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RESUMO: Relata-se o caso de um paciente que realizou um Holter de 24 horas para esclarecimento
de sintomas paroxísticos e pouco definidos. Apesar da ausência de sintomas no dia do exame, detectou-
se isquemia miocárdica silenciosa desencadeando arritmia ventricular complexa. Discutem-se os possíveis
mecanismos envolvidos na gênese das arritmias durante a ocorrência de isquemia e a probabilidade dessa
associação desempenhar algum papel na ocorrência de eventos coronários graves quando é estudado o valor
prognóstico da isquemia miocárdica  espontânea detectada pelo Holter

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

Os autores relatam o caso de um paciente do
sexo masculino, de 56 anos, em tratamento de hiper-
tensão 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
episódios de cansaço e astenia intensos, com dura-
ção de vários minutos e por vezes acompanhados de
desconforto respiratório transitório. O exame clínico
e o eletrocardiograma convencionais foram normais.
Durante o Holter, o paciente permaneceu assintomático,
registrando-se ritmo sinusal com freqüência cardíaca
média de 53 bpm e variações entre 40 e 80 bpm. Não
foram registradas arritmias supraventriculares e dis-
túrbios da condução atrioventricular. Ocorreram 1.493
batimentos ectópicos ventriculares, polimórficos, po-
rém com predomínio de uma morfologia, 20 pares
monomórficos com ciclos de 510ms e 147 ciclos de
bigeminismo. A análise automática do segmento ST
quantificou 3 episódios de depressão atingindo –

3mm na derivação MC5. A duração total das depres-
sões foi 32 minutos e a particularidade deste caso foi
o fato de que 81% da atividade ectópica ventricular
ocorreu durante os episódios de isquemia. Os três
eventos  isquêmicos não tiveram qualquer relação
com a atividade física, sendo que dois deles acon-
teceram durante o sono. Mais detalhes podem ser
apreciados nas legendas das Figuras 1 e 2.

A análise da variabilidade da freqüência cardíaca
mostrou rebaixamento dos valores globais nas 24 horas,
com SDNN de 35ms e pNN>50 de 0,9%. Não houve
diferenças significativas desses valores quando com-
parados com os mesmos parâmetros obtidos nos períodos
imediatamente anteriores e durante os episódios
isquêmicos. Diante deste resultado, foi realizado o
teste de esforço, cujo resultado foi positivo, ainda que
o paciente se mantivesse sem sintomas e sem distúr-
bios do ritmo expressivos. Frente à sua recusa em se
submeter a um estudo cinecoronariográfico, optou-se
pelo tratamento clínico e pelo seguimento periódico.
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Devido às baixas freqüências detectadas no Holter,
não foram prescritos betabloqueadores e sim nitratos
e amlodipina. Duas outras avaliações posteriores com
o Holter não reproduziram as alterações isquêmicas e
de ritmo descritas acima, e o caso foi considerado
controlado. Os sintomas que motivaram a realização
do exame inicial não mais ocorreram em 24 meses de
acompanhamento, permitindo supor que se tratavam
de equivalentes  isquêmicos.

COMENTÁRIOS

Sempre que se discute o valor prognóstico da
isquemia miocárdica assintomática em populações de
coronariopatas ou em populações com prevalência
elevada da doença, os dados são muito evidentes,
independente do método utilizado na sua detecção.
No estudo CASS1 envolvendo mais de 4.000 casos

verificou-se que a presença de isquemia, com ou
sem sintomas, multiplicou por 5 a mortalidade cardí-
aca em 7 anos. Bonow2 acompanhou coronarianos
triarteriais e com função ventricular normal, tendo
verificado que após 4 anos de evolução somente
ocorreram óbitos no grupo com isquemia no teste de
esforço. Nos estudos de população geral3, a ocor-
rência de eventos coronários nos grupos com testes
de esforço positivos chega a ser 15 vezes maior.

Permanece pouco claro, entretanto, o mecanismo
pelo qual a isquemia, seja ela assintomática provocada
pelo esforço ou espontânea detectada pelo Holter,
aumenta o risco de mortalidade ou morbidade cardía-
cas. Em modelos experimentais, sabe-se que episó-
dios repetidos de isquemia transitória são capazes de
produzir pequenas áreas de necrose subendocárdica4.
Assim, uma lenta e progressiva disfunção ventricular

Figura 1 - Gráfico correspondente a parte do Holter de 24 horas do paciente I.H., masculino com 56 anos. De cima para baixo, segmento ST
no canal C1 (MC2), segmento ST no canal C2 (MC5), freqüência cardíaca e atividade ectópica ventricular. Nos horários assinalados
com * ( 21:53h, 00:00h e 01:50h ), no gráfico do segmento ST para o canal C2, é possível observar nitidamente a ocorrência de
depressões próximas a –3mm, cada uma com duração de aproximadamente 10 minutos. A análise quantitativa indicou que a duração
total da isquemia (carga isquêmica) foi de 32 minutos. No gráfico da freqüência cardíaca, observam-se discretas elevações nos
períodos correspondentes (*),. No gráfico dos batimentos ectópicos ventriculares, nos mesmos períodos, observa-se a grande
densidade dessa arritmia, variando de 30 a 40 XXX por minuto, enquanto persistiu a depressão do segmento ST. A análise quantitativa
demonstrou que 81% da atividade ectópica registrada nas 24 horas ocorreu nos 32 minutos correspondentes aos episódios isquêmicos.
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Figura 2 - Traçados 1, 2 e 3, de 14 segundos, extraídos do Holter do mesmo paciente. Os traçados correspondem ao primeiro período assinalado
com * no gráfico da Figura 1. O traçado 1, obtido às 21:33 horas, mostra bradiarritmia sinusal e o padrão basal da repolarização ventricular
que pode ser considerado praticamente normal. O traçado 2, gravado 20 minutos após o traçado 1, durante a mesma atividade e com
o paciente ainda assintomático, exibe discreta elevação da freqüência cardíaca, que passa de 45 para 56 bpm, com nítida alteração do
segmento ST, cujo infradesnivelamento alcança –3mm, morfologia descendente e onda T predominantemente negativa. Esses elementos,
caracterizaram um episódio isquêmico assintomático. O traçado 3, obtido 30 segundos após o traçado 2, mostra o desencadeamento
freqüente de arritmia ventricular bigeminada, condição que se mantém durante todo o período em que persistiram as alterações indicativas
da isquemia. Nos outros dois períodos assinalados no gráfico os padrões morfológicos para ST/T e o ritmo apresentaram exatamente
as mesmas caracterísiticas dos traçados 2 e 3.
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poderia ser a causa da maior mortalidade, embora
não haja relatos de aumento na ocorrência de insu-
ficiência cardíaca ou miocardiopatia dilatada nessas
populações. Goodman5 aventou a hipótese de que a
isquemia espontânea no Holter representaria uma maior
massa de miocárdio em risco. Elegantemente demons-
trou através da análise multivariada, que a isquemia
espontânea da vida diária é o melhor prognosticador
para a presença de lesões coronárias proximais, su-
perior ao teste de esforço e às imagens de perfusão
com radiofármacos. Uma maior quantidade de obstru-
ções proximais significa maior massa de miocárdio
isquêmico ou  maior massa de miocárdio em risco.

Em população pós-infarto do miocárdio, Petretta6

observou que o grupo com isquemia silenciosa no
Holter apresentou uma maior ocorrência de arritmias
ventriculares complexas. Entretanto, a correlação entre
a isquemia e arritmias só pôde ser estabelecida quando
se utilizou a classificação de Moss7.

Durante um episódio isquêmico, o metabolismo
anaeróbico das fibras miocárdicas, promove altera-
ções do pH celular e modificações significativas nas
suas propriedades eletrofisiológicas. As mais impor-
tantes são o aumento do automatismo dos tecidos
isquêmicos, através do aumento da velocidade de
despolarização espontânea na fase 4, e as altera-
ções nas propriedades de condução e refratariedade,
principalmente nos tecidos com isquemia. Num dado
momento de um episódio isquêmico, estabelece-se
portanto uma condição caracterizada pela falta de

homogeniedade na despolarização das diferentes
células, com zonas de condução lenta ou com blo-
queios, resultando em fenômenos de reentrada. Essa
condição pode ocorrer em qualquer parte do cora-
ção, gerando arritmias atrias, juncionais ou, como
mais freqüentemente se observa, arritmias ventricu-
lares. É o que se supõe tenha ocorrido no caso aqui
relatado O fenômeno isquêmico pode envolver ainda
uma disfunção ventricular esquerda global ou regio-
nal. As anomalias de contração determinam um
aumento da distenção do miocárdio, o que por si só
pode gerar um aumento do automatismo no
subendocárdio e a geração de arritmias. Em conse-
qüência da disfunção ventricular esquerda, associa-
da à redução da complacência miocárdica, eleva-se
a pressão diastólica final do ventrículo esquerdo,
aumentando a isquemia.

Acredita-se que os mecanismos envolvidos na
gênese de uma arritmia ventricular complexa incluam
a presença de um substrato anatômico que favorece
a propagação heterogênea do impulso elétrico, sua
associação a fatores autonômicos transitórios ou a
adição de isquemia.

Em nossa experiência8,9 e nas referências da
literatura10, é raro o encontro de alterações do seg-
mento ST precedendo uma arritmia grave ou fatal, o
que sugere que a presença de isquemia miocárdica
não é um fator determinante do evento arrítmico. 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.
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