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Valor Diagnostico do Teste Ergométrico na Deteccéo da
Isquemia Miocardica Silenciosa no Paciente Idoso com
Hipertensdo Sistolica

Jodo Joaquim de Oliveira, Sandra Regina A. S. Silva

Goiania, GO

Objetivo - Avaliar o valor diagnostico do teste ergo-
métrico (TE) nadeteccdo daisquemiasilenciosa noidoso
com hipertensao sistolica isolada.

M étodos - Foram comparados, 110 pacientes com
hipertensao sistélica (grupo A), com 104 pacientes sem
hipertensdo (grupo B). Elesforamsubmetidosa TE, con-
forme protocol o deBruce, entrejaneiro/91 a dezembro/94.
O esforco erainterrompido se a fregiiéncia maxima fosse
alcancada ou se desenvolvessem fadiga, dispnéia,
arritmia severa, hipotensdo e depresséo significativa do
segmento ST >2mm(0,2mV).

Resultados - O TE mostrou depressao isquémica de
ST em 22 (20%) dos pacientes idosos com hipertensido
sistdlicaeem12 (11,5%) dosidosos-controle. O tempo de
esforco foi mais curto nos hipertensos: 7,1+ 2,9min vs
8,8+ 2,5min. A depressio de ST foi maior nos hipertensos
doquenogrupocontrole: 2,5+ 0,8mmvs 1,9+ 0,4mm. Adu-
racdo isquémica do ST foi também mais prolongada no
grupo hipertenso do que no controle: 5,4+2,8min vs
3,4+ 1,9min.

Conclusdo - Pacientesidosos comhi pertensao sisto-
lica isolada témmaisisquemia miocardica silenciosa do
gue idosos nor motensos. Entre idosos hi pertensos houve
uma prevalénciadeisquemiasilenciosal,7 vezesmaisfre-
guente que idosos nor motensos, de mesma faixa etaria
(20% vs 11,5%, p<0,003).

Palavras-chave: testedeesforgo, isquemiasilenciosa, hi-
pertensdo sistélicado idoso

Value of Exercise Testing for silent
Myocardial Ischemia in Elderly Patients with
Systolic Hypertension

Purpose- To evaluate thediagnosisval ue of exercise
testing for silent myocardial ischemiain systolic hyperten-
sion of theelderly.

Methods - We compared 110 patients with systolic
hypertension (group A) with 104 patients without hyper-
tension (group B). They wer e submitted to an exer cisetest
according to the Bruce protocol, between January/91 to
December/94. Exercise was discontinued if target heart
ratewasachieved, or fatigue, dyspnea, severearrhythmia,
hypotension or significant ST segment depression >2mnv
0.2mV devel oped.

Results - Exer cise testing showed ischemic ST de-
pressionin 22 (20%) of the elderly patientswith hyperten-
sion systolic and 12 (11.5%) of control elderly patients.
The exercise time was shorter in the hypertensives
7.1+ 2.9minvs 8.8+ 2.5min. The ST depression wasgreater
inthehypertensivesthanthecontrol group: 2.5+ 0.8minvs
1.9+ 0.4min. Also theduration or ischemic ST depression
was longer in the hypertensive patients than the control
group 5.4+ 2.8minvs 3.4+ 1.9min.

Conclusion - Elderly hypertensive patientswith sys-
tolic hypertension have more silent myocardial ischemia
than elderly without hypertension. Among the elderly hy-
pertensive patientsthere was a prevalence of silent is-
chemiathat was 1.7 timeshigher than in the normotensive
elderlies (20% vs 11.5% P<0.003).

Key-words.  exercise testing, silent ischemia, elderly
systolic hypertension
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A doencaateroscleréticacoronaria(DAC) constitui a
principal causade morte nos paises desenvolvidoseem
desenvolvimento, como o Brasil. Tanto nohomem como na
mulher, ossintomasiniciaispodem ser dor anginosa, infarto
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agudo do miocéardio (IAM) eeventosarritmicos*2. Entre-
tanto, os episddios de i squemia miocardica silenciosa
(IMS) tém sido bem documentados com métodos néo
invasivos, comotesteergométrico (TE), eletrocardiografia
dinédmica(método deHolter), ecocardiografiaconvenciona
ou de estresse e cintilografiami ocardicacom radioi stopos
(tdlio) 2% A IMStemomesmovaor preditivodeanginadepe-
to paraeventosadversos, como sindromesisquémicasagudas
(enginainstéve, IAM) 222, arritmiasemortestbita®*"912, Exis-
tem variosestudos, correlacionando seu val or progndstico
em pacientes anginosos e pds-1AM "1, Todavia, tais estu-
dos prognésticos ndo tém sido empregados no paciente
idoso hipertenso para deteccdo e quantificacdo de IMS
5,8,12,18-26_

Ovador do TE nadeteccdo equantificagdo daisquemia
miocardica, napredicdo de mortalidade e eventos cardia-
cos, tem sido bem documentado 59122228 Qs critérios
progndsticosincluem: depressdo de ST, tolernciaao es-
forgo, comportamento dapressdo arterial (PA) intrae pés-
esforco, desencadeamento dearritmiaventricular eangina
de peito 1012132227 A depressao do segmento ST induzida
pelo esforgo, naausénciade outras cardiopatias, e uso de
medicamentosécertamenteo sinal maisfidedignoeomaior
preditor deisquemiamiocardica??’-%,

A prevalénciade IM S, segundo Cohn 222, é 2, 5%-
10% (tipo I), constituida por homens de médiaidade,
assintomaticos, sem nenhum antecedente cardiovascular;
20% em pacientesapis|AM (tipoll) e40%-50% (tipolIl)
em pacientescom anginade peito tratados ou 50%-80% em
anginosos ndo tratados %1%, A prevalénciadalMStipol é
fundamentada em dados de estudos com grandes popul a-
cOessubmetidasaTE seguido decoronariografia’?'41¢, Na
popul acdo idosa, desconhece-se qual quer estudo sobre a
prevalénciadel M S. Faceamaior prevalénciadealteracdes
ateroscleroticasnosidosos, com elevacdo denorepinefrina
basal eresisténciaarterial aumentada, elessetornam popu-
lac&o de maior risco para morbidade e mortalidade
cardiovascul ar 14151726,

Asprovaveis causasde IM S seriam: pequenamassa
miocérdicaemisguemia, periodosfugazesdeisquemia, ndo
atingindo o limiar de dor (25s) e percepc¢do defeituosado
estimul o doloroso, possivelmente disfungdo do sistema
anal gésico mediado por endorfinas 68,

Considerando que ndo existe o sintomador, torna-se
importante no diagnasti co asuspei ¢do clinicaem presenca
dosfatoresderisco, sobretudo didlipidemia, tabagismo, di-
abetes mellitus, hipertensdo arterial, homens >40 anos de
idade e mulheres pés-menopausa. O diagndsticodalMS
pelo TE temumasensibilidadeemtornode 70% 18192224 Em
pessoasdemaior risco paraDAC, comoindividuosidosos,
asensibilidade do método é mais significativa e se presta
como exameideal naestratificagdo derisco, com vistasa
exames maisinvasivos, tipo cintilografia e angiografia
coronaria®?,

A mortalidade/ano por DAC elMSdependerddo nu-
mero de vasos acometidos e grau das |esBes. Morte stbita
cardiacatem sido diretaeindiretamenteassociadacomIMS

26

Arq Bras Cardiol
volume 69, (n° 1), 1997

tipol. NosEUA cercade50.000 das250.000 vitimasdemorte
slibita/ano apresentam DA C avangada, semrelato pré-mor-
te de qual quer sintomaanginoso 22627, O presente estudo
tem por obj etivo pesquisar al M Sem pacientesidososcom
hipertens@o arterial sistélicaisolada(HSI), atravésdo TE.

Métodos

Dejaneiro/91 adezembro/94, estudamos 110 pacien-
tescomidadesentre60 e 72 anos (86 homens/24 mulheres),
com HSI, definidacomo pressdo arterial sistélica (PAS)
>160mmHg ediastdlica(PAD) <90mmHg, constituindo o
grupo A, e 104 controles ndo hipertensos de mesmafaixa
etéria(72 homens/32 mulheres), compondoogrupo B, man-
tendo-seosmesmoscritériosdeinclusdo eexclusdo. Todos
os pacientes foram informados dos obj etivos dos exames.
Oscritériosparainclusdo foram eletrocardiograma (ECG)
basal normal ou alteracdes inespecificas de repolarizacdo
ventricular, auséncia de angina de esforco, infarto do
miocérdio prévio, hipertensdo arterial secundaria, acidente
vascular cerebral, disfuncdo autondmica, arritmias,
valvulopatia, reagdes sorol dgicas positivasparadoencade
Chagas, ou uso de drogas cardioativas, como compostos
digitalicos e antiarritmicos. M edicamentos anti-hiperten-
sivos(diuréticostiazidicos, metildopa, betabloqueadorese
bloqueadoresde canal decél cio) eram suspensos24h antes
do exame. O diagndstico de hipertensdo arterial sistémica
(HAS) erafeitopelahistoriaclinicaemedidasambul atoriais
emtrésocasidesdiferentes, utilizando esfigmomandmetro,
tipo anerdide ou colunade mercurio. O pacienteeraconsi-
derado hipertenso se aPASfosse >160mmHg com PAD
<90mmHg, com aferi¢do pel o mesmo médi co eequipamento,
nosdoismembros superiores, nasposi ¢des sentadae em pé.

TEsintomalimitanteou atéatingir freqiiénciacardiaca
(FC) méximaparaidade, foi redlizado emesteirarolanteauto-
méti capel o protocolode Brucepelamanhd. A PA eratomada
manua menteao final de cadaestagio deesfor¢o ou quando
haviasintomacardiovascular enarecuperacdo acada2min.
Oritmocardiaco etragado el etrocardiografico eramanalisa-
dos em monitor (osciloscopio) e registrados usando trés
derivagBes, DIl modificada, CM5 eV 2-modificadaacada
3minintra-esforco, aofinal do exameeperiododerecupera-
¢d0. OECG de12 derivagteserafeito anteseapdscadaexa
me. Os sinais/sintomas parainterromper o esforgco eram

TE positivos
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Fig. 1 - Percentual de pacientes com HSI e normotensos com TE positivos para
isquemiamiocérdicasilenciosa. P<0,001.
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Quadro | - Comportamento do segmento ST intra-esfor co Tabela |l - Variaveis hemodinamicas durante o teste ergométrico
Variavel Grupo A Grupo B Valor deP Variavel Grupo A Grupo B valor P
Depressdo méximaST/min 2,5£0,8 1,9+0,4 p<0,0001 FC - repouso 74+20 78+12
Duraggo positividade ST/min 5428 3,4+19 p<0,0001 pico esforgo 140+18 14524 p<0,05
Depressdo arqueada ST n° (%) 15 (68%) 4(33%) p=0,0001 PAS(mmHg) - repouso 190+20,0 135+15 p<0,0001
Depresséo horizontal n° (%) 7 (67%) 8(67%) p>0,05 pico esforgo 185+65,0 170+60 p<0,05
Tempo recuperacdo ST min 3,831 3,1£25 p<0,05 PAD(mmHGg) - repouso 75+15 70+10 p<0,01

esforgo 120+30 120+40 p<0,05
IC (L/min/m?)
repouso 2,20+4,0 2,77+5,8 p<0,05
exaustdo (fadigamuscular), dispnéia, lipotimia, arritmia picoestoro 4,50£1,5 5:40£1,2 p<0,0001
tricul stentad deoressiodo mento ST >3mm FC - recuperagéo 8min 95+15 80+13 p<0,0001
ventricular sustentadaou Gepressan o seg 2smm. METS 12,834 8321 p<0,0001
TE positivo eradefinido comoinfradesnivelamento do seg- VO,méxLimin 23,8+11,9 21,7+14,7 p<0,05
mento ST de 1,5mm, alémdo ponto Jecom duragdo de0,08s . ) - ]
. . . FC- frequiénciacardiaca; PAS- pressdo arterial sistélica; PAD- pressdo arterial
com morfologiahorizontal ou arqueada (downsloping) ou diastdlica; 1C- indice cardiaco

supradesnivelamento Immcom0,08s, démdo pontoJ. Oexa
meeraconsiderado eficaz quando o pacienteatingia80%ou
maisde FC maximaprevistaparaaidade.

Resultados

As caracteristi cas basi cas dos doi s grupos estéo des-
critasnatabelal. NogrupogrupoA, 16 (14,5%) interrompe-
ram o teste sem al cancar aFC maximaprevistaparaidade,
tendo como razdes parainterrupcdo do exame, elevacgdo
inapropriadadePA (PA >250/120mmHg), 6 (5%) pacientes,
lipotimiae hipotensdo, um; edispnéia, fadigamuscular e
dor nosmembrosinferiores, osdemais.

Nogrupo B, 9(8%) ndo atingiram FC méximapor sinto-
mas semel hantes, com dois pacientes com el evacdo inapro-
priadadePA (PA >230/110mmHg, tab. I1). OECG deesforgo
exibiu ateragdesisguémicas (depressdo ST >1,5mm) em 22
(20%) pacientesdogrupo A, eem 12(11,5%), dogrupoB (fig.
1 p<0,001). Dos pacientes do grupo A, com alteracfes
isguémicasno TE, 3(2%o) queixaramdor torécicalevenoesfor-
¢oméaximo. No grupo B ndo houve queixas dedor torécica.
Dospacientescomteste positivo paraisquemiamiocérdica,
nogrupoA, 16 eramhomense6 mulherese, nogrupo contro-

Tabela | - Caracteristicas basais dos pacientes hipertensos e controle
Caracteristicas Grupo A Grupo B
Ne° pacientes 110 104
Idade (média, +DS) 66+6 6545
Masculino (%) 78,2 69,2
Feminino (%) 21,8 30,8
IMC (kg/m?) 24,331 25,2422
Colesterol (mg/dL) 180+25 184+24
Medicamentos em uso:

Betabl oqueador 23 0
Antagonista do célcio 24 0
Nitratos 1 0
Nenhum 12 -

HPF de DAC n° (%) 30 (27,2%) 32 (30,8%)
Altura(h) cm 170+£22 172+8
Tabagismo n° (%) 24 (21,8%) 28 (26,9%)
HPF- histéria pregressa familiar; IMC- indice de massa corporal; DS- desvio
padréo.

le, 8homense4 mulheres. A preva énciadetestespositivos
foi estatisticamente significativaentre hipertensos e ndo
hipertensoseentrehomensemul heres(tab. I11).

O tempo de esforco foi de 7,1+2,9minno grupo A e
8,8+2,5minnogrupo B (p<0,0001). A depressao maximado
segmento ST foi de 2,5+0,8mm nogrupo A e1,9+0,4m no
grupo B (p<0,01). A duracdo dapositividadefoi 5,4+2,8min
nogrupo A e 3,4+1,9minno grupo B (p<0,01). Otempode
recuperacdofoi de3,8+3,1minnogrupo A €3,1+2,5minno
grupo B (p>0,05). Dos 22 pacientes hipertensos com TE
positivo, 4 (18%) tiveram um curto periodo derecuperacéo
(2,6+0,8min) e 18 (81%) longo periodo de recuperacdo
(6,2+0,8min). Dos 12 pacientesndo hipertensoscom altera-
¢Oesde ST, 8 (66%) tiveram curto periodo de recuperagdo
(2,7+£0,7min) e 4 (33%) longo periodo de recuperagdo
(5,9£1,5min) p<0,002. Nogrupo A, dos22 pacientescom TE
positivo 15 (68%) exibiram depressdo arqueada
(downsloping) do segmento ST e 7 (33%) depressao tipo
horizontal. Nogrupo B, 8 (67%b) exibiram depressio horizon-
tal (1,9£0,4mm) e4 (33%) depressdo arqueada 1,8+0,3mm
(p<0,001). No grupo A, ade presséo arqueada correla-
cionou-se com HA mais severa: 10 (45%) pacientescom
HSI >200mmHge2 (9%) HSl de180mmHg. A 12derivacdna
exibir depressdointra-esforco foi amesmaaexibir maxima
positividade, tantonogrupo A comonoB. A 13derivagcdoa
sepositivar intra-esforgofoi amesmaasenormalizar em 8
(36%) dos hipertensos com TE positivo e em 6 (50%) dos
n&o hipertensos. O tempo de recuperacéo foi linear com o
tempo depositividadeem ambososgrupos(P<0,02). Asal-
teracBesisoladasdaonda T ndo foram consideradas como
positividade para o exame. Asleituras foram feitas no
monitor (cardioscopio) econferidasnoregistroempapel. O
segmento ST foi considerado alterado emtrésou maiscom-
plexos QRS consecutivos.

Quanto asarritmias, no grupo A houve 30 (27%) ca-
sosdeextra-sistoles supraventricularesvs 15 (14%) casos
do grupo B; 6 (5%) pacientes no grupo A apresentaram
taguicardiasupraventricular ndo sustentadavs 2 (2%) no
grupo B; um pacienteno grupo A comfibrilaggo atrial tran-
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Tabela |l - Resultados do teste ergométrico
Grupo A Grupo B
(n=110) (n=104)
Tempo deesforco 7,1£29 8,8+2,5
Interrupgdo do teste 16 (14,5%) 9(8%)
Elevacdo inapropriada da PA 6 (5%) 2(2%)
Lipotimia/hipotenséo 1(0,8%) 0(0%)
Exaustdo 9(9%) 7(6,7%)
Precordialgia/intra-esforco 3(2%) 0(0%)
Total de testes positivos 22 (21%) 12 (11%)
Masculino 16 (18.6%) 8 (11%)
Feminino 6 (25%) 4(12,5%)
ESV 30 (27,2%) 15 (14%)
TSV-NS 6 (5,5%) 4(2,5%)
FA 1(1%) 0(0%)
BDASE intra-esforgo 6(5%) 2(2%)
ESV- extra-sistoles supraventriculares; FA- fibrilacdo atrial; TSV-NS-
taquicardia supraventricular ndo sustentada; EV - extra-sistoles ventriculares;
TV-NS- taquicardia ventricular ndo sustentada; BDA SE- bloqueio divisional
antero-superior esquerdo.

sitoriavsnenhum do grupo B; 26 (23%) pacientesno grupo
A comextra-sistolesventricularesesparsasvs 10 (10%) do
grupo B; dois pacientes do grupo A com taquicardia
ventricular ndo sustentadavs um caso do grupo B. No gru-
po A, 6 (5%) exibiram bloguei o divisional antero-superior
esquerdo intra-esforgo vs dois pacientes do grupo B.

Discussao

Os principais achados do presente estudo séo arela-
¢do linear demonstrada entre magnitude e duracéo da
positividade do TE intrae p6s-esfor¢o com HSI do idoso.
Em pacientescom HSI menosseveraenormotensos, amag-
nitudeetempo de positividadedo ST forammenores. A de-
pressdo do ST induzida pelo esforgo indicaisquemia
subendocérdica, mesmo sem DA C anatomicamentesignifi-
cativa®3*%, Existe umaestreitarel agdo entre magnitude
dasalteracbesdo ST e PASdurante o esforgo 3+%, FC etem-
po de ejecdo ventricular esquerdo 322, Os fendmenos
el etrofisiol 6gi cos e bioguimicosresponsaveis pel osdesni-
veisdo ST aindanao estdo muito claros®*. Umacorrente
deinjdriadiastélicae/ou sistdlicadeve estar envolvidanes-
te processo. Segundo Vicent e col %, as alterages do ST
possivelmenteresultariam deperdadepotencial damembrana
emrepouso (correntedeinjUriadiastdlica) duranteisquemia
miocérdica. Qual quer quesegjao mecanismo deste processo,
adepressdodo ST éumsinal emitido por célulasmiocardicas
com baixatensso de O, por déficit perfusional 3%, ndo guar-
dando relacdo com severidade anatémicadaDA C “%, Exis-
tem estudos demonstrando que, em geral, quanto maior a
depressdo do ST maisseveraaDAC %%, A incidénciade
doencatriarterial ou detronco dacoronériaesquerdanesses
estudos, quando adepressdo de ST foi >2 ou 3mm al cangou
57%-75% 52%, Osresultados de nosso estudo sugerem que,
emboraaquanti dade de depressdo de ST etempo derecu-
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peracdo podem ter bom valor preditivo parapresencade
IMSeDAC em hipertensos, ndo devem ser considerados
como fortes preditores para a severidade da DAC obstru-
tivaquando comparados com estudos de angiografiacoro-
néria 28304043 Qutros indices, como carga de trabalho
alcancada, toleréncia ao esforco, anginaintra-esforco,
dispnéaexcessiva, comportamento daPA intrae pés-esfor-
¢oeduplo produto sdotambém degrandevaor emavaliar a
reservacoronariaregional eglobal 3447,

Que seja de nosso conhecimento, ndo hé estudos
comparando pacientesidososcom HSI enormotensoscom
referénciaaprevalénciadelM S, utilizandoo TE. Nosso es-
tudo mostrou que 20% de pacientesidososcom HSI tinham
isquemiamiocérdicasilenciosaversus 11,5% de controle
normotensos. Estipulamoscritériosmaisrigidos(depressdo
desegmento ST >1,5mm) paraaumentar asensibilidadedo
exame. Assim, esteestudo confirmaoatoval or preditivodo
TErelativoalMS%52%57, A positividadedo exameem estu-
dos comparativos com angiografia coronarianem sempre
mantém relacdo com DA C obstrutiva?252°%, Em pessoas
hipertensas, estando concordanciadapositividadedo ECG
de esforco, ausénciade obstrucdo coronédriaaangiografia
ndo deveriadefini-lo como fal so positivo, masem grande
percentagem dos casos, indicio de déficit perfusional por
doencaarteriolar hipertensiva®52%,

Nosso estudo, portanto, sugere que aHSI nosidosos
estdassociadacommaior prevalénciadel M S, congtituindo
populagdo demaior risco paramaior morbidadeemortalida-
de por doencaisquémicacorondria®®%. O TE éexamendo
invasivo, de baixo custo, baixa morbidade e altamente
preditivo paraestratificar o pacienteidoso hipertenso em
grausdebaixo, médio eatorisco conformeasalteracbese
desempenho observados no ECG de esforgo 25274244,

No tratamento e prevencdo de eventos coronérios e
reducdo daDA C desses pacientes, recomendamoseliminar
osfatoresderisco, evitar atividades extenuantes provoca-
doras de isquemiasilenciosa, medicamentos antiisqué-
micos, antiarritmi coseanti-hi pertensivos*2#5”, Osbetabl o-
queadores, pelosefeitoscardioprotetores, encaixam-sebem
neste perfil 6524048; gtenol ol 50-100mg/dia, propranolol 80-
120mg/diaou metoprol ol 50mg/dia. Outrosmedi camentos,
naausénciade contra-indicagdes e com boatol erénciasio
os antagonistas do célcio e nitratos “>%64, combinagdo de
um betabl oqueador com antagonistade cacio (nifedipina
retard 10-20mg/diaou amlodipina5mg/dia) **. Dosmedica
mentosanti-hipertensivos, osdiuréticostiazidicosem bai-
xas doses, betabloqueadores, antagonistas de célcio e
i nibidoresdaenzimaconversorade angiotensina(captopril ,
enalapril, lisinopril) em monoterapiaou combinados sdo
muito eficazes. Como control e de seguimento, recomenda-
secombate apsfatoresderisco, exerciciosfisicossupervisi-
onadose TE anual 5",
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