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ELETROCARDIOGRAFIA AMBULATORIAL: SISTEMA HOLTER.
DIRETRIZ PARA AFfLICA(;AO DO HOLTER NO POS-INFARTO AGUDO DO
MIOCARDIO: AVALIACAO E ESTRATIFICACAO

Fabio Sandoli de Brito

A eletrocardiografia ambulatorial, sistema Holter, gracas a evolugéo tecnol6gica na ultima
década, permite a avaliagdo prolongada dos padrbes eletrocardiograficos de pacientes,
com a possibilidade da deteccdo, classificacdo e quantificacdo dos varios tipos de
arritmias, em especial, as ventriculares, deteccdo e quantificacdo das elevacbes e
depressbes do segmento ST, fornecendo dados sobre a existéncia de isquemia
espontédnea e carga isquémica total e finalmente, os calculos e dos parametros da
variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC), informando sobre o estado da modulacdo
autondémica do coragéo.

Assim, o Holter, exame néo invasivo, de facil execucdo e de baixo custo, permite uma
avaliacdo da existéncia de isquemia residual e informa sobre o substrato arritmogénico,
duas das condicdes que, associadas ao grau de disfuncdo ventricular esquerda,
representam os pilares determinantes do progndstico futuro para os pacientes pés-infarto.
1)

O objetivo de se estratificar o risco nesta populacédo é a identificacdo do grupo que esta
sob alto risco de apresentar um desfecho adverso como uma arritmia fatal e entdo reduzir
ao maximo estes eventos através de intervencdes. ldealmente, estes pacientes deveriam
fazer um ou mais testes combinados, com elevada sensibilidade e alto poder preditivo
positvo a fim de que um numero minimo de pacientes fosse submetido

desnecessariamente a qualquer tipo de tratamento ou intervencgao.
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A monitorizacdo eletrocardiografica ambulatorial pelo sistema Holter, com finalidades de
estratificagdo de risco, pos-infarto do miocardio, deve usualmente ser realizada antes da

alta hospitalar entre o sexto e o décimo dias de evolucéo.

ARRITMIAS VENTRICULARES

Os pacientes sobreviventes, apés um infarto do miocardio, apresentam um risco
aumentado de morte subita, com incidéncia maior no primeiro ano apos o evento (2) . As
principais causas de morte subita nestes pacientes sdo a taquicardia ventricular e a
fibrilagdo ventricular (3). A presenca de arritmias ventriculares complexas, detectadas pelo
Holter, apos a fase aguda do infarto do miocéardio € indicativa de mau progndstico para a
evolucdo em médio prazo (4-14) O surgimento de arritmias ventriculares malignas
depende da interacdo entre caracteristicas do substrato arritmogénico (circuitos de
reentrada), presenca dos gatilhos (extra-sistoles ou taquicardia sinusal), presenca de
isquemia e de fatores moduladores (representados pelas influéncias das catecolaminas,
pH e perfusdo teciduais) (15). O Holter avalia até trés componentes desta complexa
interacdo, ou seja, os gatilhos (quantidade ou caracteristicas das extra-sistoles), a
presenca ou auséncia de isquemia e a modulagdo autondmica. O risco de
desenvolvimento de uma arritmia fatal declinou com o0s progressos observados em
relacdo aos cuidados peri e pos-infarto, representados pelo uso dos agentes tromboliticos
(16), revascularizacdo coronaria, inibidores da ECA, betabloqueadores (17) e reabilitacdo
precoce. Esta reducdo, ndo esta relacionada a administracdo de medicamentos
antiarritmicos que, quando usados com o objetivo de abolir ou de reduzir as arritmias
ventriculares, para supostamente reduzir a mortalidade, provocaram 0 0Oposto como

demonstrado nos estudos CAST (18) e SWORD (19). Apesar dos progressos, ainda
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continua significativo e é estimado em 5% atualmente, o risco de um sobrevivente de
infarto do miocardio, apresentar uma arritmia fatal (20-22).

Com o objetivo de encontrar alguma relagdo entre as arritmias ventriculares detectadas
durante a monitorizacdo e a morte subita cardiaca, varias classificagdes foram propostas,
entre elas a de Lown (23), a de Ruberman (6) e a de Moss (24), todas, de um modo geral,
usando dois critérios; um essencialmente numérico e outro que levaria em conta o que se
chamou de complexidade da arritmia. No critério numérico, ha varios pontos de corte,
sendo os mais frequentes 10 por hora e 20 por hora. Deve ainda ser considerado que um
paciente com 192 extra-sistoles em 24 horas deverd ter uma classificacdo diferente,
conforme sua distribuicdo, podendo ser homogénea, com cerca de oito extra-sistoles por
hora, ou heterogénea, com toda a arritmia acontecendo em apenas uma ou duas horas.
Esta consideracdo é pertinente quando lembramos que um fator totalmente transitorio e
curto no tempo, como um desequilibrio autonémico, pode ser o elemento desencadeante
de uma arritmia ventricular grave. Esta variedade de critérios deve responder por grande
parte das discordancias de resultados, quando sdo analisadas e comparadas as
numerosas publicacbes sobre o valor prognostico da arritmia ventricular. O conceito de
complexidade das arritmias ventriculares leva em conta, de maneira geral, a presenca de
polimorfismo, pares, sequéncias de bigeminismo e salvas de trés ou mais complexos
sucessivos. A presenca de salvas de trés ou mais complexos sucessivos, nomeados
como episodios de taquicardia ventricular ndo sustentada, tém sido apontados, como de
valor prognostico significativo (5-7,24-27). Para este tipo de arritmia, no entanto, algumas
caracteristicas devem ser consideradas, pois seguramente é diferente o significado de
uma sequéncia de ectépicos tardios e lentos, como os escapes, comparados a uma salva

precoce e de alta frequiéncia, principalmente se monomoérfica (16) Ha concordancia de
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que, para a inclusdo das salvas nos critérios de complexidade, seus ciclos deveriam ter
duracéo inferior a 600ms, ou seja, uma frequéncia de 100 ou mais bpm.

Moss e col (14) estudaram 940 pacientes precocemente antes da alta hospitalar e a
presenca das arritmias ventriculares complexas definidas pelo polimorfismo, bigeminismo,
pares e salvas de trés ou mais, representou um significativo aumento na taxa de
mortalidade em trés anos de seguimento. Os grupos com arritmias ventriculares benignas
se comportaram de forma estatisticamente semelhante agueles sem arritmias. Moss e col
(24) em outro estudo com 193 pacientes pés-infarto agudo do miocardio encontraram um
valor preditivo positivo apenas para a presenca de polimorfismo, bigeminismo e
frequéncia acima de 20 por hora. Bigger e col (7,27) avaliaram também o valor preditivo
das arritmias ventriculares na fase tardia poés-infarto do miocardio que mostraram uma
freqiéncia bastante diminuida em relagdo ao mesmo grupo na fase aguda. Com o
objetivo de aprimorar o poder estratificador destas variaveis arritmicas, muitos estudos
procuraram correlaciona-las com o comprometimento da funcéo ventricular e as taxas de
mortalidade. Em 1977, Schulze e col (10) apenas encontraram 6bitos no grupo com
arritmias ventriculares frequientes e fracdo de ejecao inferior a 40%. Ruberman e col ( 6) e
Moss e col (14) concluiram que as arritmias ventriculares e a disfungdo ventricular eram
fatores de risco que se somavam para morte apos infarto do miocéardio. Bigger e col (7)
também mostraram forte associacdo entre morte, freqiiéncia dos ectdpicos maior que trés
por hora, presenca de formas repetitivas e baixa fracdo de ejecdo. Assim, a presenca de
arritmias ventriculares complexas associada a disfuncdo ventricular (fracdo de ejecdo <
40%) identifica pacientes de maior risco, saltando de 5% a 15% para 15% a 34% seu
valor preditivo positivo para eventos arritmicos graves ou morte subita, respectivamente.

Por esta razdo, os conhecimentos do estado da fungdo ventricular associado as
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informacdes do Holter, elevam o valor preditivo positivo destes exames complementares,
mais do que a informacéo fornecida por qualquer deles isoladamente.

Deve também ser considerado, que o tratamento trombolitico mudou de forma dramética
0 prognoéstico da fase aguda do infarto do miocardio. Considerando-se que muitos
trabalhos sobre as arritmias ventriculares detectadas pelo Holter no periodo poés-infarto
datam principalmente dos Ultimos 15 anos, € valido imaginar que uma reavaliacao
daqueles dados deva ser considerada. No estudo GISSI (16), com 8676 pacientes,
realizou-se a monitorizacdo ambulatorial em torno do 17° dia de evolucao, fora da acao
de antiarritmicos ou de betabloqueadores. Para avaliar o significado progndéstico das
arritmias ventriculares, os pacientes foram divididos em grupos com menos de uma, uma
a 10 e mais de 10 extra-sistoles por hora, levando-se em conta também a presenca ou
auséncia de complexidade A prevaléncia das arritmias ventriculares neste grande nimero
de pacientes caiu, comparativamente ao periodo pré-trombolitico, ja que estiveram
presentes em 64% dos casos contra 85% de outros grandes estudos como o MPRG (12)
ou 0 BHAT (13). Isto sugere que o tratamento trombolitico reduziu a instabilidade elétrica,
aumentando o numero de pacientes livres de qualquer distirbio do ritmo. Isto é
confirmado pela redugéo dos casos de fibrilagdo ventricular primaria intra-hospitalar e de
outros marcadores da instabilidade elétrica, como por exemplo, a presenc¢a de potenciais
tardios.

De um modo geral, na literatura, hd concordancia de que a ocorréncia de 10 ou mais
extra-sistoles ventriculares por hora, durante a monitorizacdo ambulatorial, identifica um
subgrupo com mortalidade duas e meia a quatro vezes maior que aqueles com auséncia
ou baixa ocorréncia destas arritmias. A taquicardia ventricular ndo sustentada, que ocorre

em cerca de 12% dos pacientes convalescentes de um infarto do miocardio, esta
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relacionada a uma mortalidade 4,2 vezes maior comparada ao subgrupo sem esta
arritmia. Entretanto, embora a especificidade e o valor preditivo negativo de tais achados
sejam elevados ultrapassando 90%, a sensibilidade e o valor preditivo positivo
permanecem baixos, sendo de 5% a 15% para morte subita e entre 11% e 32% para
morte total (9).

Devido a especial capacidade da eletrocardiografia dinamica na avaliacdo de pacientes
com arritmias ventriculares complexas e o crescente interesse na deteccdo de pacientes
no pos infarto do miocardio que poderdo se beneficiar com o implante do Desfibrilador
Cardioversor, o Holter deve ser utilizado nestes pacientes como método de investigacao
obrigatorio. Caso, a possivel indicagcdo do exame, esteja relacionada a investigacédo de
sintomas possiveis de serem provocados por arritmias, a realizagdo do Holter €&
obrigatéria também. Incluem-se nestes sintomas, a sincope, no pés-infarto, quase
sempre provocada por taquiarritmias ventriculares graves, 0s equivalentes sincopais e as
palpitacdes. Deve-se salientar que os resultados devem sempre ser analisados e
considerados num contexto mais amplo correlacionando-os com outros métodos de

investigacao. (28).
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ALTERACOES ISQUEMICAS

Em paciente poOs-infarto, a ocorréncia de isquemia durante a monitorizacdo ambulatorial,
oscila entre 15% a 30% sendo inferior aos numeros observados na angina instavel e em
outras sindromes isquémicas agudas (29). Poderiam explicar este fato, elementos
técnicos como o registro de ondas Q associados ou néo a alteracdes basais do segmento
ST e da onda T, ou complexos de baixa amplitude ou predominantemente negativos (QS
ou Qr) como observado nos infartos extensos.

A presencga de isquemia poés-infarto, é reconhecida hd muito tempo, como fator de pior
prognostico, mesmo quando identificada apenas pela presenca de sintomas de angina
(30-35). As alteracdes de ST, quando o Holter é realizado na fase precoce, estardo
identificando isquemia na regido peri-infarto, isquemia dependente de recanalizag&o
parcial da artéria ocluida e também das varia¢des do tdbnus coronario (36). Como € baixo
o nivel de atividades destes pacientes, raramente se registrara isquemia dependente de
aumento da demanda de oxigénio n&do suprida, devido a obstrucfes fixas e significativas
nas artérias coronarias. A presenca de isquemia na monitorizacdo ambulatorial precoce, é
indicativa de risco trés vezes maior (36) quando considerada a morte cardiaca e quatro
vezes quando considerado qualquer evento cardiaco adverso (37). A presenca de
isquemia espontanea no Holter identificou um grupo de pacientes mais idosos, com
menor fracdo de ejecdo e sem condi¢cbes para a realizagdo do teste de esforgo ou se
realizado, com isquemia em baixas cargas (38). A relacdo entre isquemia e arritmias
ventriculares ndo pode ser estabelecida quando se usou a classificacdo de Lown (23),
mas existiu quando usados os critérios de Moss (24). Em estudo usando analise
multivariada, a isquemia espontadnea no Holter foi 0 segundo mais poderoso fator

prognostico de morte cardiaca, inferior apenas ao indice de Killip da fase aguda. Neste
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estudo, nos pacientes que nao tiveram condi¢des de realizar o teste de esfor¢co antes da
alta, a depresséo isquémica do segmento ST foi a mais importante variavel superando
inclusive o indice de Killip (39). Na era trombolitica, Stevenson e col (40) estudaram
precocemente, 48 a 96 horas ap6s o0 evento agudo, 265 pacientes consecutivos
submetidos a tratamento trombolitico. A presenca de alteracdes isquémicas no Holter, e
a carga isquémica total se correlacionaram com eventos adversos como reoclusao
coronaria, novo infarto e fenémenos isquémicos recorrentes. O valor preditivo positivo da
isquemia do Holter foi apenas 11% porém o valor preditivo negativo (auséncia de
isquemia) alcancou 99% permitindo afirmar que um exame de Holter negativo para
isquemia é fortemente indicativo de baixo risco propiciando um seguimento clinico com
indicacao eletiva do estudo cinecoronariogréfico.
O estudo mais amplo (41) desenhado para sistematicamente investigar a incidéncia e o
significado da isquemia silenciosa, detectada pelo Holter no pés-infarto, foi feito com 406
pacientes estudados entre o quinto e sétimo dia de evolucdo. A isquemia espontanea
detectada na monitorizagdo eletrocardiografica ambulatorial, foi 0 mais poderoso fator
prognostico de eventos adversos o0 que ndo aconteceu com a isquemia provocada no
teste de esforco. Entre variaveis clinicas, fracdo de ejecdo, dados do teste de esforco e
variaveis extraidas do Holter, a isquemia na monitorizacdo ambulatorial, apresentou o
mais significante valor prognostico com apenas 12% quando considerada morte cardiaca,
porém, alcancando 44% de valor preditivo positivo quando agregados infarto nao fatal e
angina instavel como desfechos finais.

Apesar das multiplas publicagdes indicando o valor da isquemia detectada pelo
Holter, no paciente pés-infarto, este exame nao tem sido realizado rotineiramente. A

relutdncia da comunidade médica em incorpora-lo na estratificacdo poés-infarto, é
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multifatorial. Muitos dos trabalhos publicados sdo compostos por niumero pequeno de
pacientes e os desfechos finais em varias séries incluem a revascularizagdo como
desfecho adverso o que obviamente, hoje com a evolucdo tecnolégica disponivel, com
certeza é fator de distorgbes nas conclusdes de estudos realizados ha cinco ou mais
anos. Alteracbes do segmento ST e de ondas T no eletrocardiograma basal, comuns
nestes pacientes, sdo também fator complicador para a adequada interpretacdo de
desvios adicionais do segmento ST além de requerer pessoal técnico dedicado e
experiente para a separacao dos artefatos técnicos da isquemia verdadeira. No entanto, a
realizacdo precoce do Holter, no periodo pés-infarto, indicado, por exemplo, para
avaliacdo do ritmo ou de um sintoma, deve incluir uma criteriosa e cuidadosa analise do
segmento ST que, certamente fornecera subsidios muito Uteis para tomada de condutas e

planejamento terapéutico.

VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA

Os ciclos sinusais ndo tém todos a mesma duracéo, ainda que em condi¢cdes de repouso.
Estas variagbes ocorrem devido a modificagdes no equilibrio autonébmico, como aquelas
provocadas pelos movimentos respiratorios alterando o ténus vagal ou mudancas na
atividade simpatica global. Sdo conhecidos os disturbios autondmicos em varias areas
ndo relacionadas ao coracdo, como neuropatias, diabetes e doencas da tiredide. Em
modelos experimentais, quando se provoca um infarto agudo em cées, ocorre depressao
da atividade parassimpéatica, deslocando o equilibrio autonémico em favor do sistema
simpético adrenérgico. (3,42,43). O coracao é rico em fibras simpéticas e parassimpaticas

e a estabilidade elétrica do miocardio depende do sinergismo entre estes dois
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componentes. Esta demonstrada a importancia da atividade vagal como protetora contra
a inducdo de arritmias ventriculares em sobreviventes de infarto do miocardio (43). O
mesmo ocorre em animais em estudos de morte subita, infarto do miocardio e limiar de
arritmias (3). Os sinais de hiperatividade simpatica sdo independentes da localizacdo do
infarto e do esquema terapéutico utilizado (44). Varios mecanismos podem ser evocados
para a disfuncdo autonémica pos-infarto. Areas seletivas de denervagdo parassimpatica
podem ocorrer, resultando em hipersensibilidade as catecolaminas. Os distUrbios
hemodinamicos conseqlentes ao infarto também devem participar, jA que aumentam a
producdo reflexa de catecolaminas com o objetivo de manter a pressdo sanguinea
diminuida pela queda do débito cardiaco. Mais recentemente ampliaram-se os estudos
da variabilidade da frequéncia cardiaca dentro da cardiologia clinica, gracas ao
desenvolvimento de programas para a medida automatica e precisa de cada intervalo RR
normal de eletrocardiogramas, em periodos de curta duracdo ou em gravacdes de 24
horas pelo sistema Holter.

Aspectos técnicos - Os termos variabilidade de RR e variabilidade da frequéncia
cardiaca (VFC) vem sendo usados na literatura como sinénimos. Sendo os indices
expressos em milisegundos e ndo em batimentos por minuto, em nosso entender, o termo
variabilidade de RR seria mais proprio embora variabilidade da frequiéncia cardiaca esteja
também consagrada pelo uso. Varias técnicas tém sido descritas para estudar a
variabilidade de RR (44,45). As mais usadas quantificam-na no dominio do tempo ou no
dominio da frequéncia. A grande maioria dos estudos nas populacdes pos-infarto
utilizaram os parametros no dominio do tempo. O ESC/ NASPE Task Force (46),
publicaram as diretrizes para padronizagdo de nomenclatura e dos métodos de obtencao

dos dados, recomendando os exames de longa duragdo (minimo de 18 horas de tracados
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analisaveis) que mostraram um poder estratificador maior que os exames de poucos
minutos. No dominio do tempo, sdo extraidos 0s seguintes parametros para analise da
variabilidade de RR:

- NN : média do valor de todos os ciclos normais medidos durante a avaliagdo. Expresso
em ms.

- NNs: numero total de ciclos normais medidos.

- NNNs : numero total de trés ciclos normais sucessivos.

- SDANN : desvio padrdo das médias das durac¢des dos ciclos em cada intervalo de cinco
minutos. Expresso em ms.

-SDNN : média dos desvios padrbes de cada intervalo de cinco minutos. Expresso em ms.
-rMSSD : raiz quadrada das diferengas sucessivas elevadas ao quadrado, da duracgéo dos
ciclos normais medidos. Expresso em ms.

-pNN>50 : porcentagem dos ciclos sucessivos que apresentam diferencas de duracao
acima de 50ms. Expresso em %.

Os indices SDANN e SDNN por se basearem na duragcdo de cada ciclo normal, sofrem
grande influéncia das variacfes determinados pelo sono ou vigilia. J& os indices rMSSD
e PpNN>50, por serem extraidos dos valores das diferengcas da duracdo entre ciclos
sucessivos, ndo sofrem o efeito sono/vigilia, expressando de forma fiel a modulacao
parassimpética.

As diretrizes da ESC/ NASPE (46), sugerem o SDNN, SDANN, o rMSSD e o indice
triangular ( extraido da forma geométrica do histograma dos intervalos RR), para os
estudos de estratificacdo de risco. Através do estudo dos indices hora a hora, foi
demonstrado um nitido ritmo circadiano da variabilidade de RR com valores mais baixos

entre sete e 10 horas, indicando, de forma inequivoca, um predominio simpatico neste
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periodo (47). Desta forma um desequilibrio autondmico poderia participar do conhecido
ritmo circadiano de eventos coronarios, como o infarto do miocardio, a isquemia
miocérdica silenciosa e principalmente a morte subita. Os indices da variabilidade da
frequéncia cardiaca sdo extremamente constantes em avaliagbes seriadas (48) e ndo ha
qualquer efeito placebo sobre esses parametros, o que torna suas medidas ideais para os
estudos prospectivos sobre influéncia de medidas terapéuticas, principalmente de
medicamentos. Foi demonstrado, que a flecainide e a propafenona, dois medicamentos
do grupo IC, reduzem significativamente a variabilidade de RR, especialmente o pNN>50,
sabidamente um indicador do ténus vagal. Este fato foi evocado para explicar os efeitos
paradoxais do tratamento antiarritmico no estudo CAST(18), pois as mortes que
ocorreram foram subitas e em um momento do seguimento que falava contra um classico
efeito pro-arritmico dos medicamentos usados. Os betabloqueadores se associam a um
expressivo aumento na variabilidade da frequéncia cardiaca, enquanto que o diltiazen ndo
tem qualquer influéncia (17,49). Em individuos normais, os inibidores da ECA, em
especial o enalapril, apesar de seu efeito hipotensor, ndo diminui o ténus vagal medido
pelos parametros da variabilidade da frequéncia cardiaca (50). Sdo bastante conhecidos
os efeitos benéficos desses medicamentos na sobrevida de varios grupos de cardiopatas
incluindo os sobreviventes de um infarto. E possivel que uma interferéncia positiva sobre
a modulacdo autondmica, faga parte dos mdultiplos mecanismos de agcdo que parecem
estar envolvidos nos excelentes resultados obtidos. Os medicamentos do grupo Ill, entre
eles a amiodarona e o sotalol, estdo sendo testadas em varios estudos multicéntricos e,
através de sua acdo benéfica sobre o equilibrio autonémico, poderdo ser uma opcao para

o tratamento dos pacientes identificados como de alto risco .
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Nos ultimos anos, véarios estudos clinicos e experimentais pds-infarto do miocéardio tém
mostrado que um risco maior de morte subita estd associado estreitamente aos sinais de
depressdo parassimpatica (42-44), o mesmo ocorrendo nos miocardiopatas dilatados
(51).

Os valores de corte para os parametros da variabilidade de RR no dominio do tempo que
resultaram em poder preditivo positivo para a morte ou para eventos arritmicos graves na
populacdo pos-infarto do miocardio foram os seguintes: SDANN < 40ms, SDNN < 50ms ,
rMSSD<15ms e pNN>50<1% (52).

A baixa variabilidade de RR tem se mostrado um indice independente para a
estratificagcdo do risco em pacientes sobreviventes de infarto do miocéardio. Farrel e col
(25) mostraram recentemente que a variabilidade de RR no poés-infarto do miocardio,
seguida pela presenca de potenciais tardios e formas ectépicas ventriculares repetitivas,
foram as Unicas varidveis que isoladamente tiveram valor progndstico positivo para
eventos arritmicos graves futuros. Kleiger e col (26) publicaram resultados semelhantes,
indicando que o risco de mortalidade pds-infarto do miocardio era 5,3 vezes mais alto no
grupo SDNN menor que 50ms, quando comparados aqueles com variabilidade maior que
100ms. Isoladamente, a baixa variabilidade de RR mostrou-se o melhor indicador de
mortalidade futura em um seguimento de trés anos. Em combinacdo com as outras
variaveis, também foi de grande valor. Nos casos com fracdo de ejecdo menor que 30%,
a associacdo da baixa variabilidade de RR dobrou o risco para mortalidade. Entre os
pacientes com ectopicos ventriculares pareados ou em salvas, a mortalidade total foi de
25%, subindo para 50% em trés anos quando aquelas arritmias se associava baixa

variabilidade de RR.
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Lombardi e col (53) confirmaram no homem que, duas semanas ap6s um infarto do
miocardio existe uma nitida depressdo da atividade vagal e um aumento da atividade
simpatica, comparativamente a controles normais. Reestudados seis meses e um ano
apos, os dados tendem a se normalizar, coincidindo com o periodo de decréscimo
dramatico na ocorréncia de eventos adversos, fatais ou ndo, na historia natural do infarto
agudo do miocardio. O paciente pés-infarto do miocardio pode também ser avaliado
tardiamente em relacdo a variabilidade da FC e Bigger e col (27) demonstraram, medindo
a variabilidade de RR um ano apés o infarto agudo, que a relacdo entre baixa
variabilidade e subsequente morte por todas as causas permaneceu forte e
estatisticamente significante, com valor preditivo independente dos outros elementos
estratificadores, como por exemplo disfungéo ventricular e arritmias ventriculares.

As diretrizes da ESC/NASPE (46) recomendam a medida da variabilidade de RR em torno
de uma semana apés o episddio agudo, com objetivo de estratificacdo de risco. Sendo
inequivoco os valores preditivo dos dados referentes a variabilidade da frequéncia
cardiaca podem afirmar ser de grande valia a complementacdo de um exame
convencional de Holter com a medida destes indices, ainda mais se tendo em conta ser

nulo o acréscimo de tempo e desprezivel o aumento no custo do procedimento.

Recomendac@es Para Utilizagdo da Monitorizagdo Eletrocardiografica Ambulatorial,
no Pos Infarto do Miocéardio, para Avaliacdo de Sintomas, Estratificacdo de Risco e

Avaliacdo de Terapéutica Antiarritmica.
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Classe |

Sincope (nivel C)

Palpitacées ( nivel C)

Estratificacdo de risco para arritmias graves, morte subita e morte cardiaca em
paciente pos-infarto com disfuncdo de ventriculo esquerdo (fracdo de ejecao < 35%)
(nivel A)

Pré-sincope ou tonturas (nivel C)

Avaliacdo de terapéutica antiarriimica em pacientes em que a frequéncia e
reprodutibilidade da arritmia, sao suficientes para permitir conclusdes sobre eficacia.
(nivel A)

Grau ll a

Sincope, pré-sincope, tontura ou palpitacdes onde causa néo arritmica provavel tenha
sido identificada, mas com persisténcia de sintomas apesar do tratamento desta
causa. (nivel C)

Recuperados de parada cardio-respiratéria. (nivel C)

Deteccdo de respostas proé-arritmicas em pacientes com arritmias de alto risco, sob
terapéutica farmacoldgica. (nivel A)

Deteccdo de isquemia silenciosa poOs-trombolise, se nao estad disponivel, estudo
cinecoronariografico. (nivel A)

Estudo da Variabilidade da FC em pacientes com disfuncédo do ventriculo esquerdo.
(nivel A)

Graull b

Episddios paroxisticos de dispnéia, dor precordial ou fadiga que ndo sao explicadas
por outras causas (nivel C).

Detecc¢éo de isquemia silenciosa e carga isquémica no poés infarto (nivel A)

Avaliacdo de controle da FC em pacientes com fibrilacéo atrial. (nivel A)

Avaliacdo da Variabilidade da FC em paciente pos-infarto agudo do miocéardio com

funcédo ventricular esquerda normal. (nivel A)
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Grau C

¢ Avaliacdo da variabilidade da FC em pacientes com fibrilacdo atrial ou marcapasso.
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