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Doenca da discinesia miocardica de estresse

Mpyocardium stress diskinesia disease
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Resumo

Objetivo: Pesquisando a discinesia de contra¢io miocardica
como outra possivel causa da isquemia silenciosa de estresse,
analisar a eficacia do calcio inibidor miocitico diltiazem na
normalizacio de testes ergométricos previamente positivos.

Método: Em outubro de 2004, dez pacientes, sem sintomas
de doenca arterial coronaria, com teste ergométrico positivo
definido por infradesnivel de segmento ST, sem dor precordial
nem arritmia durante os exames (Seis --60%-- do sexo
masculino; idades entre 42 e 71 anos, média de 58,2 anos),
foram tratados com trés doses diarias de 90mg de diltiazem e
reestudados apods periodo de cinco dias. Os exames foram
realizados em esteira ergométrica, no protocolo de Bruce.

Resultados: O diltiazem impediu a depressiao do segmento
ST, tanto do ponto J (infradesnivel médio e 2,1 + 0,3mm, no
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controle, e 0,0 desnivel com tratamento; p<0,001), quanto do
ponto Y (infradesnivel de 1,65 + 0,7 mm, no controle, e 0,0
desnivel com tratamento; p<0,001). A freqiiéncia cardiaca nio
apresentou variacdo estatisticamente significante (média de
156,1 12,3 bpm, no controle, e 151,6 = 23,4 bpm com
tratamento/ p>0,05).

Conclusdo: A administracao do calcio inibidor miocitico,
diltiazem, impediu a depressdo silenciosa do segmento ST
previamente induzida por teste ergométrico em pacientes
sem sintomas de doeng¢a arterial coronaria, confirmando o
envolvimento da discinesia da contracio miocardica na génese
do fendmeno.

Descritores: Coronariopatia. Isquemia miocardica.
Eletrocardiografia. Teste de esforco.
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Abstract

Objective: To research the myocardium stress diskinesia
as another possible cause of the silent myocardium ischemia
induced by exercise testing stress and to analyze the efficacy
of the myocytic calcium blocker diltiazem for normalization
of previously positive testing.

Method: In October 2004, ten patients without symptoms of
coronary artery disease, presenting positive exercise testing,
defined by ST segment depression, with neither precordial pain
or arrhythmia during testing (six males -- 60%; ages between
42 and 71 years old, mean 58.2 years), were treated with 90 mg of
diltiazem in three times daily and re-studied five days after the
first examination. Treadmill electrocardiography exercise
testing was performed using the Bruce protocol.

Results: Diltiazem administration blocked the ST segment

INTRODUCAO

Desde os estudos de PARDEE, em 1920 [1], as altera¢des
do eletrocardiograma (ECG) na isquemia miocardica ficaram
bem definidas, caracterizando a relagdo das ondas Q
andmalas com zonas inativas por necrose e conseqiiente
fibrose; do segmento ST desviado na presenca de lesdo
isquémica pré-necrose e das alteragdes da onda T pelo
estabelecimento da isquemia desde suas fases mais iniciais.

O advento e a evolugdo do diagnoéstico da insuficiéncia
coronaria pelo esfor¢o induzido acentuou ainda mais a
importancia da analise dos desvios do segmento ST ndo s6
pela especificidade diagndstica propria, mas também pela
evidéncia de sua reversibilidade quase imediata, com a
cessacdo do esforgo indutor da isquemia. Diferengas
individuais de respostas eletrocardiograficas ao esforgo,
com padrdes variaveis de desvio de ST em individuos com
artérias coronarias normais, motivaram o aperfeicoamento
de critérios e a introdugdo da analise dos pontos J e Y, que
entre outros beneficios facilitam a interpretacdo de desenhos
de ST descendentes ou ascendentes, cOncavos ou
convexos. Contudo, ainda persistem casos de varia¢des de
ST induzindo diagnésticos falso positivos ou falso
negativos, ou seja, de sensibilidade e especificidade
imprecisas.

Estd bem definido também o fato de que individuos
apresentando coronariopatia parcialmente obstrutiva,
hipertrofia ventricular e/ou sobrecargas expressivas,
durante esforco, preservam o padrdo normal de ST, ao passo
que outros, sem cardiopatias diagnosticadas evoluem com
variagdes significantes do ST, principalmente do ponto J,
maximo nas respostas com freqiiéncia cardiaca mais elevada.
Estes pacientes, mesmo com artérias coronarias normais ou
com alteragdes parietais ndo oclusivas nos estudos

depression, both J point (mean 2.1 = 0.3mm, in the control
and 0.0 depression with treatment; p<0.001) and Y point
(mean 1.65 = 0.7 mm in the control and 0.0 depression with
treatment; p<0.001). The Heart rate variations were not
significant (p>0.05), with mean values of 156.1 +12.3 in the
control and 151.6 £23.4 bpm with treatment).

Conclusion: The administration of the myocytic calcium
inhibitor diltiazem impeded the occurrence of the silent ST
segment depression, previously induced by exercise stress
testing in patients without symptoms of coronary arterial
disease, confirming the involvement of the myocardium
contraction diskinesia in the phenomenon genesis.

Descriptors: Coronary disease. Myocardial ischemia.
Electrocardiography. Exercise test.

cintilograficos e/ou angiograficos, geralmente apresentam
perfil sindromico definido por dor precordial ou retroesternal
atipica, diminui¢do da capacidade fisica e infradesnivelamento
de ST, marcado pelo desvio do ponto J com dois milimetros
ou mais e do ponto Y normal ou inferior a um milimetro.

O infradesnivel de ST tem sido interpretado (ndo raro
como resposta fisiologica da taquicardia) como dependente
da freqiiéncia cardiaca [2], tendo DETRANO et al. [3], em
1986, e LACHTERMAN et al. [4], em 1990, proposto e
estudado o indice ST/FC induzida pelo exercicio, como
elemento diagnostico em ergometria. Contudo, esta
interpretagdo foi contestada, demonstrando-se ndo ter maior
valor diagnostico do que a variagdo simples do ST [5-8].

Desde 1984, PIC e BROUSTED [9] observaram que a
depressao de ST isolada apresenta 72,5 de sensibilidade e
62,5% de especificidade em pacientes sem infarto prévio.
O aumento da onda R, sensibilidade de 58,5% e
especificidade de 67,5% (ou de QRS com 78% e 57,5%,
respectivamente) ¢ a dor 63% e 75%. Os trés juntos
diagnosticaram positivamente em 100% dos casos. A
positividade de apenas um sinal correspondeu a artérias
coronarias normais na maioria dos casos. Esta dificuldade
na garantia do diagndstico eletrocardiografico para
orientagdo dos pacientes continua sendo ressaltada em
estudos hodiernos [10-12].

KURL et al. [13], em 2003, demonstraram aumento
significativo de morte cardiovascular (3,5 vezes maior) e de
AVC (2,2 vezes maior) em pacientes assintomaticos com
infradesnivel de ST no teste ergométrico.

Esses resultados atestam estar livres de riscos apenas
os pacientes com ECG basal normal e TE normal. Para todas
as outras circunstancias apontam serem indicados estudos
complementares angiografico, angiocinético ou
cintilografico, sendo a cineangiografia, ainda, o mais
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confiavel para diagnostico definitivo.

Sdo ainda muito raros, e relativamente incompletos,
estudos definindo com precisdo suficiente a evolucao de
longo prazo dos pacientes sem obstrugcdes coronarianas,
com alteragdes de ST durante teste ergométrico, porém ja
existem evidéncias suficientes para justificar atitudes
preventivas nesses pacientes, ndo sendo desprezivel o risco
a que estdo expostos [13]

O desafio para a solugdo do problema impde a busca de
fatores etiopatogénicos outros, além do consenso de que a
isquemia silenciosa do miocardio depende apenas de doenga
vascular coronaria.

Tendo-se como normal o padrao classico de ST com
desvios menores que um milimetro e considerando-se toda
variacao adicional do ST como isquémica, ¢ admissivel a
possibilidade de resposta assimétrica entre a demanda
miocardica de oxigénio e a dindmica de reserva coronaria
nesses pacientes, (a) por intensidade de contragdo efetuada
maior do que a necessaria para o débito sistolico e do que
resisténcia periférica vigente, (b) por vasodilatagdo reflexa
inferior a necessaria para a demanda contratil vigente ou (c)
devido a padrdo atipico e heterogéneo de contracdo
miofibrilar setorial miocardica. Nessas condi¢des, as areas
de contragdo menos espasticas poderiam atuar com desvio
de fluxo (steal effect) das areas de contrag@o mais intensa.

Corroboram uma interpretagao de assimetria intramural de
contracao os resultados obtidos por LINS [14], demonstrando
aparecimento de gradiente pressorico intraventricular, no
estudo ecocardiografico com estresse induzido, em grupo de
pacientes com teste ergométrico positivo.

Admitindo-se a contragdo miocardica anormal como
geradora principal da condi¢do isquémica relativa,
sobressaem, pela extensdo da importancia e pela
facilidade de raciocinio para abordagem terapéutica, o
papel dos estimulos inotropicos adrenérgico e Calcio™
dependentes. A constatacdo de que pacientes em
tratamento de hipertensdo arterial com uso de
betabloqueadores também apresentaram depressao
silenciosa de ST orienta para a preponderancia de
mecanismos dependentes do fluxo transmembrana de
célcio na génese do disturbio.

Esta bem demonstrado que nas fases iniciais da
isquemia miocardica, juntamente com a redugdo do
glicogénio citoplasmatico, podem ocorrer as bandas de
contracao, impedindo o relaxamento normal da miofibrila e
dificultando a diastole ventricular, sendo fator fundamental
o influxo aumentado de Calcio ++ na miocélula. Esses fatos
elegem os antagonistas de célcio como opcao terapéutica
primeira, ndo sé pelas implica¢des fisiopatoldgicas e
farmacocinéticas especificas, mas também pela experi€ncia
sedimentada com seu uso, biocompatibilidade e beneficios
cardiovasculares multiplos.

Constitui objetivo da presente investigacdo analisar os
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resultados do estudo de pacientes com queixas de dor
precordial atipica, sem coronariopatia obstrutiva, submetidos
a teste ergométrico com ou sem tratamento com o
calcioinibidor miocitico diltiazem.

METODO

Com aprovacao da Comissao de Bioética da Instituigao,
foi estudada uma série, continua, de dez pacientes atendidos
narotina do Laboratério de Ergometria FCSFAServCor, com
teste ergométrico positivo definido por infradesnivel de
segmento ST, sem dor precordial nem arritmia durante os
exames. Seis (60%) pacientes eram do sexo masculino e a
idade variou de 42 a 71 anos, com média de 58,2 anos. Todos
os pacientes da presente série foram reestudados apos
periodo de cinco dias, estando em tratamento com trés doses
diérias de 90 mg de diltiazem.

Os exames foram realizados em esteira ergométrica
computadorizada (Modelo Digistress/MG), no protocolo de
Bruce, considerando-se para analise as variagdes dos pontos
J(STj) e Y (STy) do segmento ST, da VO2 maxima atingida
(ml/kg/min), da freqiiéncia cardiaca (FC, bpm), do duplo
produto (DP), do alcance em METs e da classificacao
funcional da AHA, com os seguintes critérios: 1-Excelente,
2-Boa, 3-Regular (média), 4-Fraca e 5-Muito fraca.

Empregou-se o Teste t de Student para avaliar a
significancia estatistica das diferencas entre duas amostras
pareadas, sendo o nivel de significancia fixado em p < 0,05,
sendo as andlises realizadas em programa EPIINFO versao
6,04 / World Health Organization - CDC).

RESULTADOS

A Tabela 1 apresenta os resultados individuais obtidos,
constatando-se que a administracdo do calcioinibidor
impediu a depressdo do segmento ST, tanto do ponto J
(infradesnivel médio e 2,1 + 0,3mm, no controle, ¢ 0,0 desnivel
com tratamento; p<<0,001), quanto do ponto Y (infradesnivel
de 1,65+0,7 mm, no controle, e 0,0 desnivel com tratamento;
p<0,001). A freqiiéncia cardiaca ndo apresentou variagao
estatisticamente significante (média de 156,1 + 12,3 bpm, no
controle, e 151,6 +£23,4 bpm com tratamento; p>0,05). Houve
melhora funcional estatisticamente significante (p<0,05) com
o tratamento (média de 2,6 £ 0,7, no controle, e de 1,9+ 0,7,
apos tratamento), sem variacao significante da diferenca de
V02, nem da diferen¢a do duplo produto (p>0,05).

Em dois pacientes da série estudada, o
infradesnivelamento de ST ndo apareceu homogeneamente
em todos os complexos de cada derivagdo analisada, mas
instalou-se de modo progressivo, com aspecto de
claudicagdo, observando-se complexos patolégicos em
alternancia anacronica com os complexos normais da mesma
derivagao considerada (Figura 1).
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Tabela 1. Ressincronismo da contragdo perfusdo miocardica pelo diltiazem

COMENTARIOS

CONTROLE ) )
OBS n° Idade Sexo MEIZ VO, FC DP AHA ST, ST, Esta bem sedimentado o consenso
de que os desvios do segmento ST
1 42 F 10 25 169 30420 3 -2 -2 atestam isquemia miocardica no teste
2 70 M 8 29 13730277 3 -2 2 ergométrico em nivel de confiabilidade
3 69 M 8 28 166 31540 3 -2 -1,5 Ng L.
4 71 M 12 49 153 26010 1 2 o ndo alf:anggdo por outras variaveis
5 61 M 8 28 140 25910 3 2 -1  hemodinamicas ou eletrocardiogréaficas
6 52 F 8 30 154 24640 3 -2 -1 (arritmia, alteragdes de onda Q ou de
7 67 M 10 34 169 30420 2 -3 -3 ondaR)[15].
8 >4 M 12 44 171 33345 2 -2 -1 O consenso universal hodierno de
9 44 F 9 36 148 13458 3 -2 -2 laci to da i ia d
10 52 F 8 38 154 24640 3 2 .p felacionamento da isquemia de
Meédia 9.3 341 156.1 27066 26 21 -1.65 estresse induzido, diagnosticada pela
DP+/ 1,6 7,7 12,3 5692,6 0,7 0,3 0,7 depressdo silenciosa do segmento ST,
com a perviedade corondria, ndo
DILTIAZEM 90-120mg, 8/8h oferece explicagdo substancial para os
OBS n° Idade Sexo MEIZ VO, FC DP AHA ST ST casos de artérias corondrias normais,
J Y . ~
1 42 F 10 36 171 29070 2 0 o nem abre perspectivas de opgdo
2 70 M 8 26 121 19200 3 0 0 terape}ltlca para oS paClenteS
3 69 M 8 28 112 19040 3 0 0 envolvidos.
4 71 M 14 46 136 21080 1 0 0 Procurando-se estabelecer a
5 61 M 11 4 137 26715 2 0 0 discussdo de mais uma possivel
6 >2 F o 32 170 30600 2 0 0 entidade nosoldgica cardiovascular,
7 67 M 12 44 153 27540 1 0 0 ivel la d i0 d
8 54 M 11 39 171 30780 2 0 o responsavel pela depressao do
9 44 F 10 51 175 31500 1 0 o segmento ST, em individuos sem lesdo
10 52 F 9 32 170 30600 2 0 0  organicacoronariana e sem cardiopatia
Média 10,2 33,8 151,6 26613 1,9 0 0  ja definida, os seguintes fatores
DP+/ 1,9 13,2 23,4 4976,2 0,7 0 0

fisiopatoldgicos mostram destaque

[ estiagio/stage 2

| "HJI -%.IE J ﬁ.j. ui| j‘«j ’"‘x}l /-"x.[: |
o Pl k ;r - h r

i &

estagio/atage 5

Fig. 1 — Claudicagao isquémica (setas) apresentando complexos
normais entre complexos patologicos.

especial: mecanismo fisioldgico de

oferta-demanda no metabolismo

miocardico e fisiopatologia interativa

das alteragdes degenerativas
isquémicas (com a sinaliza¢do eletrocardiografica e
farmacocinética) da ativagdo/inibi¢do transmembrana da
contragdo miocardica e angiocinese.

Mecanismo de oferta-demanda no metabolismo
miocardico

A preservacdo da integridade miocardica depende
fundamentalmente da relacdo entre oferta e demanda dos
substratos metabodlicos essenciais, tendo como fator
decisivo o fluxo coronario, que é responsavel pelo
abastecimento celular. Em circunstancias adversas, os
mecanismos celulares de reserva corondria e adaptagdo
isquémica sdao determinantes que respondem pela
capacidade de sobrevivéncia miocardica.

O fendmeno de reserva coronaria pode ser demonstrado
por fluxometria, pela hiperemia reativa que sucede a oclusao
de uma artéria corondria por intervalo de dez segundos.
Mesmo oclusdes de apenas um segundo j& determinam
reperfusdo com fluxo aumentado, estimando-se como normal
hiperfluxo com valores cinco vezes maiores do que o basal,
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ou seja, de 250 ml para 1.250ml/min, ou de 0,9ml/g de
miocardio para 4,5ml/g [16]. Arteriopatias coronarias,
incluindo disfun¢do endotelial, ¢ alteragoes no fator de
resisténcia extravascular, dentre outros, podem alterar
significantemente a reserva coronaria.

Adaptacao isquémica € o recurso pelo o qual o miocardio
¢ capaz de apresentar modificagdo sensivel na sua
necessidade de oxigénio para proteger-se da isquemia, seja
reduzindo seu inotropismo e tensdo miofilamentar, seja
modificando vias enzimadticas para menor consumo
energético. O fendmeno de adaptacdo isquémica ¢ bem
caracterizado no precondicionamento isquémico, onde esta
consistentemente demonstrado que um periodo curto de
isquemia, sucedido por outro de reperfusdo, aumenta a
tolerancia do miocéardio para a andxia e prolonga o tempo
necessario para a degenera¢do com necrose [17], sendo que
os seguintes efeitos benéficos estdo demonstrados: reducao
da intensidade e freqiiéncia dos episddios de angina (warm
up phenomenon), do supradesnivel do segmento ST, da
deplecao de ATP, da liberagdo enzimatica (CK-MB,
troponina), da producao de acido lactico e de radicais livres,
da apoptose, do dano ultra-estrutural, da area de infarto, da
incidéncia de arritmias, do remodelamento nocivo, da
ativacao de leucdcitos, da hospitaliza¢ao, com reducdo da
mortalidade e prote¢do do endotélio na reperfusao.

Embora um simples episddio de isquemia transitéria
possa produzir cardioprotecdo, episddios repetitivos de
breve oclusdo, se forem freqiientes e proximos, podem
determinar taquifilaxia e resultar em dano miocardico.

Da maior ou menor expressdo das propriedades de
adaptagdo/resisténcia isquémica, dependera a evolucao da
isquemia miocardica para as condi¢des de recuperagao
integral, necrose, aturdimento (stunning) ou hibernagao. O
atordoamento, sendo a lesdo ultra-estrutural maxima
reversivel, e a hibernacdo, representando a condi¢cdo de
sobrevivéncia tecidual com fluxo minimo otimizado, pela
capacidade maxima de adaptagdo isquémica ou de reserva
metabdlica minima sustentavel.

Sinaliza¢io eletrocardiografica da isquemia miocardica

Esta suficientemente definida a correlacdo entre a
evolucdo da isquemia miocéardica aguda e o padrdo de
registro eletrocardiografico, com a onda T alterando-se no
inicio da isquemia, o segmento ST apontando a progressao
da degeneragdo celular e a onda Q diagnosticando o
estabelecimento definitivo da necrose, todos esses sinais
dependendo intimamente da variagdo do fluxo i6nico na
membrana celular e modificag¢des resultantes do potencial
transmembrana desenvolvido. E sempre marcante o fato de
que o ECG pode permanecer inalterado mesmo em situagdes
de completa inativagdo da contracdo miocardica, como no
desacoplamento mecanico, até reprodutivel em laboratério
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com o uso de drogas. Com esta limitagdo sempre exposta,
pode-se fazer correlagdo relativa entre as fases bioquimicas
e histopatologicas da isquemia e as altera¢des do ECG.

Fundamentalmente, as seguintes fases podem ser
consideradas para a isquemia miocardica: 1-Hipoxia
citoplasmatica, com reducao do pH, reducdo da atividade
de bombas ionicas e inicio da formacao de radicais livres de
oxigénio; 2-Edema e vacuoliza¢do de mitocondrias; 3-
Ruptura de mitocdndrias e de miofibrilas; 4-Caridlise e 5-
Fibrose de substituicdo. A primeira e segunda fases sendo
rapidamente induzidas e reversiveis, a segunda geralmente
manifesta ap6s 5-10 minutos de isquemia, e a terceira fase
assinalando o inicio da necrose, geralmente ocorrendo ap6s
15-20 minutos de isquemia normotérmica, com
reversibilidade dependendo da extensdo de area lesada e
capacidade de sustentagdo viavel do miocardio [18-22]. O
atordoamento miocardico isquémico podendo situar-se entre
as fases 2 e 3, como lesdes maximas reversiveis.

Basicamente, pode-se admitir que as variagdes da onda
T estejam na dependéncia dos fendmenos da primeira fase,
que as do segmento ST correspondam as lesdes de segunda
e terceira fases e a onda Q marcando as areas de necrose
das fases 4 e 5.

Esta interpretacdao valoriza o aparecimento do
infradesnivelamento do ST como representativo de
sofrimento miocardico regional, sempre acompanhado de
agressao miocardica histoldgica, ainda que minima, cuja
intensidade definira a velocidade da recuperagdo tecidual e
normalizagdo do ECG, também na dependéncia da velocidade
e eficiéncia da reperfusao.

Fisiopatologia da isquemia com depressio silenciosa
do segmento ST

A correlagdo etiopatogénica do distirbio transmembrana
do fluxo de célcio, como sinalizador da isquémica silenciosa
de estresse, sem doenga arterial corondria, tem comprovagao
clinica de causa e efeito nas alteracdes eletrocardiograficas
presentes na reperfusdo miocardica pds-cardioplegia
cirargica, em pacientes apresentando hiperpotassemia (K*
> 7 mEq/l) com hipocalcemia (Ca ™ < 7 mg/dl): o
eletrocardiograma apresenta ST supradesnivelado com T
negativa, semelhante ao “Complexo de Pardee” do infarto
agudo, progressivamente corrigido até completa
normalizagdo, pela administracdo endovenosa do gluconato
de calcio e depuragdo renal do potassio [23,24].

Tao solidas evidéncias fisiopatoldgicas justificaram a
hipétese de tratamento do disturbio com célcio inibidor de
alcance miocitico.

Os resultados iniciais até o momento obtidos, expostos
na Tabela 1, confirmam essas evidéncias fisiopatologicas e
farmacocinéticas, notando-se que o tratamento com diltiazem
normalizou a resposta ao estresse ergométrico.
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E marcante, nos dados obtidos, o fato de que a
manutencdo da freqiiéncia cardiaca foi possivel sem a
manifestacdo isquémica observada no controle, sem a
estabilizagdo terapéutica.

Por outro lado, a doenga miocardica da contragao-
perfusdo discinética, estando relacionada a resposta
funcional progressiva do musculo cardiaco, pressupde a
possibilidade de instalacdo e extensdo regional progressiva
da assimetria contracdo/perfusao, fato ndo raro observado
nesses pacientes, com aparecimento primeiro de
infradesnivelamento alternante, ou claudicante, do ST, para,
na progressao do esforco, estabelecer defini¢do uniforme
do comprometimento regional. A Figura 1 apresenta um
exemplo desse fendmeno.

A sinalizagdo isquémica do estresse ndo possui padrao
fixo de anatomia ventricular, podendo ocorrer apenas em
parede inferior, lateral, anterior ou generalizado, diagnostica
condi¢do discinética da contragdo miocardica com zonas de
padroes diferentes de contragdo/relaxamento. Nao ¢ raro o
fenomeno da claudicagdo isquémica mostrando complexos
com ST normais intermediados de padrdes isquémicos, como
se fossem zonas focais de tetania/espasmos, sem prejuizo
do desempenho hemodindmico fundamental, como acontece
na musculatura esquelética, com manifestagdes de mialgias
e contraturas focais (apenas premonitorias de caimbras e
contraturas imobilizantes) que ndo impedem o desempenho
mas induzem fadiga mais precoce. Figurativamente, a
discinesia miocardica pode funcionar como abertura e
fechamento do bombeamento manual, com um ou mais dedos
contraindo com tensdes diferentes, sem prejudicar a forga
conjunta da compressdo, possibilitando aos ventriculos
manter o débito sistolico e a estabilidade hemodinamica.

Etmologicamente, entende-se por doenca “a falta ou
qualquer perturbagdo da satde [25]” e, dentro deste
apropriado contexto, pode-se entender que a depressdo do
segmento ST denuncia doencas cardiacas vigentes, como
nas coronariopatias obstrutivas e nas hipertrofias
miocardicas. Inimeras doengas organicas letais também
apresentam evolugdo silenciosa com fases absolutamente
assintomaticas e de diagnostico extremamente laborioso,
com &xito letal j& em suas primeiras manifestacdes clinicas,
como em rotura de aneurismas cerebrais e quadros
tromboemboembolicos, como sdo sempre temidas também
as metastases tumorais.

Pode-se, entdo, entender que a condicdo miocardica
responsavel pelo aparecimento da depressdo esforco-
induzida do ST, mesmo sem lesdo organica coronariana
obstrutiva diagnosticavel, ¢ doenga importante, que a longo
prazo supera em morbimortalidade inimeras outras doengas,
mesmo cardiacas congénitas ou adquiridas.

A extensdo social do problema, em alguns estudos,
aproxima-se em incidéncia aos numeros proprios da

hipertensdo arterial, com possibilidade de variacdes
regionais importantes [26-28], pois o teste ergométrico
positivo em individuos assintomaticos atinge de 0,6 a 15%
da populacdo estudada (oito estudos), com o méaximo de
0,06 a 1,6% de correlagdo com doenga arterial significativa
(estreitamento de 50% ou mais em artéria coronaria
epicardica), permitindo interpretacdo dedutiva de que a
discinesia miocardica de estresse ¢ doenga incidindo em
0,54 a 13,4% da populacio assintomatica [29]. KURL et al.
[13], em 2003, demonstraram aumento significativo de morte
cardiovascular (3,5 vezes maior) e de AVC (2,2 vezes maior)
em pacientes assintomadticos com infradesnivel de ST no
teste ergométrico.

A evidéncia de que a depressao silenciosa do segmento
ST pode ser curada com drogas destaca a importancia da
adesdo do paciente ao tratamento. O direcionamento do
problema para a categoria de doenca reversivel oferece
suporte psicologico altamente favoravel, em contraste com
a ansiedade gerada pela inseguranca e indefini¢do no
esclarecimento de sua sintomatologia pleomorfica, com
reducdo da aptidao fisica e sensacdes algicas pseudo-
anginosas. Tem sido nitidamente percebida a emocdo
construtiva de seguranga e a satisfagdo dos pacientes,
quando coerentemente informados da normaliza¢do do ECG
apds o tratamento.

O ideal é que todos os pacientes com discinesia
miocardica de estresse, sem coronariopatia, condicdo que
define a nosologia, fossem completamente estudados quanto
a normalidade arterial coronaria. Contudo, a condi¢do de
saude publica € complexa, porque o numero de positivos &
relativamente pequeno e o de negativos muito grande. Por
outro lado, crescem as evidéncias de que a doenca aumenta
consideravelmente a morbimortalidade evolutiva da
populacao, exigindo tratamento preventivo especial.

A experiéncia inicial de nossa institui¢ao, favoravel com
o uso do diltiazem, na dose de 90-120mg de 8/8 horas, expde
outro aspecto significante do estudo: o fato da
ressincronizacao contragao/perfusdo miocardica pela droga,
que surge como opcdo de teste diagndstico, para
aperfeigoar o critério de indicacdo de estudo complementar
da perviedade corondria, porque como afirmam Anténio
Felipe Simao e Mauricio Nunes, pessoalmente, entre nos,
ndo existem drogas, em doses clinicas aceitaveis, capazes
de normalizar um teste ergométrico em pacientes com
obstrucdes corondrias significativas. Ainda, o uso do
diltiazem aumenta seguranca no periodo inicial da
reabilitacdo, até condicionamento miocardico eficaz,
permitindo progresso mais rapido do desempenho funcional,
como ocorreu com pacientes ja tratados, com beneficios
psicoldgicos e funcionais de motivacao e aderéncia.

Pesquisas recentes assinalam, sem defini¢ao suficiente
de causa, a ocorréncia de disturbios de perfusdo miocéardica
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em nivel de microcirculagdo, no pds-operatério da
revascularizagao coronaria [30]. Pode-se inferir que a doenca
da discinesia de contragdo miocardica possa influir também
no direcionamento dos padrdes de fluxo intramiocardico,
determinando alteragdes funcionais ventriculares pods-
operatorias, ndo existindo ainda estudos analisando
comparativamente a evolugdo destes pacientes.

Em andlise geral, os resultados obtidos nas condi¢des
da presente investigacao, sem similar na literatura correlata
alcancada, indicam por conclusdo um disturbio de
sincronismo da contragcdo miocardica como outro fator de
isquemia silenciosa induzida pelo estresse ergométrico,
tratado com eficacia pelo calcioinibidor diltiazem.

Como freqiiente em estudos iniciais de pesquisas clinicas,
a pequena casuistica, ndo obstante sua absoluta significancia
estatistica, e o restrito niimero de parametros analisados,
orientam a necessidade de novas investigacdes para a
defini¢do cientifica inconteste dos fenomenos observados.
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