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VALOR PROGNOSTICO DA ELETROCARDIOGRAFIA NA ISQUEMIA SILENCIOSA
POS INFARTO DO MIOCARDIO

MARIA CECILIA SOLIMENE, JOSE ANTONIO F. RAMIRES
Sao Paulo, SP

Embora se saiba ha muito tempo que a is-
quemia miocardica pode ocorrer na auséncia de
sintomas, apenas nos ultimos anos em que se
atribuiram implicac¢des prognésticas para a de-
nominada “isquemia silenciosa”, o assunto se
tornou de real interesse.

Esse termo tem sido utilizado para definir
a situacdo em que alteracoes transitérias da per-
fusao, funcdo ou atividade elétrica do miocardio
ocorreu na auséncia de dor precordial ou dos
equivalentes isquémicos habituais®.

Assim, tem sido demonstrado que um ndmero
consideravel de individuos, com doenca arte-
rial corondria documentada, pode apresentar
alteracoes eletrocardiograficas sugestivas de is-
quemia, mesmo quando assintomaticos. Entre-
tanto, ap6s duas décadas de publicacdes suces-
sivas, ainda permanecem duvidas sobre o valor
prognéstico da isquemia silenciosa??.

Uma das questdes mais polémicas e hoje
aparentemente resolvida é a metodologia utili-
zada para o diagnéstico de isquemia. Atualmente,
mesmo com as possibilidades do estudo da
perfusao e funcdo miocardicas através de radioi-
sotopos, tomografia computadorizada e resso-
nancia magnética, e eletrocardiografia continua
sendo o principal método diagnéstico nessa si-
tuacdo, sendo de facil realizacdo e acessivel a
grande maioria dos pacientes.

Os métodos eletrocardiograficos que dispo-
mos sdo: monitorizacdo ambulatorial continua
ou eletrocardiografia dindmica (ECGD) e teste
ergométrico ou eletrocardiografia de esforco
(ECGE). Ambos fornecem informagées comple-
mentares sobre o comportamento do individuo
na sua atividade cotidiana e em situacgoes de
esforco. Entretanto, para a interpretacédo correta
dos registros eletrocardiograficos, é necessaria
selecdo adequada dos pacientes a serem analisa-
dos, em particular quanto ao estudo da repola-
rizacdo ventricular (segmento ST e onda T).
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Muitas séo as condig¢des que alteram a mor-
fologia do segmento ST, além da isquemia®’;
potanto, os critérios na selecdo dos pacientes
estudados devem ser muito rigorosos, devendo-
se excluir os individuos com doencga cardiaca e
nao cardiaca que possam confundir os resulta-
dos e também os que apresentem desnivelamento
significativos transitérios do segmento ST,
mediante alteracoes posturais® e manobras res-
piratérias, especialmente na hiperventilacéo,
onde o significado dessas alteracgdes é objeto de
controvérsia, tendo sido interpretado como ma-
nifestacdo isquémica®.

Ainda, como em qualquer teste utilizado para
diagnéstico de isquemial?, a ECGD e a ECGE
ndo devem ser aplicadas indiscriminadamente
para a populacdo em geral, devendo ser reserva-
das aos individuos com fatores de risco ou com
doenca arterial coronaria documentada’!. Isso
porque a capacidade de resposta a um teste para
identificar uma doenca depende, néo sé da sensi-
bilidade e especificidade do método, como da
prevaléncia da doenca na populacido da qual o
individuo testado faz parte!®.

Eletrocardiografia Dinamica (Sistema Holter)

No passado, admitia-se que a isquemia mio-
cardica se devia fundamentalmente a despro-
porcédo entre a oferta e o consumo de oxigénio
pelo musculo cardiaco, causada pelos aumentos
da demanda consequentes a atividades associa-
das a aumentos da freqiiéncia cardiaca (FC) e
da pressao arterial (PA). Atualmente, é reconhe-
cido que a maioria dos episédios isquémicos, sin-
tomaticos ou assintomaticos, que ocorrem em
um ciclo de 24 horas, se acompanha de valores
de FC e PA iguais ou discretamente superiores
aos valores do repouso e bem menores que os
atingidos nas provas de esforco'>'*. Em sua
maioria, esses episédios estdo associados a ativi-
dades que nao exigem esforco fisico!®, ocorrendo
mesmo em repouso. Esses achados sugerem a
presenca de diminuicgéo transitéria do fluxo co-
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rondrio por vasoconstri¢cdo das artérias corona-
rias'®

Desse modo, para a melhor caracterizacéo
e quantificacdo da isquemia, a ECGD parece ser
adequada, pois permite avaliar o nimero total
de episdédios isquémicos em periodos prolonga-
dos, a duracdo dos mesmos e a localizagéo topo-
grafica precisa através do uso de duas ou trés
derivacdes.

A aceitacdo do método foi lenta e progres-
siva, desde a sua introducéao por Norman Holter
em 1961, pois surgiram problemas técnicos que
puseram em duvida sua confiabilidade: a) quanto
a reproducdo real das alteracdes do segmento
ST; b) quanto ao significado das alteracoes regis-
tradas, ou seja, se seriam realmente indicativas
de isquemia.

a) Apés os relatos iniciais sobre a presenca
de isquemia na auséncia de sintomas!1718 al-
guns trabalhos demonstraram que as alteracoes
do segmento ST consideradas isquémicas eram
encontradas em até 30% dos individuos compro-
vadamente normais e portanto ndo mereciam
crédito!®. Como causas da controvérsia aventa-
ram-se a selecdo inadequada dos individuos tes-
tados, a ndo uniformidade nas derivacoes utiliza-
das e as falhas da aparelhagem disponivel. Ad-
mitiu-se que os gravadores modulados por am-
plitude (AM) registravam respostas inadequa-
das de baixa freqiiéncia (que é a frequiéncia do
segmento ST), além de provocarem distorcoes
nos registros?’. Em 1980, Balasubramanian e
col?! relataram a superioridade dos sistemas de
gravacao de freqiiéncia modulada os AM, espe-
cialmente pelas respostas adequadas em fre-
quéncias até de 0,05 Hz, condizentes com as exi-
gidas pela American Heart Association??. Poste-
riormente, os avancos da tecnologia permitiram
resultados superponiveis pela utilizacéo de gra-
vadores AM ou FM2%%%; atualmente demonstrou-
se que os novos aparelhos AM de registro direto
sem distorcao de fase, com respostas de freqiién-
cia de 0,5 Hz, sdo apropriados para a reproducao
do segmento ST?*2*, Esses aparelhos identificam
automaticamente alteracdes do ponto J, os des-
niveis de ST, a duraciao dessas alteracdes e sua
area integral, assim como a FC no inicio e no
ponto maximo dos desniveis de ST em cada epi-
sodio.

b) Os estudos experimentais de Selwyn e col?,
em 1982, sugeriram que a utilizacdo do ra-
diofarmaco rubidio 82, através da tomografia
computadorizada por emissio de positrons, per-
mite medidas adequadas de alteracodes direcio-
nais do fluxo regional e assim, puderam identi-
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ficar areas com diminuicao de perfusio, suges-
tivas de isquemia. Com esse método, estudos
simultaneos de monitorizacao eletrocardiografica
e de perfusdo demonstraram a associacdo de
anormalidades regionais transitérias de fluxo
corondrio (areas de hipoperfusédo) a infradesnive-
lamentos considerados isquémicos do segmento
ST, em situacoes espontédneas, durante o exerci-
cio, exposigéo ao frio, estresse mental e fumo?-?’,

Esse tipo de analise permitiu aumentar a
confiabilidade do método que passou a ter plena
aceitacao.

Em nossa experiéncia, os critérios eletrocar-
diograficos que temos adotado para definir es-
quemia estdo em acordo com a literatura pois,
embora arbitraria e extrapolados da interpre-
tacdo da ECGE foram relacionados a alteracdes
simultaneas da perfusio miocardica?s, e ao prog-
nostico dos pacientes definidos como isquémi-
cos silenciosos portadores de angina estavel?s2?,
ou instdavel®°32 ou mesmo apés infarto do mio-
cardio complicado por arritmias ou disfuncao
ventricular33,

Assim, temos considerado “alteracoes isqué-
micas” os infradesnivelamentos do segmento ST,
de morfologia horizontal ou descendente, iguais
ou maiores que 1 mm em relacéo a linha de base,
medidos 60 a 80 ms apds o ponto J e durando 1
minuto ou mais”!215:24,

Os supradesnivelamentos do segmento ST
tém sido analisados a parte, por seu significado
controverso®® e habitualmente sdo considera-
dos conforme sua localizacio, se na area de infar-
to ou distante dela; na primeira situacéo, pode-
riam ser mais frequentemente relacionados aos
infartos de parede anterior®® e a maior grau
de disfunc¢éo ventricular3?, embora alguns auto-
res®3® admitam que possam significar isquemia
real. No entanto, quando detectadas as areas
distantes do infarto poderiam ser melhores
indicadores de isquemia?®t. Alguns relatos®”*2, de
obsevacoes em individuos normais, mostram inci-
déncia de 5 a 25% de supradesnivelamento de
ST, relacionada a faixa etaria inferior a 40 anos,
ao sono durante a madrugada e as FC mais bai-
xas.

Alteracdes isoladas e assintoméaticas de on-
da T n&o sao consideradas isquémicas, por se-
rem comuns na atividade habitual, nas altera-
coes de postura ou durante o sono.

Em geral, as gravacoes sdo realizadas em
48 horas sucessivas devido a variabilidade espon-
tanea dos episdédios isquémicos que surgem no
dia-a-dia de cada paciente.
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Eletrocardiografia de Esforco

No passado, a ECGE foi utilizada primaria-
mente para o diagnéstico da doenca arterial co-
rondria, havendo trabalhos que procuraram cor-
relacionar a morfologia e o grau de desnivela-
mento do segmento ST, durante o esforco, ao
numero de artérias coronarias lesadas?®?. Poste-
riormente, atribuiu-se valor progndéstico a res-
posta eletrocardiografica ao esforco; assim foi
demonstrado que pacientes assintomaéticos ou
pouco sintomaticos, com doenca coronaria obs-
trutiva documentada, capazes de realizar o esfor-
co fisico preconizado sem evidéncia de isquemia,
tinham prognéstico significativamente melhor
que doentes também assintomaticos com lesdes
corondarias equiparaveis, porém com resposta is-
quémica ou ma tolerancia ao esforgo*’.

As observacdes sobre o comportamento do
homem ao esforco apés infarto agudo do miocar-
dio (IAM) comec¢aram a surgir em 1960, na Suécia
e, a partir de 1968, a ECGE passou a ser utilizada
naquele pais como rotina, ao final da terceira
semana de evolucdo. Posteriormente, surgiram
trabalhos em diferentes paises confirmando esses
achados e atualmente esse procedimento é
amplamente aceito, sendo seguro e praticamente
isento de complicacdes, desde que respeitados
rigorosamente, os critérios de selecdo de pacien-
tes e de interrupcédo do teste*’.

Essa aceitacao e utilizacao estdo fundamen-
tadas no fato de se poder obter, através dessa
técnica, informacées de carater prognéstico de
grande valia; assim, tém sido identificados, atra-
vés de respostas isquémicas ou da ma tolerancia
ao esforgo, pacientes que, apesar de assintomé-
ticos apés IAM, sdo de alto risco para novos
eventos coronarios. A literatura tem demonstra-
do que tais pacientes, em periodos de um ano a
um ano e meio, tém incidéncia significativamente
maior de procedimentos de revascularizacédo
miocardica, ocorréncia de novo infarto ou morte
de origem cardiaca*?*?,

Hoje sabe-se que, ndo somente as alteracoes
do segmento ST sdo importantes na avaliacdo
da resposta a ECGE, mas também a capacidade
de agir a FC preconizada, o tempo de tolerancia
ao esforco e a resposta exercional da PA sistoé-
lica. Esses pardmetros, quando anormais, identi-
ficam doentes de maior gravidade e, consequen-
temente, de maior risco para eventos coronarios
futuros.

O valor prognéstico da angina tipica desen-
cadeada pelo esforgo, sem alteracdes simulta-
neas do segmento ST, n&o é conhecido e sdo pou-
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cos os relatos da literatura a esse respeito. Desse
modo, sua presenca isolada é utilizada apenas
como critério de interrupcgdo do teste**.

Na interpretacdo da ECGE, tém sido consi-
deradas alteracoes isquémicas®**: a) infradesni-
velamentos de ST de morfologia horizontal e/
ou descendente, iguais ou maiores que 1 mm
para o homem e 2 mm para mulher; b)
infradesnivelamentos de morfologia ascendente
com ponto Y (80 ms apés ponto J) iguais ou
maiores que 2 mm para o homem e 3 mm para
mulher.

Os supradesnivelamentos de ST tém sido
analisados a parte, segundo os mesmos critérios
adotados para a interpretacdo dos resultados
da ECGD.

Niao se consideram modificagoes isoladas da
onda T por serem muito frequentes durante o
esforco, mesmo em individuos normais, havendo
grande dificuldade na interpretacio das inver-
sOes e reversoes isoladas de T.

Um ndmero importante de estudos sugeriu
diferencas significativas entre o sexo masculino
e feminino nas respostas ao esforco, diferencas
essas apreciaveis nas respostas de PA, FC e inci-
déncia de falsos positivos!®. Embora haja contro-
vérsias quanto ao grau de diferenca, os falsos
positivos parecem ser duas a trés vezes mais
frequentes em mulheres, se forem adotados os
critérios classicos de definicdo eletrocardiografica
de isquémia. Desse modo, tém sido adotados valo-
res que exigem maiores desniveis de ST para
considerar a resposta isquémica do sexo femi-
nino baseados em achados eletrocardiograficos
de mulheres normais, assim como nas correla-
coes obtidas entre a ECGE e a cinecoronario-
grafia®. Por outro lado, o critério mais rigoroso
utilizado na interpretaciao do segmento ST de
morfologia ascendente teve origem na sua me-
nor correlacéo com lesdes obstrutivas criticas
das artérias corondrias*‘.

Isquemia silenciosa apoés infarto do miocardio

Como comentado anteriormente, tém sido
verificados, através de estudos eletrocardiogra-
ficos, episédios isquémicos silenciosos em indi-
viduos totalmente assintoma&ticos*’; em porta-
dores de angina estdvel?®?® ou de angina esté-
vel?*-32; esses doentes mostram, em prazo de um
a dois anos, incidéncia significativamente maior
de angina progressiva, infarto do miocardio ou
morte de origem cardiaca, quando comparados
a coronariopatas sem evidéncia de isquemia.

No que diz respeito ao periodo imediato apés
IAM, néo se sabe a real prevaléncia de isquemia
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no paciente assintomatico*e os dados da litera-
tura originam-se de relatos obtidos pela eletro-
cardiografia de esfor¢o. Recentemente, Gottlieb
e col3®* mostraram o valor da isquemia silenciosa
identificada pela ECGD na fase hospitalar do
infarto; entretanto, a casuistica desses autores
compreendia apenas pacientes considerados de
alto risco, com arritmias ventriculares comple-
xas, disfuncdo ventricular e sob uso constante
de medicamentos. Tzivoni e col*” sugeriram que
a ECGD apés infarto do miocardio traria infor-
macgoes adicionais as obtidas pelo teste de esforco;
entretanto, seus pacientes foram estudados, em
média, dois anos apés o infarto (entre trés meses
e 20 anos).

N&o conhecemos relatos da literatura que
tratem especificamente da monitorizacao eletro-
cardiografica ambulatorial em pacientes assin-
tomaticos, no periodo imediato apés IAM néo
complicado.

Recentemente, mostramos nossa experién-
cia com pacientes assintomaticos apds o primeiro
episédio de infarto do miocardio ndo complicado?®,
que foram submetidos a seguinte avaliacio: a)
Monitorizacdo continua (sistema Holter), du-
rante 48 horas, ao final da segunda e oitava
semanas apos infarto; b) Testes de esforco, nos
mesmos periodos, porém nédo simultidneos as
gravacoes pelo sistema Holter; ¢) Estudo cineco-
ronariografico e hemodindmico. Haviam sido ex-
cluidos, previamente, pacientes que apresentas-
sem condicoes clinicas associadas a alteracoes
do ritmo cardiaco ou da repolarizacao ventricu-
lar%9. A ECGD foi realizada através de grava-
dores AM de registro direto, com trés canais de
leitura, da Marquette Electronics Inc. Milwaukee
Wisconsin, séries 85002324 permitindo o registro
de trés derivacdes bipolares®®5: CM5, CM1 e
V1M. A ECGE foi realizada em esteira rolante,
utilizando-se o sistema computadorizado
Fukuda-Denshi (ML-8000), com trés derivacoes®:
CM5, D2M e V2.

Através desses exames, foram identificados
11 (27,5%) pacientes com manifestacdes eletro-
cardiograficas de isquemia (isquemia silencio-
sa); esses pacientes constituiram o grupo A, que
foram comparados com os néo isquémicos (gru-
po B). O grupo A mostrou doenca obstrutiva co-
rondria significativamente mais extensa que o
grupo B.

Em periodo de 20 meses de seguimento, qua-
tro (36,3%) pacientes do grupo A e um (3,4%)
do grupo B sofreram eventos corondarios. A ana-
lise pelas curvas de Kaplan-Meier mostrou pro-
babilidade de néo ocorréncia de eventos no gru-
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Fig. 1—Curvas de Kaplan—Meier comparando a probabilidade cumulativa
de néo ocorréncia de eventos corondrios em 20 meses de seguimento,
nos grupos A (isquémico) e B (ndo isquémico).

po B (sem isquemia) em relacdo ao grupo A (is-
quémicos silenciosos), no periodo estudado (fig.
1.

O estudo detalhado da isquemia as ativida-
des habituais, através do sistema Holter, mos-
trou que a grande maioria dos episédios isqué-
micos (92%) foi silenciosa. Ndo houve variacao
na distribuicdo desses episédios em ciclo de 24
horas e 72% deles ocorreram durante atividades
que nao exigiam esforco fisico. Nao houve corre-
lacdo entre a isquemia silenciosa e freqiiéncia
cardiaca ou presenca de arritmias.

Nossos resultados sugeriram o valor prog-
néstico da isquemia silenciosa apés infarto do
miocardio ndo complicado e assim, a importan-
cia da sua identificacdo através da eletrocardio-
grafia.

A utilizacao de dois métodos
eletrocardiograficos.
Limitacoes da eletrocardiografia

Em nosso trabalho ja citado*®, o diagnéstico
de isquemia foi realizado através do ECGD e
da ECGE, em duas etapas da evolucéo, precoce
e tardia. Na fase precoce, o protocolo de Naugh-
ton modificado*! utiliza a FC submaéaxima e é rea-
lizado em esteira, de maneira a reproduzir a
atividade fisica habitual.

Embora a experiéncia acumulada em teste
de esforgo precoce lhe confira valor prognéstico
para eventos corondrios, alguns autores®? con-
testam a validade dos resultados a longo prazo.

Desse modo, foi realizado novo teste de esfor-
¢o, na fase tardia da evolucéo, utilizando a FC
méaxima ao esforco como limitante, para sensibi-
lizar o diagnéstico.

Algumas criticas tém sido feitas a utilizacéo
do sistema Holter como rotina para o diagnés-
tico de isquemia. Alguns autores®®*, recente-
mente, comentaram que a ECGE e a cinecorona-
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riografia seriam suficientes para a identificacao
dos pacientes de pior prognéstico para estes,
dificilmente um paciente com teste de esforco
negativo apresenta isquemia as atividades
habituais. Outros®®® discordam dessa posicéo,
enfatizando os dados prognésticos oferecidos pela
ECGD.

Alguns relatos da literatura tém chamado
a atencao para o fato de que a ECGD pode ofere-
cer informacgdes prognésticas adicionais as da
ECGE. a) Rocco e col?’, estudando 86 pacientes
estaveis, com ECGE positiva, separaram um
grupo com isquemia também as atividades habi-
tuais, onde a incidéncia de eventos em um ano
foi significativamente maior que a encontrada
nos casos sem isquemia demonstrada pela ECGD;
b) Tzivoni e col*’, estudando 224 doentes, em
média dois anos apés IAM, verificaram em
periodo de 44 meses, incidéncia significativa-
mente menor de eventos nos pacientes sem is-
quemia & ECGD, apesar de apresentarem teste
de esforco positivo; assim, dentre os casos com
isquemia a ECGD e a ECGE, 51% tiveram even-
tos neste periodo. Por outra, nos pacientes com
isquemia apenas ao esforco, a incidéncia de
eventos diminuiu significativamente para 20%;
nos doentes onde os dois exames ndo demons-
traram isquemia, 8,5% sofreram eventos corona-
rios. Desse modo, o grupo isquémico apenas ao
esforco se revelou de prognéstico intermediario.

Todos esses fatos nos levaram a realizar in-
vestigacdo que envolvesse a procura de isquemia
em duas fases evolutivas apés IAM, néo s6 du-
rante o esfor¢co, como também nas atividades
habituais.

Entretanto, como todos os métodos diagnoés-
ticos, a eletrocardiografia tem limitacdes; néo
se podem omitir as dificuldades encontradas para
diagnosticar a resposta isquémica em pacien-
tes com infarto prévio. Nesses doentes, apesar
da presenca de lesdes corondarias ndo relaciona-
das as areas de fibrose, muitas vezes niao se con-
segue evidenciar a depressédo isquémica do seg-
mento ST*; esse fato é particularmente presente
nos pacientes com infarto prévio de parede an-
terior, onde a sensibilidade da ECGE é menor
(50 a 65%) que nos pacientes com infarto infe-
rior prévio (77 a 87%),*.

Nao ha dados disponiveis na literatura con-
sultada sobre as possiveis diferencas de sensibi-
lidade da ECGD nos dois tipos de infarto ou
quando se trata de paciente do sexo masculino
ou feminino.

A capacidade diagnéstica dos métodos de
eletrocardiografia pode ser aumentada pela uti-
lizacdo de derivagdes multiplas, como em nosso
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trabalho. No teste de esforgo, particularmente,
devem ser valorizadas também as respostas car-
diovasculares durante o exercicio (durag¢édo do
exercicio, comportamento da pressao arterial,
capacidade de realizar o esforco, sintoma de fadi-
ga, dispnéia ou mesmo exaustio).

Por fim, na atualidade, admite-se que a utili-
zacao dos métodos—ECGD e ECGE—pode fornecer
realmente informacoes complementares®®*” que
podem se tornar de grande valia na conduta
terapéutica.
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