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RESUMO: Relata-se o caso de um paciente que realizou um Holter de 24 horas para esclarecimento
de sintomas paroxisticos e pouco definidos. Apesar da auséncia de sintomas no dia do exame, detectou-
se isquemia miocardica silenciosa desencadeando arritmia ventricular complexa. Discutem-se os possiveis
mecanismos envolvidos na génese das arritmias durante a ocorréncia de isquemia e a probabilidade dessa
associacao desempenhar algum papel na ocorréncia de eventos coronarios graves quando é estudado o valor
prognéstico da isquemia miocardica espontanea detectada pelo Holter

DESCRITORES: eletrocardiografia ambulatorial, sistema holter, isquemia silenciosa, arritmias ventriculares.

RELATO DO CASO

Os autores relatam o caso de um paciente do
sexo masculino, de 56 anos, em tratamento de hiper-
tensao arterial moderada, fazendo uso de 20mg de
enalapril e 12,5mg de hidroclorotiazida por dia. O
Holter de 24 horas foi solicitado pois o paciente referia
episédios de cansago e astenia intensos, com dura-
¢do de varios minutos e por vezes acompanhados de
desconforto respiratorio transitério. O exame clinico
e o eletrocardiograma convencionais foram normais.
Durante o Holter, o paciente permaneceu assintomatico,
registrando-se ritmo sinusal com freqiiéncia cardiaca
média de 53 bpm e variagGes entre 40 e 80 bpm. N&o
foram registradas arritmias supraventriculares e dis-
tarbios da conducdo atrioventricular. Ocorreram 1.493
batimentos ectopicos ventriculares, polimoérficos, po-
rém com predominio de uma morfologia, 20 pares
monomorficos com ciclos de 510ms e 147 ciclos de
bigeminismo. A andlise automatica do segmento ST
quantificou 3 episodios de depressao atingindo —

3mm na derivacdo MC5. A duracao total das depres-
sBes foi 32 minutos e a particularidade deste caso foi
o fato de que 81% da atividade ectdpica ventricular
ocorreu durante os episodios de isquemia. Os trés
eventos isquémicos nao tiveram qualquer relagéo
com a atividade fisica, sendo que dois deles acon-
teceram durante o sono. Mais detalhes podem ser
apreciados nas legendas das Figuras 1 e 2.

A andlise da variabilidade da frequéncia cardiaca
mostrou rebaixamento dos valores globais nas 24 horas,
com SDNN de 35ms e pNN>50 de 0,9%. Nao houve
diferencas significativas desses valores quando com-
parados com os mesmos parametros obtidos nos periodos
imediatamente anteriores e durante os episddios
isquémicos. Diante deste resultado, foi realizado o
teste de esforco, cujo resultado foi positivo, ainda que
0 paciente se mantivesse sem sintomas e sem distur-
bios do ritmo expressivos. Frente a sua recusa em se
submeter a um estudo cinecoronariografico, optou-se
pelo tratamento clinico e pelo seguimento periédico.

(1) Responsavel pelos Servigos de Holter do Laboratério Fleury e Hospital Sirio Libanés. Diretor da Central Brasileira de Holter - SP.
(2) Médica Pds-Graduanda do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo.
Enderecgo para correspondéncia: Rua Jodo Moura, 647 cj. 192/194 - Pinheiros - CEP: 05412-000 - Sao Paulo - SP - Brasil
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Figura 1 - Gréfico correspondente a parte do Holter de 24 horas do paciente |.H., masculino com 56 anos. De cima para baixo, segmento ST
no canal C1 (MC2), segmento ST no canal C2 (MC5), freqliéncia cardiaca e atividade ectdpica ventricular. Nos horarios assinalados
com * ( 21:53h, 00:00h e 01:50h ), no grafico do segmento ST para o canal C2, é possivel observar nitidamente a ocorréncia de
depressdes préximas a —3mm, cada uma com duragdo de aproximadamente 10 minutos. A andlise quantitativa indicou que a duracéo
total da isquemia (carga isquémica) foi de 32 minutos. No grafico da freqiiéncia cardiaca, observam-se discretas eleva¢des nos
periodos correspondentes (*),. No grafico dos batimentos ectdpicos ventriculares, nos mesmos periodos, observa-se a grande
densidade dessa arritmia, variando de 30 a 40 XXX por minuto, enquanto persistiu a depressédo do segmento ST. A andlise quantitativa
demonstrou que 81% da atividade ectépica registrada nas 24 horas ocorreu nos 32 minutos correspondentes aos episédios isquémicos.

Devido as baixas freqiéncias detectadas no Holter,
ndo foram prescritos betabloqueadores e sim nitratos
e amlodipina. Duas outras avaliagcdes posteriores com
0 Holter ndo reproduziram as alteragfes isquémicas e
de ritmo descritas acima, e o caso foi considerado
controlado. Os sintomas que motivaram a realizacdo
do exame inicial ndo mais ocorreram em 24 meses de
acompanhamento, permitindo supor que se tratavam
de equivalentes isquémicos.

COMENTARIOS

Sempre que se discute o valor progndstico da
isquemia miocardica assintomatica em populagdes de
coronariopatas ou em populagdes com prevaléncia
elevada da doenga, os dados sdo muito evidentes,
independente do método utilizado na sua deteccao.
No estudo CASS! envolvendo mais de 4.000 casos

verificou-se que a presenca de isquemia, com ou
sem sintomas, multiplicou por 5 a mortalidade cardi-
aca em 7 anos. Bonow? acompanhou coronarianos
triarteriais e com funcdo ventricular normal, tendo
verificado que apo6s 4 anos de evolugcdo somente
ocorreram 6bitos no grupo com isquemia no teste de
esforco. Nos estudos de populacdo geral®, a ocor-
réncia de eventos coronarios nos grupos com testes
de esforco positivos chega a ser 15 vezes maior.

Permanece pouco claro, entretanto, 0 mecanismo
pelo qual a isquemia, seja ela assintomatica provocada
pelo esfor¢co ou espontédnea detectada pelo Holter,
aumenta o risco de mortalidade ou morbidade cardia-
cas. Em modelos experimentais, sabe-se que episo-
dios repetidos de isquemia transitoria sdo capazes de
produzir pequenas areas de necrose subendocardica®.
Assim, uma lenta e progressiva disfungéo ventricular
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Figura 2 - Tragados 1, 2 e 3, de 14 segundos, extraidos do Holter do mesmo paciente. Os tragados correspondem ao primeiro periodo assinalado
com * no gréfico da Figura 1. O tracado 1, obtido as 21:33 horas, mostra bradiarritmia sinusal e o padréo basal da repolarizacéo ventricular
que pode ser considerado praticamente normal. O tragado 2, gravado 20 minutos ap6s o tracado 1, durante a mesma atividade e com
o paciente ainda assintomatico, exibe discreta elevagdo da freqiéncia cardiaca, que passa de 45 para 56 bpm, com nitida alteragéo do
segmento ST, cujo infradesnivelamento alcanga —3mm, morfologia descendente e onda T predominantemente negativa. Esses elementos,
caracterizaram um epis6dio isquémico assintomatico. O tracado 3, obtido 30 segundos ap6s o tracado 2, mostra o desencadeamento
freqliente de arritmia ventricular bigeminada, condi¢cdo que se mantém durante todo o periodo em que persistiram as altera¢des indicativas
da isquemia. Nos outros dois periodos assinalados no grafico os padrdes morfolégicos para ST/T e o ritmo apresentaram exatamente
as mesmas caracterisiticas dos tragados 2 e 3.
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poderia ser a causa da maior mortalidade, embora
ndo haja relatos de aumento na ocorréncia de insu-
ficiéncia cardiaca ou miocardiopatia dilatada nessas
populacdes. Goodman® aventou a hipétese de que a
isquemia espontanea no Holter representaria uma maior
massa de miocardio em risco. Elegantemente demons-
trou através da andlise multivariada, que a isquemia
espontanea da vida diaria € o melhor prognosticador
para a presenca de lesGes corondrias proximais, su-
perior ao teste de esforco e as imagens de perfusao
com radiofarmacos. Uma maior quantidade de obstru-
¢Bes proximais significa maior massa de miocardio
isquémico ou maior massa de miocardio em risco.

Em populacéo pos-infarto do miocéardio, Petretta®
observou que o grupo com isquemia silenciosa no
Holter apresentou uma maior ocorréncia de arritmias
ventriculares complexas. Entretanto, a correlagéo entre
aisquemia e arritmias s6 péde ser estabelecida quando
se utilizou a classificagdo de Moss’.

Durante um episodio isquémico, o metabolismo
anaerébico das fibras miocardicas, promove altera-
¢Bes do pH celular e modificagdes significativas nas
suas propriedades eletrofisiolégicas. As mais impor-
tantes sdo o aumento do automatismo dos tecidos
isquémicos, através do aumento da velocidade de
despolarizacdo espontanea na fase 4, e as altera-
¢Bes nas propriedades de conducéo e refratariedade,
principalmente nos tecidos com isquemia. Num dado
momento de um episédio isquémico, estabelece-se
portanto uma condicdo caracterizada pela falta de

homogeniedade na despolarizacdo das diferentes
células, com zonas de condugédo lenta ou com blo-
qgueios, resultando em fenbmenos de reentrada. Essa
condicdo pode ocorrer em qualquer parte do cora-
¢do, gerando arritmias atrias, juncionais ou, como
mais freqiientemente se observa, arritmias ventricu-
lares. E o que se supde tenha ocorrido no caso aqui
relatado O fenémeno isquémico pode envolver ainda
uma disfuncdo ventricular esquerda global ou regio-
nal. As anomalias de contracdo determinam um
aumento da distencdo do miocardio, o que por si s6
pode gerar um aumento do automatismo no
subendocardio e a geracao de arritmias. Em conse-
gUéncia da disfungéo ventricular esquerda, associa-
da a reducdo da complacéncia miocardica, eleva-se
a pressédo diastélica final do ventriculo esquerdo,
aumentando a isquemia.

Acredita-se que 0s mecanismos envolvidos na
génese de uma arritmia ventricular complexa incluam
a presenca de um substrato anatémico que favorece
a propagacdo heterogénea do impulso elétrico, sua
associacao a fatores autondmicos transitérios ou a
adicdo de isquemia.

Em nossa experiéncia®® e nas referéncias da
literatura®®, é raro o encontro de alteracdes do seg-
mento ST precedendo uma arritmia grave ou fatal, o
que sugere que a presenc¢a de isquemia miocardica
ndo é um fator determinante do evento arritmico. O
relato deste caso no entanto, mostra que esta é uma
possibilidade a ser considerada.
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ABSTRACT: The authors report a case of a patient that had 24 hour Holter monitoring performed
in order to clarify the reasons for paroxysmal and undefined symptoms. Although the patient presented
no symptoms during the electrocardiographic monitoring, this exam detected silent myocardial ischemia
associated with complex ventricular arrhythmia. The authors discuss possible mechanisms of the origin
of this arrhythmia during a period of silent myocardial ischemia, as well as the prognostic value of
spontaneous silent myocardial ischemia, detected during Holter monitoring.

DESCRIPTORS: ambulatory electrocardiography, holter monitor, silentischemia, ventricular arrhythmias.
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