
1isquemia miocárdica silenciosa

Alterações ambulatoriais do segmento ST, sem
manifestações clínicas correspondentes, vêm sendo
assinaladas desde 1961, a partir do relato inicial de Holter
1. Porém, em 1967, Hinkle e col. 2 advertiram para a
necessidade de interpretarem-se com cautela essas
alterações, já que os gravadores disponíveis nessa época
apresentavam um limite inferior de registro de freqüência
superior ao mínimo exigido (0,1 HZ) para a interpretação
das alterações do segmento ST. Na década de 70, e
especialmente na de 80, avolumaram-se os estudos a
respeito da isquemia miocárdica silenciosa (IMS); os
gravadores utilizados na monitorização eletrocardiográfica
apresentavam, então, limite de freqüência de até 0,05 HZ
3-8, conforme critérios estabelecidos em 1975 9. Validada a
acurácia do registro eletrocardiográfico pelo sistema Holter,
ficou a dúvida se as alterações observadas refletiam
realmente isquemia miocárdica, já que alguns autores
afirmavam que tais achados ocorriam em pessoas normais
10, enquanto outros acreditavam serem esses achados
sempre patológicos 11, desde que respeitados todos os
critérios diagnósticos: infradesnível do segmento ST ≥ 0,1
mV, horizontal ou descendente, ocorrendo em complexos
consecutivos com duração mínima de 30 segundos e não
sendo desencadeado por hiperventilação, ortostatismo e/
ou drogas. A relação entre as alterações transitórias do
segmento ST e isquemia miocárdica foi demonstrada
através da tomografia de emissão de prótons com
rubidium-82 12 e da detecção de alterações da função
ventricular esquerda simultâneas com o infradesnível
do segmento ST 13-15. Além disso, foi demonstrado
também o valor prognóstico da IMIS na angina pectoris
estável 16, na qual um aumento da freqüência e da
duração dos episódios de IMS podem preceder o infarto
do miocárdio, e na angina pectoris instável 8, na qual a
presença de IMS se associa a pior evolução a curto
prazo. Contudo, permanece em aberto a questão acerca dos
mecanismos 17 e da conduta terapêutica 18 na IMS.

Conceito, Classificação e Mecanismos

A IMS caracteriza-se por uma alteração transitória da
perfusão miocárdica na ausência de angina pectoris ou
equivalentes anginosos, exteriorizando-se por
infradesnível retilíneo ou descendente do segmento ST,
espontâneo ou induzido. A classificação da IMS em 3
grupos distintos 19 é clinicamente importante com vistas
ao diagnóstico, prognóstico e tratamento: grupo 1 -
pacientes totalmente assintomáticos; grupo 2 - pacientes
com infarto miocárdico prévio; grupo 3 - pacientes com
angina pectoris.

Os mecanismos da IMS são controversos 17
. Várias

explicações foram propostas: duração e severidade da
isquemia inferiores àquelas necessárias para produzir dor,
redução generalizada ma percepção da dor, destruição das
vias nociceptivas cardíacas por infarto miocárdio prévio,
cardiopatia isquêmica difusa, polineuropatia, ou
concentrações variáveis de endorfinas no plasma e liquor.
Contudo, nenhum estudo conseguiu demonstrar que
qualquer desses fatores é inequivocamente responsável
pela ausência da dor, já que há muita sobreposição no
limiar à dor entre os grupos com e sem angina pectoris 20, a
duração e a severidade dos episódios isquêmicos com e
sem angina são, muitas vezes, semelhantes 16, e o uso do
naloxone (antagonista competitivo das endorfinas) foi
incapaz de induzir ao aparecimento de angina durante
episódios de IMS 21. Portanto, o mecanismo da IMS é
provavelmente multifatorial, devendo as características
psicológicas do paciente exercer grande influência na
percepção da dor anginosa 17.

Diagnóstico

A abordagem diagnóstica da IMS está relacionada ao
grupo no qual o paciente se inclui:

Grupo 1 - Nos pacientes deste grupo, a IMS é
diagnosticada fortuitamente através de um eletro-
cardiograma (ECG) alterado em repouso ou durante
o esforço. O ECG em repouso é freqüentemente nor-
mal em pacientes com cardiopatia isquêmica 22, mes-
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mo sendo ela severa, especialmente se a função
ventrícular esquerda for normal 23. O valor do ele-
trocardiograma de esforço em pacientes assintomáticos
depende da prevalência da cardiopatia isquêmica ma
amostra estudada (teorema de Bayes) 24. O seu valor
premonitório seria aumentado pela análise conjunta dos
fatores de risco convencionais e do teste ergométrico 25.
Nos pacientes que apresentam algum (s) fatores de risco
mais importantes (história familiar, fumo, hipertensão,
hipercolesterolemia, a presença de duas ou mais alterações
no teste ergométrico (angina durante o esforço,
incapacidade de completar o estágio II do protocolo de
Bruce, freqüência cardíaca menor que 90% da máxima
prevista, infradesnível horizontal ou descendente do
segmento ST ≥ 1 mm e persistindo por pelo menos um
minuto no pós-esforço, ou ascendente lento e com duração
de no mínimo 3 minutos após o esforço), seria altamente
premonitória de eventos coronarianos futuros. A utilização
do tallium 201 no pico máximo do esforço aumenta o valor
de previsão da ergometria, chegando esse valor a atingir
74% 26. Por outro lado, a ventriculografia radioisotópica de
esforço, a cardioquimografia e a fluoroscopia ao oferecem
dados diagnósticos adicionais nesse grupo de pacientes
27. A eletrocardiografia dinâmica poderia ser útil em casos
selecionados, mas não há ainda estudos a esse respeito.

Grupo 2 - Neste grupo, o diagnóstico de IMS pode ser
obtido através da ergometria e/ou da eletrocardiografia
dinâmica. Um miniteste ergométrico positivo em paciente
com IAM recente não complicado prediz uma mortalidade
significativamente maior no primeiro ano de evolução (2,1
vs. 27%), independentemente da presença de angina
durante o esforço 28. Os relatos utilizando a monitorização
contínua do ECG pelo sistema Holter incluem nas suas
amostragens pacientes com IAM prévio, mas que
apresentam, no momento do estudo, angina aos esforços
3,4,6. Esses relatos 3,4,6 têm evidenciado inúmeros episódios
de IMS, superando em freqüência os episódios isquêmicos
acompanhados de angina. Seria também interessante o
estudo de pacientes com IAM prévio e assintomáticos,
utilizando o sistema Holter, a fim de correcioná-lo com o
teste ergométrico e a cinecoronariografia.

Grupo 3 - Sabe-se atualmente que os episódios de
isquemia miocárdica acompanhados por angina
representam uma pequena porcentagem do tal de episódios
isquêmicos que ocorrem em pacientes com cardiopatia
isquêmica, sendo a maioria deles (60 a 75%) assintomáticos
3,4,6. Aumentos na duração e na freqüência dos episódios
de IMS podem preceder o IAM 16. Tais alterações ocorrem
também com muita freqüência em pacientes com angina
instável, mesmo nos casos em que a dor anginosa foi
controlada, identificando um grupo de maior risco no
primeiro mês após a diagnóstico de angina instável. Essas
informações, obtidas através do sistema Holter,
evidenciam que, em muitas ocasiões, apesar do pa-

ciente encontrar-se assintomático, o miocárdio per-
manece sofrendo períodos de isquemia. A distribuição dos
episódios de IMS é relativamente uniforme no período das
6 às 24 horas, com menor freqüência no período das 24 às
6 horas; os episódios de IMS ocorrem geralmente em
repouso, durante atividades leves (caminhar, dirigir,
calcular) ou ao fumar. O teste de esforço é também útil nos
pacientes com angina estável, objetivando a avaliação da
terapêutica em uso e do grau de limitação funcional do
paciente. Um teste de esforço positivo nesse grupo de
pacientes apresenta valor prognóstico importante, sendo
melhor a evolução dos casos com IMS em relação àqueles
com isquemia miocárdica e dor anginosa 19.

Tratamento

O tratamento dos pacientes com IMS é controverso,
não havendo uma conduta estabelecida a partir de estudos
bem delineados. As medidas gerais são importantes, tais
como abandono do hábito de fumar, controle do estresse,
da hipertensão arterial sistêmica e do peso corporal, e
correção da dislipidemia. A atividade física deve ser restrita
até o nível no qual não ocorra isquemia miocárdica. Parece
aceitável que a isquemia miocárdica, sintomática ou não,
deva ser tratada. Pelas características dos episódios de
IMS, é provável que o espasmo coronário exerça papel
fundamental, o que faria pender a escolha terapêutica para
os agentes antiplaquetários e bloqueadores dos canais de
cálcio. Nos casos em que a IMS é desencadeada pelo
esforço, os betabloqueadores poderiam ser úteis. A persistir
a IMS, apesar da terapêutica medicamentosa, estaria
indicada a cirurgia de revascularização miocárdica ou a
angioplastia transluminal percutânea, conforme as
condições anatômicas. Há, atualmente, tendência a indicar-
se o tratamento mais agressivo nos pacientes com lesão
no tronco da coronária esquerda, ou lesão proximal nas
três artérias coronárias principais, ou ainda lesão próxima
severa na descendente anterior, especialmente se houver
comprometimento da função ventricular esquerda 29.

Considerando os dados da literatura médica dis-
poníveis até o presente, podemos dizer que estamos ainda
longe de alcançar a prevenção da cardiopatia isquêmica.
Assim sendo, o menos ideal, mas bem aceitável, seria o
diagnóstico da doença numa fase assintomática, ou a
detecção de pacientes que persistam com isquemia
miocárdica, apesar da ausência de sintomas, a fim de evitar-
se a evolução para IAM e/ou morte súbita. Muitos
progressos têm sido feitos nesse sentido sem, contudo,
podermos ainda oferecer uma abordagem prática para essa
grande massa de pacientes com IMS e em risco de IAM
e/ou morte súbita. Estima-se que, para cada três pa-
cientes tratados, outro com cardiopatia isquêmica
talvez igualmente severa não esteja sendo tratado 19.
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