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VARIABILIDADE DA FREQﬂENCIA CARDiACA E ISQUEMIA SILENCIOSA
APOS INFARTO DO MIOCARDIO
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Objetivo - Verificar uma possivel correla-
¢do entre frequiéncia cardiaca e isquemia silen-
ciosa.

Métodos - Quarenta e nove episédios
isquémicos registrados em seis pacientes duran-
te um periodo total de 576 horas de gravagdo
(monitoriza¢do eletrocardiogrdfica
ambulatorial pelo sistema Holter). Esses doen-
tes foram selecionados de um grupo de 40 indi-
viduos assintomdticos apds o primeiro episédio
de infarto do miocdrdio ndo complicado; 11
(27,5%) apresentaram isquemia as atividades
habituais ou ao esforco; os seis pacientes seleci-
onados se mostraram isquémicos a
eletrocardiografia ambulatorial.

Resultados - Dentre os 49 episodios isqué-
micos, 45 (92%) foram silenciosos; sua duragdo
variou de 1 min 30 s a 20 min e o grau de
infradesnivelamento de ST em relagdo d linha
de base, de - 1,0 a - 3,3 mm. Trinta e cinco
(72%) episédios ocorreram em repouso ou em
atividade fisica leve; nove (18,5%) surgiram en-
tre 7:00 e 12:00; oito (16,5%) entre 12:00 e 18:00;
17 (35%), entre 18:00 e 24:00. Nao houve altera-
¢do significativa da freqiiéncia cardiaca no ini-
cio dos episodios isquémicos em relagdo ao mi-
nuto precedente (94,63 + 9,79 bpm e 99,47 +
10,99 bpm, respectivamente). Arritmias
ventriculares complexas ocorreram em todos 0s
pacientes mas em apenas um houve associa¢do
entre taquicardia ventricular ndo sustentada e
isquemia silenciosa.

Conclusao - Nossos resultados sugerem
ndo haver correlagdo entre freqiiéncia cardiaca,
arritmias e isquemia silenciosa.
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miocdrdio, freqiiéncia cardiaca.
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VARIABILITY OF HEART RATE AND
SILENT MYOCARDIAL ISCHEMIA AFTER
MYOCARDIAL INFARCTION

Purpose - To show a possible relation bet-
ween heart rate and silent myocardial
ischemia.

Methods - Forty-nine ischemic episodes
were registered in six patients during a total
period of 576-hour Holter monitoring. Those
patients were selected from a group of 40
asymptomatic individuals after a first
uncomplicated myocardial infarction; 11
(27.5%) showed ischemia during daily activities
or exercise, the six selected patients had
myocardial ischemia on Holter monitoring.

Results - The silent episodes consisted
92% of the total ischemic burden; they lasted
from 1 min 30 s to 20 min and the ST-segment
depression varied from - 1.1 mm to 3.3 mm.
Thirty-five (72%) episodes occurred at rest or
during light physical activites; nine (18,5%)
occurred between 7:00 AM and 12:00 PM; eight
(16,5%), between 12:00 PM and 6:00 PM; 17
(35%) between 6:00 PM and 12:00 AM and 15
(30%), between 12:00 AM and 7:00 AM. There
was no significant change (more than 20%) in
heart rate at the onset of ischemic episodes in
relation to the heart rate 1 minute before (94.63
+ 9.79 bpm and 99,47 + 10.99 bpm, respectively).
Complex ventricular arrhythmias occurred in
all patients and only one of them had an
episode of nonsustained ventricular
tachycardia related to silent ischemia.

Conclusion - Our results suggest that
there is no relation between heart rate,
arrhythmias and silent ischemia.
myocardial
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A isquemia assintomatica ou “isquemia si-
lenciosa” tem reconhecida influéncia no prog-
néstico dos pacientes, estando relacionada a
maior incidéncia de eventos coronarios (angina
progressiva, infarto do miocardio e morte
cardiaca) em prazo médio de 1 a 2 anos*®. En-
tretanto, até o presente momento, néo se sabe
por qué a maior parte da carga isquémica total
nao se exterioriza por sintomas; os doentes com
quadros anginosos nao se distingiiem clinica ou
anglograficamente daqueles em que a isquemia
é diagnosticada apenas através da eletrocardio-
grafia®. Por outra, os episédios isquémicos “dolo-
rosos” nio diferem dos “silenciosos” quanto ao
aspecto eletrocardiografico, defeitos de perfusio
e distirbios que ocasionam alteracées hemodi-
namicas e da func¢do ventricular’. Tem sido
aventada a hipétese que determinados indivi-
duos apresentem uma deficiéncia na percepcao
a dor®, levando a uma hipossensibilidade a es-
timulos nocivos. Os mecanismos responsaveis
por essa possivel deficiéncia ainda sdo objeto de
discussio, mas alguns os relacionam a acdo dos
opibides enddgenos ou mesmo a alteracées de
baroreceptores®.

Os relatos tém demonstrado que a
isquemia silenciosa ocorre em atividades quoti-
dianas que néo exigem esforco fisico!®'? e em
frequiéncias cardiacas significativamente meno-
res que as observadas durante os testes de es-
forgo'*'5. Por outro lado, ha controvérsias quan-
to ao comportamento da freqiiéncia cardiaca
que antecede os episdédios isquémicos: muitos
autores'> 41617 njo relatam alteracoes aprecia-
veis, outros'®?' descrevem aumentos significati-
vos e houve também relato?? de comportamen-
to varidvel e ndo previsivel da freqiiéncia car-
diaca, de individuo para individuo.

A variagao da freqiiéncia cardiaca e da
pressao arterial parece estar associada a um
ritmo circadiano préprio para os episddios
isquémicos, com pico de ocorréncia mati-
nal'¢2123, Este ritmo também tem sido observa-
do no infarto do miocirdio®* e na morte subita?®,
0 que propiciou a alguns autores?® sugerir um
mecanismo fisiopatoldgico comum. No entanto,
também essas verificagdes sdo objeto de
discordancia'**’,

O objetivo deste trabalho foi proceder a
analise detalhada dos episddios isquémicos que
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ocorrem durante a atividade habitual de
pacientes assintomadaticos apds o infarto do
miocardio e relaciond-los com a variabilidade da
freqiiéncia cardiaca no mesmo periodo.

METODOS

Foram estudados seis pacientes com episo-
dios isquémicos durante a atividade ambulato-
rial. Esses doentes foram selecionados de um
grupo de 40 individuos que evoluiram assinto-
maticos apds o primeiro episédio de infarto do
miocardio ndo complicado. Todos foram estuda-
dos através de método eletrocardiografico para
avaliacao da isquemia silenciosa®®; desses, 11
(27,5%) apresentaram isquemia a eletrocardio-
grafia dinamica (ECGD) ou de esforco (ECGE):
cinco eram isquémicos apenas a ECGE, outros
cinco revelaram isquemia a ECGD e ECGE e
um doente teve episédios isquémicos apenas a
ECGD.

Para o estudo, excluiram-se: a) pacientes
que apresentassem isquemia apenas ao esforgo;
b) terapéutica trombolitica na fase aguda do in-
farto; ¢) procedimentos prévios de cirurgia de
revascularizag¢ido miocardica, angioplastia ou
implante de marcapasso; d) alteracoes eletro-
cardiograficas persistentes que pudessem
prejudicar a analise da repolariacgédo
ventricular, como por exemplo, durante mano-
bras respiratorias e alteracdes posturais, em
presenca de distarbios da conducédo
atrioventricular e intraventricular do estimulo,
taquiarritmias, sobrecargas ventriculares e do-
encas cardiacas e ndo cardiacas associadas a
alteracoes da repolarizacao.

Assim, foram selecionados seis pacientes,
todos do sexo masculino com idade variando en-
tre 47 e 64 anos (média de 55,8 anos), as
caracteristicas gerais desses doentes estdo na
tabela I.

O diagnéstico e analise dos episddios isqué-
micos a atividade ambulatorial foram realiza-
das pela ECGD, através do sistema Holter, du-
rante 48 horas consecutivas, em dois periodos
com intervalo de seis semanas. Foram utiliza-
dos gravadores modulados por amplitude (AM),
com trés canais de leitura (Marquette
Electronics Inc. Milwaukee, Wisconsin, série
8500), com calibracgao fixa de ImV=10 mm, sen-
do registradas trés derivacgoes bipolares: CM5%,
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TABELA |—Dados gerais dos pacientes com isquemia silenciosa.
N Sexo Idade + Colesterol HA Diabete  dbagismo AF Diagnostico  Lesé&o Coronaria FE
ECG do IAM >70%
1 M 64 + + - - - Inferior CX/CD 0.47
2 M 54 + + - - + Inferior DA/CX/CD 0.73
3 M 47 + - + + Anterior DA/CX/CD 0.57
4 M 55 + + Inferior CD 0.30
5 M 63 + - + + + Inferior DA/CX/CD 0.33
6 M 52 - - - + + Anterior DA 0.40

HA = hipertensdao arterial; AF = antecedentes familiares; FE = fragdo ejecéo; IAM = infarto do miocérdio (fase aguda).

CM1?° e uma terceira derivacio, com o eletro-
do negativo colocado na linha médio-posterior
do térax, ao mesmo nivel do eletrodo positivo,
colocado na posi¢do V1 do ECG classico®.

Desse modo, procurou-se analisar as
alteracoes eletrocardiograficas que ocorressem,
respectivamente, nas paredes antero-lateral,
inferior e septal.

A confiabilidade do sistema em demons-
trar alteracoes isquémicas do segmento ST foi
verificada em relatos recenses da literatura’>®,

As gravacées foram analisadas pelo siste-
ma computadorizado de analise
eletrocardiografica “Marquette Laser” séries
8000 T, com impressora acoplada?®.

Em todos os pacientes, foram realizados
tracados eletrocardiograficos durante mudan-
cas de postura, ou seja, com o paciente deitado,
sentado, em pé, em decubito lateral direito e
esquerdo, nas posi¢des prona e supina e duran-
te manobras respiratérias: inspiracéio,
expiracao e hiperventilacao.

Foram considerados como alteragdes isqué-
micas os infradesnivelamentos do segmento ST,
de morfologia horizontal ou descendente, iguais
ou maiores de 1 mm em relacdo a linha de base,
medidos 60 a 80 ms apds o ponto J e durando 1
minuto ou mais'>!,

O intervalo minimo admitido para a
ocorréncia de dois episddios consecutivos de
desnivelamento do segmento ST foi sempre
igual ou maior que 1 minuto, de acordo com a
especificacdo técnica do aparelho.

As andlises foram revistas e confirmadas
por dois observadores independentes; as deci-
soes dos critérios de medida (60 ou 80 ms) fo-
ram tomadas individualmente para cada paci-
ente, dependendo das caracteristicas
eletrocardiograficas da repolarizacao. Todos os
dados foram submetidos a discussio criteriosa
e, quando necessario, revistos por um terceiro
observador.

A duracio dos episddios considerados
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isquémicos foi medida a partir do ponto do ini-
cio do desnivelamento do segmento ST em re-
lacdo a linha de base, até o retorno a mesma,
automaticamente. Também o ponto maximo do
desnivelamento foi calculado automaticamente
(fig. 1).

Foi determinada a freqiiéncia cardiaca
(FC) 1 minuto antes dos episddios isquémicos
(FC1)'%%, no inicio deles - (FC2) e no ponto de
infradesnivelamento maximo do segmento ST -
(FC3).

Nao foram consideradas as modificacdes
isoladas da onda T e nem os
supradesnivelamentos do segmento ST que
ocorressem na zona do infarto, desde que essas
alteracoes, por si s6, ndo indicam necessaria-
mente isquemia?,

Durante as 48 horas de gravacao, foram
avaliadas as arritmias ventriculares. As
extrassistoles ventriculares (EV) foram classi-
ficadas segundo os critérios de Lown e Wolf*,
sendo consideradas simples (graus 0 a II) ou
complexas (graus III a V). A taquicardia
ventricular (TV), se presente, foi considerada
sustentada (TVS) quando de duracao superior
a 30 seg ou se interrompida apenas por mano-
bras terapéuticas; nos outros casos, foi definida
como “nio sustentada” (TVNS).
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Fig. 1 - Registro do grafico de tendéncia do segmento ST nas derivagdes
CM5 (canal 1), D2M (canal 2) e V1 (canal 3). A seta indica um momento
de ocorréncia de infradesnivelamento de ST.
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Fig. 2 - Caso n°5.a. Tracado basal nas trés derivacoes; b.
Infradesnivelamento do segmento ST em CM5; durante o sono.

Fig. 3 - Caso n’ 2. tragado continuo, ndo seqtiéncial, na derivagdo CM5.
1 - tragado basal; 2 e 3 - infradesnivelamento do segmento ST associado
a arritmia ventricular.

As arritmias foram consideradas
relacionadas a isquemia quando somente ocor-
ressem associadas aos episddios isquémicos ou
se verificadas predominantemente nesses peri-
odos.

Os episédios isquémicos detectados a
ECGD foram analisados quanto ao nimero to-
tal, presenca ou néo de sintomas associados,
duracao e grau de infradesnivelamento do
segmento ST em relacdo a linha de base, mo-
mentos de ocorréncia e atividade fisica desen-
volvida.

As FC2 foram comparadas as FC1 e FC3,
os episddios isquémicos foram considerados rel-
cionados a FC, se, em seu inicio, houvesse uma
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variagdo maior que 20% em relagdo ao minuto
antecedente'®. A analise comparativa foi feita
através da técnica - Andlise de Perfil - para
uma amostra® calculando-se os intervalos de
confianca para as diferencas ente as médias da
variavel nos peridos de interesse. Os calculos
foram feitos utilizando-se o “software” SAS -
Statistical Analisys System?.

RESULTADOS

Foram registrados, em periodo de 576 ho-
ras de gravacao, 49 episddios isquémicos (exem-
plo, figura 2) de acordo com a defini¢ido adota-
da para a caracterizacdo da isquemia, sendo 45
(92%) assintomaticos e quatro (8%) associados
a dor precordial. A duracio dos episddios variou
de 1 min 30 s a 20 min (média 5 min) e o grau
de infradesnivelamento de ST em relacio a li-
nha de base variou de %1,0 a %3,3 mm (mé-
dia%1,4 mm). Trinta e cinco (72%) episédios
ocorreram em repouso ou em atividades que
néo exigiam esforco fisico, nove (18,5%) foram
registrados entre 7:00 e 12:00 horas, oito
(16,5%) entre 12:00 e 18:00, 17 (35%) entre
18:00 e 24:00 e 15 (30%) episddios entre 24:00
e 7:00.

As FC2 (média 94,73 + 9,79 bpm) foram
significativamente menores que as FC1 (média
99,47 £ 10,99 bpm), porém em nenhum episodio
a variacdo foi maior que 20%. As FC3 (média
105,51 + 14,59 bpm) foram significativamente
maiores que as FC2 e em 19% dos episédios a
variacdo foi maior que 20%. As FC3 aumenta-
ram significativamente em relagéo as FC1. Em
apenas uma ocasiao (fig.3) o episddio isquémico
foi associado a TVNS. Os seis pacientes tinham
EV complexas e extrasistoles supraventri-
culares isoladas. Ndo houve bradiarritmias.

Os dados referentes aos episédios isquémi-
cos estdo na tabela I e as comparacdes entre as
FC estdo na tabela III.

DISCUSSAO

Nossos resultados estdo de acordo com a
literatura, onde a grande maioria (73% a 95%)
dos episddios isquémicos sdo assintoma-
ticos>!%18; em nossos pacientes, 92% dos episddi-
os isquémicos registrados durante as atividades
habituais foram silenciosos. Desse modo, o pre-
sente trabalho confirma o ja conhecido fato de
que a dor precordial constitui apenas uma pe-
quena parte da carga isquémica total e néo
deve ser o Ginico guia para orientar a conduta.
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TABELA Il - Caracterizacéo dos epis6dios isquémicos registrados pelo sistema Holter nos pacientes do grupo A.
Infra ST
Caso Sintoma Duragéo FC1 FC2 FC3 AFC AFC Hora Atividade
(mm) (min) 1-2 2-3
10 -) -1,6 15 0 74 119 -18%  +61% 06:48:45 Acordando
11 -) -1,5 10 92 75 125 -18%  +66% 11:00:00 Fisicaleve
Dor -2,0 20 100 80 120 -20% +50% 20:40:00 Assistindo televisdo
Dor -1,5 5 100 0 150 -10%  +66% 10:20:00 Dirigindo
Dor -2,0 20 115 100 120 -13% +20% 20:40:00 Assistindo televisdo
19 ) -1,0 17 103 102 112 <1% +10% 00:24:30 Dormindo
) -1,0 15 109 109 113 <1% +3% 00:27:00 Dormindo
) -1,0 2,0 110 108 118 -2% +9% 00:29:15 Dormindo
“) -1,0 2,2 110 99 108 -10% +9% 08:25:15 Tomando café
23 ) -1,1 1,7 105 102 9 -3% -3% 14:01:45 Caminhando
) -1,7 4,0 126 109 137 -13%  +25% 14:38:45 Caminhando
) -1,0 2,0 122 109 123 -10%  +12% 15:29:00 (No Incor para
“) -1,0 2,2 125 125 124 <1% <1% 15:32:45 gravacao Holter)
) -11 13,7 A 95 94 +1% -1% 18:54:30 Fisicaleve
) -1,0 37 e7) 93 95 -1% +2% 22:58:00 Deitado
) -1,4 9,0 96 90 97 -6% +7% 01:32:45 Dormindo
) -1,1 4,7 117 101 133 -13%  +31% 07:06:30 Acordando
“) -1,8 6,2 92 87 115 -5% +32% 18:36:15 Fisica leve
) -1,2 15 84 86 95 +2% +10% 23:54:30 Dormindo
) -1,0 2,2 100 95 93 -5% -2% 10-20:30 Fisicaleve
) -1,6 9,5 104 98 110 -5% +12% 11:16:30 Almocando
) 2,2 10,2 91 9 114 +3% +21% 11:41:45 Almogando
-) -1,7 9,2 97 95 117 -2% +23% 12:24:00 Caminhando
) -1,1 15 103 102 104 <1% +1% 12:37:30 Caminhando
) -1,0 2,0 105 103 104 -2% <1% 12:41:15 Caminhando
30 -) -1,0 2,0 102 102 102 <1% <l% 20:01:45 Jantando
) -1,5 2,5 9 101 103 +2% +1% 03:33:15 Dormindo
) -2,4 4,2 103 100 107 -3% +7% 03:50:45 Dormindo
) -1,8 17 101 100 104 -1% +4% 04:45:45 Dormindo
PC -1,6 1,7 106 103 107 -2% +3% 05:03:15 Acordando
) -1,4 4,2 101 91 100 -10% +9% 18:33:15 Fisica leve
) -1,3 50 105 95 105 -10%  +10% 18:47:15 Fisicaleve
) 1,1 2,5 90 0 93 <1% +3% 19:20:15 Jantando
) -1,0 1,7 88 83 81 -5% -2% 21:29:15 Fisica leve
) -1,0 2,2 80 81 82 +1% +1% 21:40:15 Fisicaleve
) -1,0 8,5 83 84 88 +1% +4% 21:43:15 Fisicaleve
) -1,0 8,7 85 80 93 -6% +16% 22:00:45 Fisicaleve
) -1,0 2,2 81 83 83 +2% <1% 22:11:45 Fisicaleve
) -1,0 1,7 83 85 85 +2% <1% 01:04:15 Dormindo
-) -1,5 45 95 90 98 -5% +8% 07:00:45 Tomandocafé
) -1,7 3.2 100 97 109 -3% +12% 10:35:15 Fisicaleve
) -1,0 17 9 92 104 7% +13% 18:57:45 Fisicaleve
) -1,0 15 99 94 101 -5% +7% 23:32:15 Dormindo
) -1,0 2,0 92 98 88 -3% -1% 00:24:45 Dormindo
“) -1,0 11,2 81 86 88 +2% +2% 00:34:30 Dormindo
40 ) -2,8 15 106 102 107 -3% +4% 00:03:15 Dormindo
) 21 17,2 102 99 9 -3% <1% 00:14:15 Dormindo
) -1,6 17 93 95 9% +2% -1% 01:08:30 Dormindo
“) -3,3 15 113 94 110 17%  +17% 13:04:15 Pos-prandial

FC1 = Freq card 1 min antes do episédio; FC2 = FC no inicio do episédio; FC3 = FC no infradesnivelamento maxisk@Cde\gifiacdo das FC (em percentagem).

Por outro lado, 72% dos episédios isquémi-
cos ocorreram durante atividades que habitual-
mente néo requerem aumento das demandas de
oxigénio pelo musculo cardiaco, fato este ja
relatado por outros autores'®. Esse fato corrobo-
ra a hipétese de que haja uma estenose dinami-
ca das artérias coronarias nessas condigoes,
diminuindo transitoriamente o fluxo
sangiineo®, podendo haver influéncia associa-
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da da agregacgdo plaquetaria®. O relato de
isquemia silenciosa associada ao ato de fu-
mar'®® reforga associacao desses dois mecanis-
mos.

Em nossos pacientes, a freqiiéncia cardia-
ca no inicio dos episdédios isquémicos néao
apresentou variabilidade maior que 20%, que é
a encontrada em individuos normais', quando
comparadaao minuto anterior a isquemia; mes-



Solimene e col
Freqiiéncia cardiaca e isquemia slenciosa

TABELA lll—Frequéncia cardiaca antes, no inicio do episédio
isquémico e no momento de infradesnivelamento maximo de ST:
dados comparativos.
Momento Média Desvio w F P
Padréo
FC1 99.47 * 10.99
FC2 % 94.63 9.79 0.59 16,59 0.0001
FC3 105.51 **  14.59

* Intervalo de confianca para diferenca de médias (2.54; 7.14); ** intervalo

de confianca para diferenca de médias ( -16.07; -5.69); *** intervalo de
confiancga para diferenca de médias (-10,00; -2.07); FC1 = frequéncia

cardiaca 1 min antes do episédio isquémico; FC2 = Freqliéncia cardiaca no
inicio do episédio isquémico; FC3 = Freqliéncia cardiaca no momento de

infradesnivelamento maximo de ST; F = Valor da estatistica de Fisher-

Snedecor; W = Valor da estatistiea de Wilkis. Nota: Dizemos que as médias

diferem quando o intervalo de confianga ndo contém o ponto zero.

mo nos momentos de infradesnivelamento ma-
ximo de ST, apenas 19% dos episédios mostra-
ram aumentos expressivos de FC. Deanfield e
col'?, utilizando essas mesmas comparacoes, nao
encontraram variacoes expressivas de FC em
77% de 1934 episddios isquémicos analisados,
sendo essas verificacées confirmadas por ou-
tros!'+161727 Entretanto, Hausmann e col?!, atra-
vés dos resultados da ECGD em pacientes com
angina estavel, concluiram que a isquemia
miocardica, silenciosa ou sintomadtica, tem por
base aumento da FC e, assim, da demanda de
oxigénio, outros autores'®* também chegaram
a essa conclusio desde que, em seus relatos,
também havia aumento significativo da FC pre-
cedendo a isquemia.

Campbell e col?® observaram aumentos da
freqiiéncia cardiaca de 1 a 34 bpm em 65% de
37 episédios documentados em cinco pacientes;
entretanto, em apenas 12 (32,5%) episédios, o
aumento foi maior que 10 bpm. Weidinger e
col?? admitiram que existe um padrao variavel
das respostas de FC a isquemia e mesmo as
comparacgdes entre as freqiiéncias registradas
no inicio da isquemia, a ECGD e ECGE, podem
apresentar resultados diferentes: ao lados dos
achados habituais, once FC é maior ao ECGE™
13,1522 gxistem casos com FC semelhantes du-
rante os dois exames e outros com FC é maior
a ECGD%,

Rozanski e col'*!'!, estudando 39 pacientes
submetidos a varios tipos de esfor¢o mental e ao
esforgo fisico, verificaram que, apesar da FC
durante o teste mental ter sido menor que a
atingida ao esforgo fisico, houve aumentos
substanciais de pressao arterial (PA) durante o
esforco mental, comparaveis aos atingidos du-
rante o exercicio; esse fato poderia sugerir a
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acdo de catecolaminas e até mesmo explicar a
ligacdo entre o estresse emocional e a ocorrén-
cia de eventos corondarios; para os autores tal-
vez esse aumento de catecolaminas seja insufi-
ciente para provocar aumentos expressivos da
FC. Recentemente, entretanto, Deedwania e
Nelson*® demonstraram aumentos expressivos
de FC e PA em, respectivamente, 61% e 73% de
85 episddios isquémicos silenciosos, sugerindo,
pelo menos nesses casos, a participacao de
catecolaminas na génese do processo isquémico;
essa hipdtese encontra apoio no efeito benéfico
de beta-bloqueadores na diminuicio da fre-
quiéncia e duracao dos episédios isquémicos sin-
tomaticos ou silenciosos, paralelamente a dimi-
nuicdo da FC e a diminuigdo das alteracgoes
cronotrdpicas que precedem a isquemia®!.

Em nossa opinido, ambos os mecanismos -
aumento da demanda e diminui¢ao da oferta -
1solados ou associados, podem ester presentes.

Contrariamente aos relatos de outros auto-
res'®??®* ndo encontramos o predominio da is-
quemia silenciosa no periodo da manhi e, em
nossos casos, assim como nos de Turitto e col?’,
a distribuicio foi uniforme no ciclo de 24 horas;
ha relatos de uma distribuicdo bimodal, com
ocorréncia do primeiro pico entre 6:00 e 8:00 e
de um segundo pico as 15:00* e entre 20:00 e
21:00%. Todas essas verificaces, a nosso ver,
mostram que pode haver uma variabilidade de
comportamento entre individuos diferentes.

Foi sugerida® uma possivel correlacio en-
tre isquemia silenciosa, infarto do miocardio e
morte subita; as trés situacbes teriam seu pico
de ocorréncia coincidente com aumentos da
agregacao plaquetaria, cortisol, catecolaminas,
frequéncia cardiaca e pressdo arterial e com a
diminuic¢ao da atividade fibrinolitica do sangue.
Os autores admitiram que essas variaveis pode-
riam ter um mecanismo fisiopatolégico comum;
entretanto, tais interrelacdes carecem de
confirmacio.

Finalmente, nao foi verificada em nosso
trabalho, relacdo entre isquemia e arritmias,
fato esse ja comentado por outros autores'®?7;
Hausmann e col*® estudaram 97 doentes com
um total de 573 episddios isquémicos, sendo
79% silenciosos; destes, somente 5% eram asso-
ciados a arritmias ventriculares,
correspondendo a 10% dos doentes; entretanto,
nos pacientes com arritmias associadas a
isquemia, essa associacio esteve presente em
apenas 30% dos episddios.
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Na verdade, existem poucos dados na
literatura sobre o papel da isquemia silenciosa
na génese de arritmias e morte subita e as in-
formacoes resumem-se a relatos isolados de pa-
cientes que morreram subitamente durante as
gravagos eletrocardiograficas ambulatoriais*.
Embora alguns autores® *¢ tenham demonstra-
do 1squemia silenciosa na maioria dos individu-
os “recuperados de morte stbita”, a maioria das
pessoas que falecem durante gravacgoes
ambulatoriais nido mostram alteracdes
isquémicas precedendo a taquiarritmia fatal e
raramente se associam arritmias e isquemia
durante os testes de esforco?”.

Esses achados ndo permitem entretanto,
uma conclusio definitiva a respeito da relacao
entre a variabilidade de freqiiéncia cardiaca,
arritmias e isquemia. Serao necessarias novas
investigagdes que busquem elucidar essa possi-
vel associacio.
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