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Embora se saiba há muito tempo que a is-
quemia miocárdica pode ocorrer na ausência de
sintomas, apenas nos últimos anos em que se
atribuíram implicações prognósticas para a de-
nominada �isquemia silenciosa�, o assunto se
tornou de real interesse.

Esse termo tem sido utilizado para definir
a situação em que alterações transitórias da per-
fusão, função ou atividade elétrica do miocárdio
ocorreu na ausência de dor precordial ou dos
equivalentes isquêmicos habituais1.

Assim, tem sido demonstrado que um número
considerável de indivíduos, com doença arte-
rial coronária documentada, pode apresentar
alterações eletrocardiográficas sugestivas de is-
quemia, mesmo quando assintomáticos. Entre-
tanto, após duas décadas de publicações suces-
sivas, ainda permanecem dúvidas sobre o valor
prognóstico da isquemia silenciosa2-5.

Uma das questões mais polêmicas e hoje
aparentemente resolvida é a metodologia utili-
zada para o diagnóstico de isquemia. Atualmente,
mesmo com as possibilidades do estudo da
perfusão e função miocárdicas através de radioi-
sótopos, tomografia computadorizada e resso-
nância magnética, e eletrocardiografia continua
sendo o principal método diagnóstico nessa si-
tuação, sendo de fácil realização e acessível à
grande maioria dos pacientes.

Os métodos eletrocardiográficos que dispo-
mos são: monitorização ambulatorial continua
ou eletrocardiografia dinâmica (ECGD) e teste
ergométrico ou eletrocardiografia de esforço
(ECGE). Ambos fornecem informações comple-
mentares sobre o comportamento do indivíduo
na sua atividade cotidiana e em situações de
esforço. Entretanto, para a interpretação correta
dos registros eletrocardiográficos, é necessária
seleção adequada dos pacientes a serem analisa-
dos, em particular quanto ao estudo da repola-
rização ventricular (segmento ST e onda T).
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Muitas são as condições que alteram a mor-
fologia do segmento ST, além da isquemia6,7;
potanto, os critérios na seleção dos pacientes
estudados devem ser muito rigorosos, devendo-
se excluir os indivíduos com doença cardíaca e
não cardíaca que possam confundir os resulta-
dos e também os que apresentem desnivelamento
significativos transitórios do segmento ST,
mediante alterações posturais5 e manobras res-
piratórias, especialmente na hiperventilação,
onde o significado dessas alterações é objeto de
controvérsia, tendo sido interpretado como ma-
nifestação isquêmica9.

Ainda, como em qualquer teste utilizado para
diagnóstico de isquemia10, a ECGD e a ECGE
não devem ser aplicadas indiscriminadamente
para a população em geral, devendo ser reserva-
das aos indivíduos com fatores de risco ou com
doença arterial coronária documentada7,11. Isso
porque a capacidade de resposta a um teste para
identificar uma doença depende, não só da sensi-
bilidade e especificidade do método, como da
prevalência da doença na população da qual o
indivíduo testado faz parte10.

Eletrocardiografia Dinâmica (Sistema Holter)

No passado, admitia-se que a isquemia mio-
cárdica se devia fundamentalmente à despro-
porção entre a oferta e o consumo de oxigênio
pelo músculo cardíaco, causada pelos aumentos
da demanda consequentes a atividades associa-
das a aumentos da freqüência cardíaca (FC) e
da pressão arterial (PA). Atualmente, é reconhe-
cido que a maioria dos episódios isquêmicos, sin-
tomáticos ou assintomáticos, 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 esforço12,14. Em sua
maioria, esses episódios estão associados a ativi-
dades que não exigem esforço fisico15, ocorrendo
mesmo em repouso. Esses achados sugerem a
presença de diminuição transitória do fluxo co-
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ronário por vasoconstrição das artérias coroná-
rias16.

Desse modo, para a melhor caracterização
e quantificação da isquemia, a ECGD parece ser
adequada, pois permite avaliar o número total
de episódios isquêmicos em períodos prolonga-
dos, a duração dos mesmos e a localização topo-
gráfica precisa através do uso de duas ou três
derivações.

A aceitação do método foi lenta e progres-
siva, desde a sua introdução por Norman Holter
em 1961, pois surgiram problemas técnicos que
puseram em dúvida sua confiabilidade: a) quanto
à reprodução real das alterações do segmento
ST; b) quanto ao significado das alterações regis-
tradas, ou seja, se seriam realmente indicativas
de isquemia.

a) Após os relatos iniciais sobre a presença
de isquemia na ausência de sintomas15,17,18, al-
guns trabalhos demonstraram que as alterações
do segmento ST consideradas isquêmicas eram
encontradas em até 30% dos indivíduos compro-
vadamente normais e portanto não mereciam
crédito19. Como causas da controvérsia aventa-
ram-se a seleção inadequada dos indivíduos tes-
tados, a não uniformidade nas derivações utiliza-
das e as falhas da aparelhagem disponível. Ad-
mitiu-se que os gravadores modulados por am-
plitude (AM) registravam respostas inadequa-
das de baixa freqüência (que é a freqüência do
segmento ST), além de provocarem distorções
nos registros20. Em 1980, Balasubramanian e
col21 relataram a superioridade dos sistemas de
gravação de freqüência modulada os AM, espe-
cialmente pelas respostas adequadas em fre-
qüências até de 0,05 Hz, condizentes com as exi-
gidas pela American Heart Association22. Poste-
riormente, os avanços da tecnologia permitiram
resultados superponíveis pela utilização de gra-
vadores AM ou FM20,23; atualmente demonstrou-
se que os novos aparelhos AM de registro direto
sem distorção de fase, com respostas de freqüên-
cia de 0,5 Hz, são apropriados para a reprodução
do segmento ST23,24. Esses aparelhos identificam
automaticamente alterações do ponto J, os des-
níveis de ST, a duração dessas alterações e sua
área integral, assim como a FC no início e no
ponto máximo dos desníveis de ST em cada epi-
sódio.

b) Os estudos experimentais de Selwyn e col25,
em 1982, sugeriram que a utilização do ra-
diofármaco rubídio 82, através da tomografia
computadorizada por emissão de positrons, per-
mite medidas adequadas de alterações direcio-
nais do fluxo regional e assim, puderam identi-

ficar áreas com diminuição de perfusão, suges-
tivas de isquemia. Com esse método, estudos
simultâneos de monitorização eletrocardiográfica
e de perfusão demonstraram a associação de
anormalidades regionais transitórias de fluxo
coronário (áreas de hipoperfusão) a infradesnive-
lamentos considerados isquêmicos do segmento
ST, em situações espontâneas, durante o exercí-
cio, exposição ao frio, estresse mental e fumo25,27.

Esse tipo de análise permitiu aumentar a
confiabilidade do método que passou a ter plena
aceitação.

Em nossa experiência, os critérios eletrocar-
diográficos que temos adotado para definir es-
quemia estão em acordo com a literatura pois,
embora arbitrária e extrapolados da interpre-
tação da ECGE foram relacionados a alterações
simultâneas da perfusão miocárdica26, e ao prog-
nóstico dos pacientes definidos como isquêmi-
cos silenciosos portadores de angina estável28,29,
ou instável30-32 ou mesmo após infarto do mio-
cárdio complicado por arritmias ou disfunção
ventricular33.

Assim, temos considerado �alterações isquê-
micas� os infradesnivelamentos do segmento ST,
de morfologia horizontal ou descendente, iguais
ou maiores que 1 mm em relação à linha de base,
medidos 60 a 80 ms após o ponto J e durando 1
minuto ou mais7,12,15,24.

Os supradesnivelamentos do segmento ST
têm sido analisados à parte, por seu significado
controverso6,33 e habitualmente são considera-
dos conforme sua localização, se na área de infar-
to ou distante dela; na primeira situação, pode-
riam ser mais frequentemente relacionados aos
infartos de parede anterior6,34 e a maior grau
de disfunção ventricular34, embora alguns auto-
res6,35 admitam que possam significar isquemia
real. No entanto, quando detectadas as áreas
distantes do infarto poderiam ser melhores
indicadores de isquemia36. Alguns relatos37,38, de
obsevações em indivíduos normais, mostram inci-
dência de 5 a 25% de supradesnivelamento de
ST, relacionada à faixa etária inferior a 40 anos,
ao sono durante a madrugada e às FC mais bai-
xas.

Alterações isoladas e assintomáticas de on-
da T não são consideradas isquêmicas, por se-
rem comuns na atividade habitual, nas altera-
ções de postura ou durante o sono.

Em geral, as gravações são realizadas em
48 horas sucessivas devido à variabilidade espon-
tânea dos episódios isquêmicos que surgem no
dia-a-dia de cada paciente.
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Eletrocardiografia de Esforço

No passado, a ECGE foi utilizada primaria-
mente para o diagnóstico da doença arterial co-
ronária, havendo trabalhos que procuraram cor-
relacionar a morfologia e o grau de desnivela-
mento do segmento ST, durante o esforço, ao
número de artérias coronárias lesadas39. Poste-
riormente, atribuiu-se valor prognóstico à res-
posta eletrocardiográfica ao esforço; assim foi
demonstrado que pacientes assintomáticos ou
pouco sintomáticos, com doença coronária obs-
trutiva documentada, capazes de realizar o esfor-
ço físico preconizado sem evidência de isquemia,
tinham prognóstico significativamente melhor
que doentes também assintomáticos com lesões
coronárias equiparáveis, porém com resposta is-
quêmica ou má tolerância ao esforço40.

As observações sobre o comportamento do
homem ao esforço após infarto agudo do miocár-
dio (IAM) começaram a surgir em 1960, na Suécia
e, a partir de 1968, a ECGE passou a ser utilizada
naquele país como rotina, ao final da terceira
semana de evolução. Posteriormente, surgiram
trabalhos em diferentes países confirmando esses
achados e atualmente esse procedimento é
amplamente aceito, sendo seguro e praticamente
isento de complicações, desde que respeitados
rigorosamente, os critérios de seleção de pacien-
tes e de interrupção do teste41.

Essa aceitação e utilização estão fundamen-
tadas no fato de se poder obter, através dessa
técnica, informações de caráter prognóstico de
grande valia; assim, têm sido identificados, atra-
vés de respostas isquêmicas ou da má tolerância
ao esforço, pacientes que, apesar de assintomá-
ticos após IAM, são de alto risco para novos
eventos coronários. A literatura tem demonstra-
do que tais pacientes, em períodos de um ano a
um ano e meio, têm incidência significativamente
maior de procedimentos de revascularização
miocárdica, ocorrência de novo infarto ou morte
de origem cardíaca42,43.

Hoje sabe-se que, não somente as alterações
do segmento ST são importantes na avaliação
da resposta à ECGE, mas também a capacidade
de agir a FC preconizada, o tempo de tolerância
ao esforço e a resposta exercional da PA sistó-
lica. Esses parâmetros, quando anormais, identi-
ficam doentes de maior gravidade e, consequen-
temente, de maior risco para eventos coronários
futuros.

O valor prognóstico da angina típica desen-
cadeada pelo esforço, sem alterações simultâ-
neas do segmento ST, não é conhecido e são pou-

cos os relatos da literatura a esse respeito. Desse
modo, sua presença isolada é utilizada apenas
como critério de interrupção do teste44.

Na interpretação da ECGE, têm sido consi-
deradas alterações isquêmicas6,44: 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 após ponto J) iguais ou
maiores que 2 mm para o homem e 3 mm para
mulher.

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

Não se consideram modificações isoladas da
onda T por serem muito frequentes durante o
esforço, mesmo em indivíduos normais, havendo
grande dificuldade na interpretação das inver-
sões e reversões isoladas de T.

Um número importante de estudos sugeriu
diferenças significativas entre o sexo masculino
e feminino nas respostas ao esforço, diferenças
essas apreciáveis nas respostas de PA, FC e inci-
dência de falsos positivos10. Embora haja contro-
vérsias quanto ao grau de diferença, os falsos
positivos parecem ser duas a três vezes mais
frequentes em mulheres, se forem adotados os
critérios clássicos de definição eletrocardiográfica
de isquêmia. Desse modo, têm sido adotados valo-
res que exigem maiores desníveis de ST para
considerar a resposta isquêmica do sexo femi-
nino baseados em achados eletrocardiográficos
de mulheres normais, assim como nas correla-
ções obtidas entre a ECGE e a cinecoronario-
grafia6. Por outro lado, o critério mais rigoroso
utilizado na interpretação do segmento ST de
morfologia ascendente teve origem na sua me-
nor correlação com lesões obstrutivas críticas
das artérias coronárias44.

Isquemia silenciosa após infarto do miocárdio

Como comentado anteriormente, têm sido
verificados, através de estudos eletrocardiográ-
ficos, episódios isquêmicos silenciosos em indi-
víduos totalmente assintomáticos45; em porta-
dores de angina estável28,29 ou de angina está-
vel30-32; esses doentes mostram, em prazo de um
a dois anos, incidência significativamente maior
de angina progressiva, infarto do miocárdio ou
morte de origem cardíaca, quando comparados
a coronariopatas sem evidência de isquemia.

No que diz respeito ao período imediato após
IAM, não se sabe a real prevalência de isquemia
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no paciente assintomático45 e os dados da litera-
tura originam-se de relatos obtidos pela eletro-
cardiografia de esforço. Recentemente, Gottlieb
e col33 mostraram o valor da isquemia silenciosa
identificada pela ECGD na fase hospitalar do
infarto; entretanto, a casuística desses autores
compreendia apenas pacientes considerados de
alto risco, com arritmias ventriculares comple-
xas, disfunção ventricular e sob uso constante
de medicamentos. Tzivoni e col47 sugeriram que
a ECGD após infarto do miocárdio traria infor-
mações adicionais às obtidas pelo teste de esforço;
entretanto, seus pacientes foram estudados, em
média, dois anos após o infarto (entre três meses
e 20 anos).

Não conhecemos relatos da literatura que
tratem especificamente da monitorização eletro-
cardiográfica ambulatorial em pacientes assin-
tomáticos, no período imediato após IAM não
complicado.

Recentemente, mostramos nossa experiên-
cia com pacientes assintomáticos após o primeiro
episódio de infarto do miocárdio não complicado48,
que foram submetidos à seguinte avaliação: a)
Monitorização contínua (sistema Holter), du-
rante 48 horas, ao final da segunda e oitava
semanas após infarto; b) Testes de esforço, nos
mesmos períodos, porém não simultâneos às
gravações pelo sistema Holter; c) Estudo cineco-
ronariográfico e hemodinâmico. Haviam sido ex-
cluídos, previamente, pacientes que apresentas-
sem condições clínicas associadas a alterações
do ritmo cardíaco ou da repolarizaçao ventricu-
lar6-9. A ECGD foi realizada através de grava-
dores AM de registro direto, com três canais de
leitura, da Marquette Electronics Inc. Milwaukee
Wisconsin, séries 850023,24, permitindo o registro
de três derivações bipolares49,51: CM5, CM1 e
V1M. A ECGE foi realizada em esteira rolante,
utilizando-se o sistema computadorizado
Fukuda-Denshi (ML-8000), com três derivações6:
CM5, D2M e V2.

Através desses exames, foram identificados
11 (27,5%) pacientes com manifestações eletro-
cardiográficas de isquemia (isquemia silencio-
sa); esses pacientes constituíram o grupo A, que
foram comparados com os não isquêmicos (gru-
po B). O grupo A mostrou doença obstrutiva co-
ronária significativamente mais extensa que o
grupo B.

Em período de 20 meses de seguimento, qua-
tro (36,3%) pacientes do grupo A e um (3,4%)
do grupo B sofreram eventos coronários. A aná-
lise pelas curvas de Kaplan-Meier mostrou pro-
babilidade de não ocorrência de eventos no gru-

po B (sem isquemia) em relação ao grupo A (is-
quêmicos silenciosos), no período estudado (fig.
1).

O estudo detalhado da isquemia às ativida-
des habituais, através do sistema Holter, mos-
trou que a grande maioria dos episódios isquê-
micos (92%) foi silenciosa. Não houve variação
na distribuição desses episódios em ciclo de 24
horas e 72% deles ocorreram durante atividades
que não exigiam esforço físico. Não houve corre-
lação entre a isquemia silenciosa e freqüência
cardíaca ou presença de arritmias.

Nossos resultados sugeriram o valor prog-
nóstico da isquemia silenciosa após infarto do
miocárdio não complicado e assim, a importân-
cia da sua identificação através da eletrocardio-
grafia.

A utilização de dois métodos
eletrocardiográficos.
Limitações da eletrocardiografia

Em nosso trabalho já citado48, o diagnóstico
de isquemia foi realizado através do ECGD e
da ECGE, em duas etapas da evolução, precoce
e tardia. Na fase precoce, o protocolo de Naugh-
ton modificado41 utiliza a FC submáxima e é rea-
lizado em esteira, de maneira a reproduzir a
atividade física habitual.

Embora a experiência acumulada em teste
de esforço precoce lhe confira valor prognóstico
para eventos coronários, alguns autores52 con-
testam a validade dos resultados a longo prazo.

Desse modo, foi realizado novo teste de esfor-
ço, na fase tardia da evolução, utilizando a FC
máxima ao esforço como limitante, para sensibi-
lizar o diagnóstico.

Algumas críticas têm sido feitas à utilização
do sistema Holter como rotina para o diagnós-
tico de isquemia. Alguns autores53,54, recente-
mente, comentaram que a ECGE e a cinecorona-

Fig. 1�Curvas de Kaplan�Meier comparando a probabilidade cumulativa
de não ocorrência de eventos coronários em 20 meses de seguimento,
nos grupos A (isquêmico) e B (não isquêmico).
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riografia seriam suficientes para a identificação
dos pacientes de pior prognóstico para estes,
dificilmente um paciente com teste de esforço
negativo apresenta isquemia às atividades
habituais. Outros55,56 discordam dessa posição,
enfatizando os dados prognósticos oferecidos pela
ECGD.

Alguns relatos da literatura têm chamado
a atenção para o fato de que a ECGD pode ofere-
cer informações prognósticas adicionais às da
ECGE. a) Rocco e col29, estudando 86 pacientes
estáveis, com ECGE positiva, separaram um
grupo com isquemia também às atividades habi-
tuais, onde a incidência de eventos em um ano
foi significativamente maior que a encontrada
nos casos sem isquemia demonstrada pela ECGD;
b) Tzivoni e col47, estudando 224 doentes, em
média dois anos após IAM, verificaram em
período de 44 meses, incidência significativa-
mente menor de eventos nos pacientes sem is-
quemia à ECGD, apesar de apresentarem teste
de esforço positivo; assim, dentre os casos com
isquemia à ECGD e à ECGE, 51% tiveram even-
tos neste período. Por outra, nos pacientes com
isquemia apenas ao esforço, a incidência de
eventos diminuiu significativamente para 20%;
nos doentes onde os dois exames não demons-
traram isquemia, 8,5% sofreram eventos coroná-
rios. Desse modo, o grupo isquêmico apenas ao
esforço se revelou de prognóstico intermediário.

Todos esses fatos nos levaram a realizar in-
vestigação que envolvesse a procura de isquemia
em duas fases evolutivas após IAM, não só du-
rante o esforço, como também nas atividades
habituais.

Entretanto, como todos os métodos diagnós-
ticos, a eletrocardiografia tem limitações; não
se podem omitir as dificuldades encontradas para
diagnosticar a resposta isquêmica em pacien-
tes com infarto prévio. Nesses doentes, apesar
da presença de lesões coronárias não relaciona-
das às áreas de fibrose, muitas vezes não se con-
segue evidenciar a depressão isquêmica do seg-
mento ST44; 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%),44.

Não há dados disponíveis na literatura con-
sultada sobre as possíveis diferenças de sensibi-
lidade da ECGD nos dois tipos de infarto ou
quando se trata de paciente do sexo masculino
ou feminino.

A capacidade diagnóstica dos métodos de
eletrocardiografia pode ser aumentada pela uti-
lização de derivações múltiplas, como em nosso

trabalho. No teste de esforço, particularmente,
devem ser valorizadas também as respostas car-
diovasculares durante o exercício (duração do
exercício, comportamento da pressão arterial,
capacidade de realizar o esforço, sintoma de fadi-
ga, dispnéia ou mesmo exaustão).

Por fim, na atualidade, admite-se que a utili-
zação dos métodos�ECGD e ECGE�pode fornecer
realmente informações complementares56,57 que
podem se tornar de grande valia na conduta
terapêutica.
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