo
arterial foi possivel porque se administravam injecdes
de contraste a cada dez min durante a infusdo de
estreptoquinase ou quando surgia alguma arritmia,
através de um dispositivo apropriado do gravador, esse
momento era assinalado. No grupo C, procedeu-se a
andlise continua nas 24 h.

A TV répidafoi definida como a sucessdo de trés ou
mais batimentos ventriculares em freqiiéncia igual ou
superior a 100/min, distinguindo-se a TV lenta pela
fregliéncia, entre 60 e 99 bpm.

Infusdo de estreptoquinase (grupo R) - pelo estudo
cineangiogréfico, foi reconhecida a oclusdo da artéria
relacionada com o infarto, em todos os casos. L ogo apds
o reconhecimento da oclusdo, foi administrada injec&o
intracoronaria de nitroglicerina e, a seguir, iniciada a
infusdo intracoronaria de estreptoquinase, 2000 a 4000
unidades/min, durante 60 min. Pequenas quantidades
de contraste eram administradas a cada dez min, até a
recanalizacdo. A média de tempo necesséria para a
abertura arterial foi de 26 = 20 min.

Apbs areperfusdo, os 20 pacientes foram submetidos
a angioplastia da artéria coronaria recanalizada que
mostrava, nesses casos, obstrugdes criticas (80 a 95% da
luz do vaso).

Terminado o procedimento, 0s pacientes
retornaram a Unidade Coronéria, sendo medicados
com dipiridamol (150 mg a cada 12 h), AAS (500
mg/dia) e nifedipina (10 mg a cada seis h), todos por
via oral.

A cinecoronariografia realizada duas semanas apos
revelou que todas as artérias recanalizadas permaneciam
pérvias.

No grupo C, acinecoronariografiafoi realizada antes
da alta hospitalar (29.° dia apds o infarto) e, nesses
casos a artéria relacionada com o infarto permanecia
ocluida.

Analise estatistica - foram utilizados o teste “t”
de Student, a distribuicdo do X 2 de Pearson e o
teste U de Mann-Whitney, conforme a indicacédo
para cada caso . O nivel de significancia
estabelecido foi de 5%.
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RESULTADOS
| - Grupo reperfusio (R)

Incidéncia das arritmias no periodo inicial - nesse
periodo, 14 pacientes (70%) apresentaram EV, TV répida
ou lentae, em dois casos, fibrilagdo ventricular (FV). N&o
houve registro de bradicardia sinusal neste periodo. Seis
pacientes (30%) estavam sem arritmias.

Incidénciade arritmias nareperfusdo - 15 pacientes
(75%) tiveram arritmias ventriculares ef/ou
bradicardiasinusal durante areperfuséo e cinco (25%)
ficaram sem arritmias nesse periodo. As arritmias
ventriculares registradas foram semelhantes as
observadas no periodo inicial; ocorrendo em dois
(33%) dos seis pacientes sem arritmias no periodo
inicial e em 11 (79%) dos outros 14. EV ocorreram
em dez casos (50% do total), TV em dez (50%) e FV
em dois (10%). Nos dez pacientes com TV de
reperfusao, cinco apresentaram episodiosde TV lenta;
dois apresentaram apenas episodios de TV rapida e,
em trés, ocorreram os dois tipos.

Foi registrada bradicardia sinusal (BS) em oito
pacientes (40% do total), sendo sete com infarto inferior
e um com infarto anterior; nos pacientes com infarto
inferior e BS, o tempo requerido para a recanalizagdo
arterial foi menor que 15 min. A frequiénciasinusal, nesses
casos, variou entre 25 e 40/ min, geralmente associada a
sintomas de déhito baixo, sendo revertida mediante a
administracdo venosa de atropina.

Incidéncia de arritmias no periodo tardio - nesse
periodo, dez (71%) dos 14 pacientes que apresentavam
arritmias ventriculares no periodo inicial, continuaram
com 0 mesmo tipo de arritmia e quatro (67%) dos seis
sem arritmias no periodo inicial, tiveram EV e/ou TV.
N&o se registrou BS nesse periodo.

No periodo de 24 h, as EV variaram de 0 a 7750; os
episddios de TV terminaram sempre espontaneamente,
sem necessidade do uso de drogas para suainterrupgdo e
0s episodios de FV foram controlados com cardioversio
elétrica

A partir desses dados, pdde-se observar que ndo houve
diferenca entre os trés periodos estudados, quanto a
incidéncia de TV rapida e lenta.

Il - Grupo-controle (C)

Incidéncia de arritmias ventriculares - EV ocorreram
em 21 (5%) pacientes durante as primeiras 24h do infarto,
variando de 0 a1272 batimentos nesse periodo; TV rapida
e lenta ocorreram em 14 (64%) casos e FV, considerada
priméaria, em dois (9%). Os episodios de TV terminaram
espontaneamente e o0s episodios de FV foram
interrompidos mediante cardioversio elétrica.

Incidénciade bradicardiasinusal - apenas um paciente
desse grupo teve BS, com freqiiéncia 40/min,

apresentando sintomas de débito baixo que ndo cederam
mediante administracdo de atropina, sendo necessaria a
instalacdo de um marca-passo temporério.

A comparagéo entre os grupos R e C, no periodo de 24
h, mostrou: 1) predominéncia significativa de EV no
grupo R (0 a7750 batimentosversus0a 1272 - p< 0,05);
2) diferenca ndo significativa entre ambos quanto a
incidéncia de TV (50% e 64%, respectivamente), e FV
(10% e 9%, respectivamente).

A andlise quditativa das arritmias ventriculares ndo
mostrou também diferenca entre os dois grupos quanto a
compl exidade, sendo que em ambosforam registradas EV
precoces, tardias, isoladas ou acopladas e episddios de
TV répida e lenta.

DISCUSSAO

Os relatos existentes sobre as arritmias que ocorrem
durante a reperfusdo do miocardio agudamente
isguémico consideram as alteragdes do ritmo cardiaco
apenas como complicacdes do método 22, Alguns
autores tentaram discutir os possiveis mecanismos
111323, entretanto, ndo existe, até o presente, umaandlise
definitiva sobre os mecanismos dessas arritmias.
Assim, néo se sabe ainda se el as sdo fendbmenos i solados
COom mecanismos proprios ou se representam
exacerbacBes das alteracdes eletrofisiolégicas j&
presentes na isguemia

Nossos resultados confirmam a incidéncia elevada de
arritmias cardiacas (75%) durante a reperfusdo do
miocardio na fase aguda do infarto. Em 65% (13 casos)
observaram-se arritmias ventriculares e em 40% (8 casos),
bradicardia sinusal. Entretanto, a andlise dos resultados
sugeriu que apenas a bradicardia sinusal poderia ser
considerada como decorrente real mente do procedimento
de reperfusdo. Assim:

Arritmias ventriculares - no periodo inicial, 70%
dos pacientes tinham arritmias ventriculares e, em
79% destes, as mesmas arritmias persistiram durante
areperfusdo. No periodo tardio, a permanéncia dessas
arritmias foi observada em 71% desses casos. Dentre
0s seis pacientes sem arritmias no periodo inicial, dois
(33%) apresentaram arritmias ventriculares durante
a reperfusdo, incluindo a fibrilagdo ventricular.
Apenas nesses casos poderiamos considerar essas
arritmias como decorréncia direta da reperfuséo.
Entretanto, como o periodo inicial de observacéo era
relativamente curto (30 a 90 min), ndo podemos
afirmar se 0s mesmos pacientes observados durante
um tempo mais longo antes da reperfuséo, realmente
nédo teriam apresentado arritmias. No periodo tardio,
quatro (67%) desses pacientes apresentaram arritmias
ventriculares e essa incidéncia € semelhante a da
literatura quanto aos pacientes tratados
convencionalmente. Por outro lado, ndo houve di-
ferenca qualitativa quanto & complexidade das ar-
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ritmias nos trés periodos estudados. Do mesmo modo,
nao houve diferencas qualitativas quanto as arritmias
ventriculares observadas nos pacientes dos grupos R e C,
emborahouvesse predominio do nimero de extra-sistoles
ventriculares no grupo R.

A maioria dos pacientes no grupo C apresentava
obstrugdes criticas (> 80%) em dois ou trés vasos,
enquanto que 65% dos pacientes do grupo R eram
uniarteriais; também a fracdo de ejecdo era
significativamente menor no grupo C. Embora Schulze e
col. 2 e Schulze e col. % tivessem mostrado correlagéo
entre a presenca de arritmias ventriculares complexas e a
fungdo ventricular no infarto do miocardio, relatos mais
recentes demonstraram, até certo ponto, que essas duas
variaveis séo independentes 262 Ainda ndo esta
esclarecido se, na fase aguda do infarto, as arritmias
ventriculares estéo relacionadas com afuncéo ventricular
ou com o nimero de artérias coronarias com obstrugdes
severas. Entretanto, em publicacdo anterior, ndo
observamos correlagdes entre essas variaveis 2. Desse
modo, asdiferencasentre osgruposR e C, quanto afragdo
de gjecdo e nlmero de artérias obstruidas, provavelmente,
ndo interferiu nos resultados.

Concluindo, parece que, na fase aguda do infarto do
miocérdio, as arritmias ventriculares independem do fato
daartéria coronériarelacionada ao processo estar ocluida
ou recanalizada. E provavel queasarritmiasventriculares
observadas durante a reperfusdo decorram das mesmas
alteragdes el etrofisiol 6gicas do miocérdio isquémico (fig.
1 e 2), onde possivelmente, haja fendbmenos de reentrada
pela recuperacdo do miocardio isquémico viével 5114,
associados a exacerbacéo do automatismo ectdpico
ventricular 81°. Esses mecanismos eletrofisiol 6gicos
estariam, em parte, relacionados com o subito “washout”
de ions e produtos do metabolismo consequientes ao
retorno do fluxo sangiiineo apds a reabertura arterial %,

Bradicardia sinusal - essa arritmia predominou em
pacientes do grupo R com infarto inferior, cuja
recanalizacgéo arterial foi conseguidaem tempo inferior
a 15 min. N&o houve bradicardia sinusal nos demais
periodos estudados. Muito provavelmente, a
bradicardia sinusal seja consequiente a estimulagdo dos
reflexos cardiovasculares, tipo Bezold-Jarish, através
daativagdo de receptores cardiacos inibidores, situados
na parede inferior do ventriculo esquerdo #. Desse
modo, alguns autores ¥ consideram essa arritmia
como 0 marco da restauragdo do fluxo anterdgrado.
Nossos resultados possibilitaram considerar a
bradicardia sinusal como a Unica altera¢8o de ritmo
conseqliente areperfusdo (fig. 3). A peguenaincidéncia
de bradicardia sinusal no grupo C pode dever-se ao
fato de esses pacientes terem sido admitidos em
periodos de 5 + 3 horas apds o inicio do infarto, pois
essa arritmia predomina, em geral, nas duas primeiras
horas do infarto, como conseqiiéncia de distirbio
autondmico .

Fig. 1- Tragcado seqiiencia (n&o continuo) do registro e etrocardiogréfico: a)
60 min antes da reperfusdo, ritmo sinusal com episadios de taquicardia
ventricular ndo sustentada: b) imediatamente aps reperfusio, ritmo sinusal
com episidiossemel hantesdetaguicardiaventricul ar ndo sustentada: ¢) 9horas
aposareperfusio, ritmo sinusal com episodio detaguicardiando sustentada.

Fig. 2- Tragado seqiiencial (ndo continuo) do registro eletrocardiogréfico;
a) 30 min antesdareperfusdo, ritmo sinusal, extra-sistole ventricular ndo
sustentada; b) imediatamente apds reperfusdo, ritmo sinusal com episddio
de taquicardia ndo sustentada; c) 6 horas ap6s reperfusdo, ritmo sinusal
com episodio de taquicardiando sustentada.

Fig. 3- Tragado seqiiencial (ndo continuo) do registro eletrocardiogréfico:
a) 30 minutosantes dareperfusdo, ritmo sinusal (94/min); b) imediatamente
aposareperfusdo, bradicardia, sinusal severa; c) 2 horas aposreperfuso,
ritmo sinusal (83/min).
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SUMMARY

In order to evaluate reperfusion arrhythmias in acute
myocardial infarction, we compared the cardiac rhythm
disturbances in a group of 20 patients (study group)
submitted to streptokinase intracoronary thrombolysis
with amatched group of 22 patients who were submitted
to conventional treatment (control group) because they
had been studied before thrombolytic therapeutics was
introduced in our Institution. At hospital admission, all
patients were submitted to 24-hour Holter monitoring.

Arrhythmias were observed in 15 (75%) of the study
group patients: two cases exhibited isolated sinus
bradycardia, six had sinus bradycardia and ventricular
arrhythmias and only seven had ventricular arrhythmias.

Ventricular irritability due to coronary occlusion prior
to thrombolysis seems to be a predisposing factor to
reperfusion arrhythmias: 70% (14) of the patientsin the
study group had ventricular arrhythmias before the
coronary artery thrombolytic procedure and 79% (11) of
these had the same type ventricular arrhythmias during
reperfusion and 71% showed these rhythm disturbances
in the late period. There were no differences in the
incidence of ventricular arrhythmiasor in their complexity
between the study group and the control group,
respectively 65% and 90% for ventricular extrasystoles,
50% and 64% for ventricular tachycardia, 10% and 9%
for ventricular fibrillation.

Sinus bradycardia predominated in the study group (8
of 20 patients) as compared to the control group (1 of 22
patients). This arrhythmia, however, only occurred in the
study group during reperfusion. These data indicate that
sinus bradycardiacould be considered to be an arrhythmia
due reperfusion of the ischemic myocardium.
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