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O Potencial Arritmogénico da Cardiomiopatia Hipertensiva. Valor
Prognéstico da Monitorizacéo pelo Holter

lvan G. Maia
Rio de Janeiro, RJ

Existem dados epidemioldgicos e clinicos, miocardio, potencialmente séo capazes de facilitar a ocor-
indicativos de que pacientes com hipertrofia ventricular réncia de arritmias ventriculares.
esquerda (HVE), independente da causa determinante, O sistema simpatico exerce um papel fundamental
tém maior mortalidade cardiaca, inclusive de morte si- no desenvolvimento da HVE. Estudos experimentais,
bita, quando comparados com uma populagdo normal usando bandagem aértica, demonstraram a existéncia de
controlé=. A potencialidade da morte subita nesses pa- significativa elevagao dos niveis miocardicos de
cientes, levanta sempre a hipétese de se relacionar contatecolaminas, apos a instalacdo da HVE. A deplecéo das
instabilidade elétrica ventricular e desenvolvimento de reservas de catecolaminas com reserpina, previne o de-
taquicardia/fibrilagdo ventricular, causas basicas deste senvolvimento de hipertrofia ventricular pelo exeréi€io
tipo de acidenté. Assim, embora ainda n&o existam na Experimentos com perfuséo utilizando noradrenalina,
literatura, trabalhos correlacionando de forma definitiva, podem induzir HVE. Varios trabalhos clinicos, usando
0 prognostico da cardiomiopatia hipertensiva com a pre- diversas técnicas de avaliacdo da funcao autonémica car-
senca de arritmias ventriculares, torna-se prudente e adediaca, ttm demonstrado a existéncia de depressao da ati-
guado avaliar o potencial arritmogénico da condicdo. A vidade parassimpatica cardiaca, em pacientes com HVE,
HVE é considerada como um mecanismo adaptativo e levando, como conseqiiéncia, a um aumento da ativida-
compensatorio, frente as sobrecargas de pressao ou volude simpaticé'2 Tais achados sdo proporcionais ao esta-
me, sendo necessaria para a manutengédo de um padragio evolutivo do processo. BoZzaestudando pacientes
contratil ventricular adequado e preservacao das fungescom HVE, por analise espectral da variabilidade da fre-
hemodinamicas do coracdo. No entanto, os mecanismosquiéncia cardiaca (FC), produzindo bloqueio autonémico
envolvidos na produc¢éo da hipertrofia podem induzir com o uso de esmolol e atropina, concluiu haver nessa
uma série de alteracdes, maiores ou menores, que modipopulacdo uma diminuigdo do controle parassimpatico da
ficam o comportamento do sistema nervoso autbnomo FC, que a mesma encontra-se em estagio intermediario,
cardiaco, a nutricdo e as caracteristicas eletrofisiolégicasentre normais e pacientes com insuficiéncia cardiaca
das fibras miocardicas, especialmente no que se refere gIC), havendo globalmente uma reducdo na variabilida-
sua recuperacdo ndo homogénea (dispersdo dade da FC. Isto significa dizer que na HVE, existe um au-
refratariedadé) a producao de fibrose que, ao se associ- mento da atividade simpatica miocardica, sem, no entan-
arem, poderdo comprometer a finalidade basica do me-to, alterar as concentra¢des de catecolaminas circulantes,
canismo, a adaptacdo aos novos padrdes circulatorios. como na IC. Assim, existem dados suficientes na litera-

Revisaremos as alteracfes estruturais basicas acartiura, demonstrando que os individuos com HVE estéo
retadas pela HVE e suas possiveis consequéncias. expostos a uma maior atividade simpatica. As consequ-

éncias de tais achados ainda ndo foram completamente

Comportamento autondmico do HVE- O papel esclarecidas.
do sistema nervoso autbnomo na génese das arritmias
cardiacas é fundamental. Funciona como um agente Comportamento eletrofisiolégico do musculo
modulador, participando de todos os eventos cardiacoshipertrofiado - Vérios trabalhos experimentais tém de-
maiores, inclusive a morte subitaO sistema monstrado que o achado mais relevante do musculo
parassimpatico exerce um efeito protetivo miocardico, hipertrofiado, sob o ponto de vista eletrofisiolégico, € a
elevando o limiar fibrilatério ventricular. A exposicdo a presenca de um potencial de acdo transmembrana prolon-
atividade simpdtica intensa e constante é deletéria paragadd*'® As diversas fases do processo de ativacao e re-
a atividade eletrofisiologica cardiaca, facilitando a cuperacdo encontram-se individualmente normais, no
oeorréncia de mecanismos arritmogénicos, muitas vezesentanto, observa-se sistematicamente que a duragéo to-
graves e fataisAssim, condi¢Bes que evoluem com um tal da recuperacdo, envolvendo as fases 2 e 3 do poten-
nitido predominio do sistema simpatico sobre o cial de acdo encontram-se retardadas. As correntes
ibnicas envolvidas neste processo, hdo se encontram com-
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lado da repolarizacdo ventricular ndo tem potencial crita e na conducédo aqui estudéddassim, os dados cli-
arritmogénico. No entanto, quando associado a outros nicos e experimentais séo concordantes, indicando que os
fatores, podera facilitar o aparecimento de atividade elé- mecanismos indutores de arritmias ventriculares na
trica de disparotiigger activity), pelo aparecimento de  cardiomiopatia hipertensiva, sdo complexos, dificeis de
pospotenciais. Este tipo de atividade elétrica anormal, caracterizacdo e que ndo envolvem o mecanismo respon-
envolve correntes despolarizantes desenvolvidas na fasesavel pela quase maioria das taquiarritmias ventriculares,
3 (pbs-potenciais precoces) ou 4 (pbds-potenciais tardios) a reentrada. Esses achados tém implica¢cBes clinicas im-
do potencial de acdo que, dependendo de suas intensidaportantes, especialmente no que se refere a escolha de
des, poderdo atingir o potencial limiar da célula, a antiarritmicos, quando se decide tratar um paciente com
despolarizando em respostas isoladas ou sucessivas. Estaardiopatia hipertensiva e arritmias ventriculdres
parece ser a génese dos mecanismos arritmogénicos na
HVE com nitida predominancia dos pés-potenciais pre- Cardimiopatia hipertensiva e arritmias
coces. Curiosamente, tem sido observado que o muscu-ventriculares ao Holter - Em um elevado namero de
lo hipertrofiado, poderd desenvolver dois tipos de pacientes, com cardiomiopatia hipertensiva isolada com
péspotenciais elétricos conhecidos, sendo os precoces fa-HVE, consegue-se detectar pela eletrocardiografia dina-
vorecidos pela presenca de FC baixa, hipopotassemia emica, a presenca de arritmias ventriculares. Em um es-
hipocalcemia, acidose, quinidina, procainamida, cafeina, tudo, envolvendo 90 pacientes, Pringle &atiservaram
bem como pelo uso dos agonistas beta-adrenérgicos. Osque em apenas 3 (3%), ndo havia ectopias ventriculares
tardios poderiam ser precipitados em funcdo da presen-isoladas nos registros, 13% do grupo apresentou >30
¢a de FC elevada, altas concentragfes de calcio e baixagextrasistoles/h, sendo, freqlientemente, de carater
de potassio, componentes digitalicos, isquemia e acidose, polimérfico e em 12% dos pacientes detectou-se pelo
bem como o diabete Todas estas condi¢tes séo clinica- menos um episddio de taquicardia ventricular ndo susten-
mente passiveis de existirem no paciente hipertenso.  tado, definido pela presenca de 3 ou mais despolariza¢tes
Apesar da possivel existéncia de fibrose intersticial, ectdpicas sucessivas, com FC>120bpm. Em uma série de
ndo existem evidéncias experimentais de que 0s mecanis-11 pacientes, com as mesmas caracteristicas clinicas,
mos reentrantes exer¢cam algum papel relevante, na gé-encontramos pelo Holter, dados semelhantes aos citados
nese das arritmias ventriculares na cardiopatia e nédo publicados. A incidéncia global de arritmias
hipertensiva. Tais mecanismos sdo fundamentais na ventriculares foi de 73% (8 pacientes), sendo em 6 (55%)
cardiopatia isquémica, no entanto, paradoxalmente ndo de ocorréncia frequente (>30 eventos/h), havendo em
se tem conseguido demonstra-los na condicao aqui estu-dois, um surto ndo sustentado de taquicardia ventricular.
dada®. Resultados paralelos foram observados por Messerfi e col
e Papademetriou e éblAssim, todos os estudos demons-
Caracterizacdo clinica de um substrato tram ser freqiiente a associacdo entre cardiomiopatia
arritmogénico - Dois métodos tém sido amplamente uti- hipertensiva com HVE e taquiarritmias ventriculares,
lizados, para a definicdo da existéncia de um substrato sendo possivel que o tipo de remodelamento geométrico
arritmogénico miocardico; a eletrocardiografia de alta imposto ao ventriculo esquerdo, possa influenciar na in-
resolugdo (ECGAR) e a estimulagéo elétrica ventricular cidéncia global de tais arritmras
programada, durante estudos eletrofisiologicos. Ambos
indicam a presenca de um substrato reentrante. Pela
ECGAR, define-se a existéncia de potenciais lentos Comentdrios
intramiocardicos, conseqlientes a um desarranjo estrutu-
ral das fibras. Potenciais que ao produzirem conduc&o Significado clinico das arritmias ventriculares-
lenta e ndo homogénea, favorecem a ocorréncia de reen-Os dados epidemiologicos indicativos de que pacientes
tradd’. Na experiéncia do autor, concordante com os da- com cardiomiopatia hipertensiva com e sem HVE tém
dos de literatur®, é muito rara a existéncia na evolucdes clinicas distintasassociados a importante
cardiomiopatia hipertensiva, de ECGAR anormais, a Pprevaléncia de arritmias ventriculares no grupo com
menos que a doenga associe-se a cardiopatia isquémicahipertrofia, tendem a estabelecer uma relagéo direta en-
com infarto do miocardio. No que se refere a estimulagéo tre arritmogénese e o prognoéstico da doenga. No entan-
elétrica ventricular programada, procura-se com esta téc- to, como em outras condic¢@es clinicas que evoluem
nica, induzir no laboratério de eletrofisiologia clinica, frequentemente associadas com taquiarritmias
através da liberacdo de extra-estimulos, surtos de ventriculares, como a cardiopatia isquémica, por exem-
taquicardias ventriculares monomorficas, sustentados ou plo, tais relacdes sdo dificeis de serem estabelecidas, pois
ndo sustentados. A inducibilidade de tais arritmias, de- @ simples presenca de arritmias ventriculares podera néo
fine a existéncia de um substrato reentrante. Novamen- interferir com o progndstico da condicéo basica. A
te, a presenca de tal mecanismo é questionavel, frente aestratificagédo de risco na cardiopatia isquémica passa
muito baixa inducgéo de tais arritmias pela técnica des- pela analise de diversos fatores que podem interferir e in-
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POS-POTENCIAS PRECOCES
ARRITMIAS VENTRICULARES
NAO SUSTENTADAS
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Fig 1- Proposta de conduta clinica na cardiomiopatia hipertensiva, com HVE e arritmias ventriculares

fluenciar na sua evolucéo, sendo o mais significativo, a tural de distarbios eletroliticos, de outras drogas habitu-
funcdo ventricular. Estas mesmas regras poderdo, comalmente utilizadas no tratamento, que poderéo interferir
certeza, serem aplicadas a cardiomiopatia hipertensiva.com os mecanismos autondmicos miocérdicos ou com a
Pacientes com esta condicdo, apresentando uma funcamrépria funcdo ventricular, a associacdo com a
ventricular preservada tém, muito provavelmente, um cardiopatia isquémica ou com outras condicoes clinicas.
prognostico distinto daqueles com funcdo comprometida. A presenca ou auséncia de arritmias ventriculares repre-
Nestes, ganha importancia clinica a presenc¢a de senta um elemento clinico adicional, avaliavel dentro do
taquiarritmias ventriculares, enquanto, naqueles, as contexto global da doenca.

arritmias ventriculares supostamente tém um caréater be-

nigno. Um dos dados mais significativos da Implicacdes terapéuticas dos mecanismos
cardiomiopatia hipertensiva € a auséncia de episddios arritmogénicos na cardiomiopatia hipertensiva- A
sustentados de taquicardias ventriculares, indicando adecisédo clinica de tratar com arritmias ventriculares, pas-
inexisténcia de um substrato arritmogénico clinicamen- sa por uma série de consideracdes que envolvem a pre-
te definivel. Este tipo de arritmia, quando presente, re- senca ou ndo de sintomas, correlacionaveis com os even-
presenta um elemento progndstico fundamental na tos arritmicos, o estado da func&o ventricular, a
cardiopatia isquémica, ocorrendo em uma incidéncia ndo potencialidade maligna da arritmia, sua morbidade den-
desprezivel. Assim, com os dados clinicos observados e,tro do contexto da doenca, incidéncia e recorréncia da
apesar dos achados epidemiolégicos, ndo dispomos até anesma, a possibilidade de um tratamento farmacologico
momento de elementos suficientes para incriminar as ou ndo farmacolégico. Dentro da terapéutica
arritmias ventriculares como capazes de interferir no farmacolégica, a op¢do de escolha de uma droga
prognéstico da cardiomiopatia hipertensiva. Para antiarritmica, depende da experiéncia individual de quem
estratificacdo de risco da mesma, ha necessidade de uma indica, devendo-se sempre que possivel, considerar o
avaliacdo global do paciente, considerando-se a fungcdo mecanismo eletrofisiol6gico indutor. Existem drogas que
ventricular, o uso crénico de diuréticos como fonte na- atuam sobre a conducédo tecidual, outras sobre a
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refratariedade tissular, outras tém agéo anti-automatica production of fatal arrhythmias on the basis of data from 157 cases. Am Heart
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