revista@aptec.pt

CARDIOPULMONAR

ASSOCIACAO PORTUGUESA DE CARDIOPNEUMOLOGISTAS
Novembro 2010 - ANO XXI - N.° 2

Artigos Originais

- Determinacéio do indice de Rigidez Arterial por Auto-medicéo da
Presséo Arterial

- Importancia do Didrio de Holter na avaliagéo sintomdatica dos doentes
submetidos a electrocardiograma de 24 horas

Artigos de Revisdo
- Aneurismas da Aorta Abdominal

- Monitorizacéo do Sistema Vascular do
Olho por Ultrassonografia

- Sindrome QTlongo congénita: uma
heranca familiar

Casos Clinicos

- Perfuracéo do Ventriculo Direito. Uma
complicacéo rara na implantacédo de
pacemaker.

- Endocardite Bacteriana Sub-Aguda (A
propésito de um caso clinico)

Artigo Seleccionado




O Associagdo

* Portuguesa de
Cardiopneumologistas

CARDIOPULMONAR
Revista Cientifica
Ano XXI- N.° 2 - Novembro 2010

Propriedade

APTEC - Associacéo Portuguesa de Cardiopneumologistas

Av. Rodrigues Sampaio, n.° 30 C - 5.° Esq. - 1150-280 Lisboa
Edicédo

Departamento de Informacgéo

Director
Telmo Pereira

Comissdao Cientifica

Amélia Oliveira Ana Cristina Reis
Carlos Lopes Cristina Beata
Ernesto Pereira Fernando Ribeiro
Hélder Costa Henrique Figueiredo
Jodo Lobato Joaquim Castanheira
Jorge Narciso Maria Jodo Torres
Patricia Guilherme Paulo Batista

Paulo Viana Pedro Pires

Rosa Santos Rosa Teixeira

Sénia Magalhées Sénia Mateus

Telmo Pereira

Redac¢ao e Administragao
Cardiopulmonar

Av. Rodrigues Sampaio, n.° 30 C - 5.° Esq.
1150-280 Lisboa

Email: revista@aptec.pt

Paginac¢ao e Impressao
FIG - IndUstrias Grdficas, S.A.
239 499 922 - fig@fig.pt

Tiragem
1400 Exemplares

Periodicidade
Semestral

Depésito legal: 104821/96
Condicoes de Assinatura
Anual: 20,00 €
Avulso: 10,00 €

Distribuicao
Gratuita a todos os Sécios da APTEC

Revista Cardiopulmonar

&

APTEC
www.aptec.pt
geral@aptec.pt

Carla Lopes
Dipali Chotalal
Helder Santos
Herminia Dias
Jorge Conde
Nuno Raposo
Paulo Caseiro
Rosa Coutinho
Sandra Pedro
Sénia Ribeiro



Q Associacgdo
‘ Portuguesa de
Cardiopneumologistas

Caros colegas

Venho pelo presente apresentar um novo nimero da Revista Cardiopulmonar. Neste nimero publicam-se dois arti-
gos originais, trés artigos de revisdo de grande relevancia e actualidade, dois casos clinicos extremamente interes-
santes, e um comentdrio a um artigo seleccionado, aspecto novo na nossa Revista, e que contamos dinamizar nos
préximos nUmeros.

Quanto ao conteldo editorial do presente nimero, o grupo da colega Susana Vitério procurou relacionar indi-
cadores de distensibilidade arterial calculados a partir da auto-medicdo da pressao arterial, com a funcao renal em
doentes hipertensos, numa abordagem inicial e exploratéria, cujos resultados sdo bastante encoragadores. No arti-
go do grupo da colega Patricia Teixeira aborda-se a importancia do didrio de Holter em doentes submetidos a ECG
de 24 horas, aspecto de grande importancia prdtica, particularmente em doentes cuja indicacéo passa pela avalia-
cdo sinfomdtica.

A série de artigos de revisdo afloram temdticas diversificadas, de grande actualidade e/ou relevancia, como a
avaliacdo de aneurismas da aorta abdominal, a monitorizacdo da vasculatura do olho por ultrassonografia e a sin-
drome do QT longo congénita.

Os dois casos clinicos apresentados constituem duas auténticas pérolas da prética quotidiana da cardiopneumo-
logia, descrevendo-se um caso de perfuracéo do ventriculo direito durante a implantacéo de um pacemaker, e um
caso de endocardite bacteriana sub-aguda. H& que realcar este contributo, e apelar a todos os colegas para que
aproveitem este espaco para partilhar experiéncias vivenciadas no seu quotidiano profissional, como as retratadas
neste nUmero da Revista, que se traduzirGo seguramente por ensinamentos de grande valia para todos.

No presente nimero da Revista, para além dos artigos supracitados, acrescenta-se um ponto que esperamos ver
dinamizado nos préximos nimeros, e que diz respeito & apresentacdo de Artigos Seleccionados, de grande relevan-
cia e actualidade, comentados por colegas da drea em que os mesmos se circunscrevam. Desta forma esperamos
contribuir para uma actualizacdo permanente quanto ao que de mais relevante se vai produzindo em termos de
conhecimento cientifico, por ineréncia fundamental ao exercicio da Cardiopneumologia.

Aproveito para agradecer o contributo inestimével de todos os colegas que tém vindo a submeter trabalhos para
a Revista, mantendo viva e vibrante esta correia de transmiss@o. Apelo ainda o todos os colegas para que contri-
buam com os seus trabalhos, sob a forma de artigo original, reviséo de literatura, caso clinico ou comentério edito-
rial, para que possamos atingir patamares de qualidade cada vez maiores e mais expressivos.

Saudagdes Associativas
Telmo Pereira

Revista Cardiopulmonar 1
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DETERMINACAO DO i_NDICE DE RIGIDEZ ARTERIAL
POR AUTO-MEDICAO DA PRESSAO ARTERIAL

Susana Vitério*; Telmo Pereira**; JoGo Maldonado

Resumo

E um facto que a hipertensGo arterial representa, um
dos maiores problemas de satde piblica a nivel dos pai-
ses mais desenvolvidos, sendo que Portugal, conta com
uma prevaléncia de hipertensdo de 42.1%. Estando a
hipertens@o associada & ocorréncia de lesdes em 6rgéos
alvo, por vezes fatais, é de grande importéncia identificar,
o mais precocemente, individuos com elevado risco car-
diovascular. Tem sido demonstrado, que o indice de rigi-
dez arterial, ¢ um bom marcador para prever a mortali-
dade e morbilidade cardiovasculares na hipertensédo
arterial.

Este trabalho de investigac@o tem por objectivo, estu-
dar a relevéncia do indice de rigidez arterial determina-
do por auto-medicéo da presséo arterial, e a sua relacéo
com marcadores de lesdo renal, factores de risco, a
idade, o sexo, hdbitos tabdgicos, obesidade, anteceden-
tes de doenca cardiovascular, a pressdo arterial média e
controlo da hipertenséo.

A amostra do estudo é constituida por 664 individuos
com hipertensdo arterial, com uma média de idades de
54 anos. O cdlculo do indice de rigidez arterial resultou
da conjugacdo das medicées da pressdo diastédlica com
as da press@o sistélica, e no célculo do declive desta
relagdo. O indice corresponde ao valor de 1T menos o
valor do declive previamente determinado.

Os resultados obtidos foram os seguintes: O indice de
rigidez arterial apresentava uma relacéo estatistica signi-
ficativa com a idade (p=0.004) e com lesdo renal atra-
vés do marcador microalbumina em individuos nGo con-
trolados (p=0.011). Verificou-se também que o indice de
rigidez arterial é mais elevado em individuos hipertensos
ndo controlados, relativamente aos controlados (p =
0,02). O indice demonstrou a inexisténcia de relevéncia
estatistica com os marcadores de lesd@o renal, azoto urei-
co e creatinina, género, obesidade, hdébitos tabdgicos,
antecedentes de doenca cardiovascular e factores de
risco, diabetes e dislipidémia.

Conclui-se que o indice de rigidez arterial estd rela-
cionado com lesGo renal (microalbumina) nos hiperten-
sos ndo controlados, e com a idade, verificando-se um
aumento significativo a partir dos 50 anos (313).

Palavras-chave: Hipertensdo Arterial, Rigidez Arterial,
indice de Rigidez Arterial.

k k%

Abstract

It's a fact that hypertension represents one of the major
public health problems in developed countries. In
Portugal we estimate that 42.1% of the population is
hypertensive. Hypertension is associated with the occur-
rence of damage in target organs, sometimes fatal, so it
is of great importance to identify, as early as possible,
individuals with high cardiovascular risk. It has been
demonstrated that arterial stiffness index, is a good mar-
ker for predicting the mortality and cardiovascular morbi-
dity in patients with hypertension.

This research project is aimed to study the relevance of
the index of arterial stiffness determined by self-measure-
ment of blood pressure and its relationship with markers
of renal injury, risk factors, age, sex, smoking, obesity, his-
tory of cardiovascular disease, the mean blood pressure
and control of hypertension.

The sample of the study consists of 664 individuals
with hypertension, with a mean age of 54 years. The cal-
culation of the index of arterial stiffness resulted from the
combination of measurements of diastolic pressure with
systolic pressure, and to calculate the slope of this rela-
tionship. The index is the value of 1 minus the value of the
slope predetermined.

The results were: arterial stiffness index showed a sta-
tistically significant relationship with age (p = 0.004) and
renal damage through the marker microalbumina in non
controlled (p = 0.011). It was also noted that the index of
arterial stiffness is higher in hypertensive individuals not
controlled, for control (p = 0.02). The index showed the
lack of statistical significance with the markers of renal
damage, urea nitrogen and creatinine, gender, obesity,
smoking, history of cardiovascular disease and risk fac-
tors, diabetes and dyslipidemia.

Arterial stiffness index is related to renal injury (micro-
albumina) in hypertensive patients not controlled, and
with age, there is a significant increase from 50 years old
(296).

Key words: Hypertension, Arterial Stiffness, Arterial
Stiffness Index.

*Aluna da Licenciatura de Cardiopneumologia pela Escola Superior de Saude Dr. Lopes Dias de Castelo Branco,
** Escola Superior de Tecnologia da Sadde, Coimbra.

Fohok

Instituto de Investigagdo e Formagao Cardiovascular
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Introducéo

A hipertensao arterial constitui um importante proble-
ma de sadde publica, sendo a doenca cardiovascular
mais comum, e o factor de risco que mais actua no
desenvolvimento de doenca cardiaca, corondria, vascu-
lar cerebral. A HTA é uma doenca silenciosa, que apenas
causa sinfomas quando j& est@o instaladas lesées em
6rgdos alvo, sendo os mais afectados, o cérebro, o cora-
cdo, e os rins.

A hipertenséo arterial consiste no aumento crénico da
pressdo arterial para valores superiores a 140/90
mmHg. Actualmente surgiu o conceito de hipertensdo sis-
télica isolada, em individuos com mais de 60 anos,
sendo que esta designacéo estd directamente associada
as grandes artérias, pois resulta de alteracées que ocor-
rem na drvore arterial, entre elas o enrijecimento das
paredes arteriais.

A rigidez arterial comeca a tornar-se na determinante
mais importante que origina o aumento da pressdo arte-
rial sistélica e da pressdo de pulso na populacéo hiper-
tensa. Ao mesmo tempo constitui a origem de vdrias
complicacées cardiovasculares, incluindo HVE, faléncia
do VE, formacéo de aneurismas. E o factor que mais con-
tribui para a doenca aterosclerética e doenca vascular
periférica, directamente relacionada com o enfarte car-
diaco, AVC e lesd@o renal .

Este estudo, tem como objectivo, estudar a relevancia
do indice de rigidez arterial determinado por auto-medi-
c@o da pressdo arterial, e a sua relacGo com marcado-
res de lesdo renal, factores de risco, idade, sexo, hdbitos
tabdgicos, obesidade, antecedentes de doenca cardio-
vascular, a press@o arterial média e controlo da hiperten-
sdo.

O método de auto-medicdo da pressdo arterial, é
bastante recente, para além de inovador e simples, e tem
vindo a revelar-se como uma metodologia bastante fid-
vel no diagnéstico e acompanhamento de individuos
hipertensos.

Associacdo
Portuguesa de
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Material e Métodos

Caracterizacdo da Amostra

A amostra é constituida por 664 individuos, dos quais
338 sd@o do sexo feminino, com uma idade média de 54
+ 11 anos.

Na tabela T resumem-se as caracteristicas demografi-
cas e clinicas fundamentais da amostra:

Para atingir os objectivos propostos, realizou-se um
estudo do tipo descritivo correlacional (nivel 1l), cuja
amostra, ndo probabilistica e por conveniéncia, foi reco-
lhida no Instituto de InvestigacGo e Formacao
Cardiovascular de Coimbra.

4 Revista Cardiopulmonar

Procedimentos

O estudo teve a duracdo de dez meses, tendo-se
durante este periodo realizado o tratamento da base de
dados, caracterizado a amostra sécio - demogrdfica e
clinica, bem como testar as hipdteses de investigacdo
propostas. Foi calculado o indice de rigidez arterial e
posteriormente todos os dados foram inseridos na base
de dados do programa de estatistica SPSS 15.0

Ao longo de todo o estudo foi realizada uma pesqui-
sa bibliogréfica, procurando fundamentos para tentar
justificar os possiveis resultados e para um enquadra-
mento tedrico, recorrendo a bibliotecas e & internet.

No que diz respeito a questdes éticas inerentes a esta
investigacdo, é de salientar que os dados recolhidos tive-
ram como Unico objectivo a realizacéo de um trabalho
cientifico, sendo mantido o anonimato relativamente a
todos os pacientes, ndo existindo quaisquer interesses
comerciais.

O cdélculo do indice de rigidez arterial resulta da con-
jugacéo das medicdes da presséo diastélica com as da
pressdo sistélica, e no cdlculo do declive desta relacao.
O indice corresponde ao valor de 1 menos o valor do
declive previamente determinado.

A pressdo arterial foi medida na artéria umeral com
um aparelho automatico de medicdo da pressao arterial,
clinicamente validado ?, com meméria sélida e impres-
sora adaptével para registo dos valores tensionais obti-
dos, e com calibracéo regularmente aferida. A medicéo
da pressdo arterial foi efectuada apds um periodo de
repouso de 5 minutos, com a bracadeira posicionada ao
nivel do coracdo, sendo avaliada a pressdo no braco que
evidenciava valores mais elevados ©.

A metodologia da avaliacdo da pressao arterial impli-
cou a realizacdo de 3 medicdes no consultério, com um

Amostra 664 (338 mulheres)
Idade 54 + 11 Anos
H-136 + 14
PAS Média AM
M- 131 £15
H-84 +8
PAD Média AM
M-80+ 8
HTA Controlada 432
Diabetes 204
Dislipidémia 289
Obesidade 501
Habitos Tabagicos 46

Tabela 1: Caracterizacdo Sécio - Demogrdfica e clinica da amostra.



intervalo de 5 minutos na posicéo de sentado. De segui-
da o mesmo aparelho foi entregue ao doente durante
cinco dias de actividade usual. Foram realizadas 6 medi-
coes didrias da PA, 3 efectuadas de manha (no perfodo
entre as 06h00 e as 10h00) e 3 ao fim da tarde (no
periodo entre as 18h00 e as 22h00), durante um perio-
do de 5 dias (de segunda a sexta-feira). Em cada um dos
periodos, o doente foi instruido a efectuar os trés registos
com um infervalo de cinco minutos na posicéo sentado.

Tratamento Estatistico

O fratamento analitico e estatistico dos dados foi rea-
lizado com recurso ao software SPSS versdo 15.

Numa primeira etapa, procedeu-se & caracterizacdo
sécio — demogréfica e & caracterizacdo clinica da amos-
tra em estudo.

A classificacdo das varidveis quantitativas, de forma a
determinar o tipo de teste (paramétricos ou ndo paramé-
tricos) a usar, foi feita através dos valores: minimo, maxi-
mo, média e respectivo desvio padrdo, simetria, achata-
mento e distribuicdo normal. A simetria foi calculada
através da divisdo entre o valor estatistico da skewness e
o respectivo valor do erro padréo e o achatamento foi
obtido através da divisdo entre o valor estatistico da cur-
tosis e o respectivo valor do erro padrdo. O valor da dis-
tribuicdo normal é dado pelo valor da significéncia, do
teste estatistico Kolmogorov — Smirnov, uma vez que a
amostra é superior a 50 individuos. A normalidade tem
significéncia quando superior a 0,05, e a simetria e o
achatamento tém como valores de referéncia o intervalo
entre -2 e 2, oplicondo-se, nestes casos, uma estatistica
paramétrica.

A interpretacdo dos resultados obtidos através dos tes-
tes estatisticos foi realizada com base no nivel de signifi-
céncia (p) de 0,05 (com um intervalo de confianca de
95%). Para um p significativo (p < 0,05) a hipdtese é
rejeitada, o que significa que hd diferencas estatistica-
mente significativas entre as varidveis analisadas. Para
um p ndo significativo (p> 0,05) a hipétese é aceite e
significa que ndo hd diferencas significativas entre as
varidveis em andlise.

Para a andlise de relacdes entre varidveis (interpreta-
c@o do coeficiente de contingéncia e de correlacdo de
Spearman) seguiu-se o critério de Cohen & Holliday
(1982): inferior a 0,19 é uma relagcdo muito fraca; de
0,20 a 0,39 é fraca; de 0,40 a 0,69 é moderada; de
0,70 a 0,89 é elevada e de 0,90 até 1 é muito elevada.

Resultados

Procurou-se verificar se a rigidez arterial aferida por
auto-medicdo se relaciona com os indicadores (analiti-
cos) de lesd@o renal, mas verificou-se que n@o existe rela-
cGo estatisticamente significativa entre o indice de rigidez
arterial e os indicadores analiticos de lesdo renal. Fez-se

Q)
Q

uma sub-andlise exploratéria, relacionando o indice de
rigidez arterial com os indicadores (analiticos) de lesGo
renal, apenas nos doentes hipertensos ndo controlados,
onde se verificou a existéncia de correlacéo entre o indi-
ce e a microalbumina (p <0,05). Esta relacdo estatistica
é significativa e moderada (coeficiente de correlagéo = -
0,404), indicando assim a existéncia de uma relacdo
importante e significativa entre o indice de rigidez
e a microalbumina em individuos hipertensos néo
controlados.

Verificou-se que ndo existe qualquer relacé@o estatisti-
ca entre o indice de rigidez arterial e os factores de risco,
considerados como a associacdo de hipertensdo arterial
com diabetes mellitus, e dislipidémia.

Avaliou-se ainda se a rigidez arterial aferida por auto-
medicdo se relaciona com a idade, tendo-se observado
que existe efectivamente uma relacdo estatistica entre o
indice de rigidez e a idade, embora esta seja muito fraca
(coeficiente de correlacdo = 0,114). Como se pode
visualizar no gréfico 1, com o aumento da idade, hd
também uma tendéncia de aumento do indice de rigidez
arterial, sendo que este incremento é mais acentuado a
partir dos 50 anos de idade.

Associacgdo
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Gréfico 1: Relacdo do indice de rigidez arterial com a idade.

Relacionou-se ainda o indice de rigidez arterial aferida
por auto-medicdo com o sexo e constatou-se que ndo
existe uma relacdo estatistica significativa entre o indice de
rigidez e o género, rejeitando desta forma a hipotese. Pela
andlise dos valores médios de rigidez, verifica-se que o
sexo masculino tem valores tendencialmente mais altos
relativamente ao sexo feminino mas sem expresséo clinica.

Quanto & relacdo da rigidez arterial aferida por
auto-medicdo com a histéria familiar de antecedentes
de doenca cardiovascular, observou-se que o valor de
significancia (p=0,625) exclui qualquer relacéo estatis-
tica existente entre o indice de rigidez e antecedentes
familiares de doenca cardiovascular.

Revista Cardiopulmonar 5
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Relacionou-se ainda o indice de rigidez arterial aferi-
da por auto-medicéo com a obesidade e verificou-se que
ndo existem diferencas estatisticas entre o indice de rigi-
dez arterial e a obesidade, uma vez que os valores de sig-
nificAncia excluem uma possivel relacéo (p = 0,198 e p
= 0,916). No entanto assinala-se uma tendéncia de
crescimento dos valores médios com o aumento do IMC,
o que sugere a existéncia de alguma relacdo entre as
varidveis, podendo a auséncia de significado estatistico
resultar da assimetria no nimero de individuos nos diver-
sos grupos considerados, indiciando um erro estatistico
do tipo Il

Ndo se encontro qualquer relacdo dos hdbitos tabd-
gicos com o indicador de rigidez arterial considerado.,
embora se tenha identificado nos fumadores valores
médios superiores, o que poderd indiciar uma tendéncia
de diferenciacéo entre os grupos.

Verificou-se ainda que os hipertensos ndo-controlados
apresentavam indicadores de rigidez arterial superiores
aos hipertensos controlados (p = 0,02).
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Discussco

Devido ao facto do método de auto-medicdo da pres-
sdo arterial ser um método muito recente, ndo existem
estudos até & data, que incidam sobre a relacdo do indi-
ce de rigidez arterial determinado por auto-medicdo da
PA com indices determinados através de outros métodos.
Por este motivo, nesta investigacdo, fez-se a descricdo da
relacdo entre a rigidez arterial com os marcadores de
lesdo renal, factores de risco, idade, género, obesidade,
hébitos tabdgicos e antecedentes familiares de doencas
cardiovasculares. Serd feita uma relacéo entre o indice
obtido por AMPA, com o indice obtido por MAPA e outros
métodos.

A amostra deste estudo, tem uma grande homogenei-
dade, sendo constituida por 326 homens e 338 mulhe-
res, o que perfaz um total de 664 individuos com uma
média de idade de 54,35 anos. Sendo todos os indivi-
duos da amostra, pacientes hipertensos, apenas 67%
destes tém HTA controlada.

Num estudo de YAN LI, estipularam-se valores aproxi-
mados de normalidade, sendo que nos jovens (£20
anos) é normal um indice de rigidez inferior a 0.50, e nos
idosos (+80 anos) inferior a 0.70 “.

Tem sido demonstrado que um indice de rigidez
aumentado é um bom marcador de mortalidade cardio-
vascular e previséo do risco cardiovascular em individuos
hipertensos. A previsGo das lesdes em érgdos alvo, é
muito importante porque lesdes assinfomdticas, prece-
dem na maioria dos casos eventos cardiovasculares
fatais. No estudo comparativo do indice de rigidez arte-
rial calculado por MAPA, com as lesdes em érgaos alvo
em 188 pacientes com HTA néo controlada.

6 Revista Cardiopulmonar

Foi demonstrado que o indice de rigidez arterial esta-
va directamente relacionado com a idade, com a micro-
albuminiria e com o espessamento intima-média nas
artérias cardétidas. Individuos com microalbumintria,
alteracées na parede carotidea e HVE demonstraram
maiores indices que individuos com auséncia destas con-
dicoes .

Quando se analisou a relagéo entre o indice de rigi-
dez arterial aferida por auto-medicéo com os indicado-
res analiticos de les@o renal nomeadamente o azoto urei-
co, a creatinina e a microalbumina verificou-se que nédo
existe qualquer relacdo entre a rigidez arterial e os indi-
cadores de lesdo renal em questdo, rejeitando a Hipdtese
1. Todavia, quando se relacionaram estes indicadores
com o indice de rigidez arterial determinado apenas nos
individuos hipertensos né&o controlados, observou-se que
existe uma relacdo estatistica moderada entre o indice de
rigidez e o indicador microalbumina, o que faz a
Hipdtese Ta parcialmente aceite (para a relacéo entre o
indice de rigidez e a microalbumina em individuos hiper-
tensos ndo controlados).

A rigidez arterial aumenta com a idade, com a diabe-
tes mellitus e esté relacionada com a ocorréncia de com-
plicacdes cardiovasculares, independentemente dos tra-
dicionais factores de risco. A interferéncia do factor
idade, por vezes dificulta a andlise da influéncia que os
factores de risco podem ter sobre o enrijecimento arterial
e o seu aumento. O estudo de GOSSE, visa retirar infor-
macdo da andlise de individuos da mesma idade, utili-
zando um método que elimina a influéncia deste factor
na press@o sanguinea e na velocidade de onda de pulso.
Fizeram parte do estudo 1011 individuos de 65 anos.
Todos os pacientes foram submetidos ao método de
medicdo ambulatéria da presséo arterial durante 24
horas, sendo que as medicées foram repetidas 2 anos
mais tarde. Verificou-se que o indice de rigidez determi-
nado a partir das medicdes de MAPA, apenas demons-
trou estar correlacionado com os niveis de presséo arte-
rial. Quando se retira a influéncia do factor idade sobre
a rigidez arterial, verifica-se que esta é unicamente
influenciada pela presséo arterial, sendo que factores de
risco como diabetes mellitus e dislipidémia, actuam inde-
pendentemente do enrijecimento arterial ©.

Neste estudo procurou determinar-se se a rigidez arte-
rial aferida por auto-medic@o se relaciona com os facto-
res de risco (diabetes mellitus e dislipidémia) em doentes
hipertensos. Como descrito na literatura, também os
resultados obtidos neste estudo demonstram que néo
existe relacdo estatistica significativa entre o indice de
rigidez arterial com os factores de risco diabetes e/ou dis-
lipidémia em coexisténcia com hipertensdo arterial, pelo
que a Hipétese 2 é rejeitada.

Sdo vdrios os estudos que incidem sobre a rigidez



arterial e obtém a mesma conclusdo: que o enrijecimen-
to arterial estd directamente relacionado com a idade. A
perda da elasticidade e distensibilidade das paredes arte-
riais, constitui um mecanismo natural e gradual que
ocorre com o passar dos anos. Um estudo de LI YAN,
analisou o indice de rigidez arterial obtido por MAPA em
348 individuos. Verificou-se que o indice se correlaciona
positivamente com a idade, e press@o arterial média. Por
outro lado, YAN verificou que o indice era reduzido com
obesidade e no sexo feminino .

Também neste estudo se procurou verificar a existéncia
de uma relacéo entre a rigidez arterial aferida por auto-
medicéo com a idade em individuos hipertensos. Através
dos resultados adquiridos averiguou-se que existe de facto
uma relagé@o entre a idade e a rigidez nas artérias, sendo
que esta tende a aumentar a partir dos 50 anos de idade,
fazendo com que a Hipétese 3 seja aceite.

Néo existe na literatura disponivel, estudos que
tenham reflectido a relag@o entre o género e o indice de
rigidez arterial, sendo que as poucas mencdes acerca
deste factor evidenciem a inexisténcia de diferencas no
grau de rigidez arterial enfre homens e mulheres, contu-
do o estudo de LI YAN, refere que o indice de rigidez arte-
rial obtido por MAPA era menor nas mulheres relativa-
mente aos homens (4). Este facto coincide com a conclu-
s@o retirada dos resultados obtidos neste estudo, em que
ndo se verifica qualquer relacdo significativa entre a rigi-
dez arterial e o sexo rejeitando a Hipdtese 4. Contudo
confirma-se que o sexo masculino tem valores tem valo-
res tendencialmente mais altos relativamente ao sexo
feminino.

Contrariamente ao estudo de LI YAN, e aos resultados
obtidos neste estudo, DOLAN que realizou um estudo com
11 291 individuos hipertensos (ndo controlados), com
uma média de idade de 55 anos, e que realizaram MAPA
para determinar o indice de rigidez arterial em que se veri-
ficou que no total da amostra, o indice era maior nas
mulheres relativamente aos homens, na auséncia de dia-
betes mellitus e histéria de doenca cardiovascular “ 7).

Além da comparacéo feita por DOLAN, em que o
indice de rigidez é maior nas mulheres quando ndo hda
presenca de antecedentes familiares de doenca cardio-
vascular, ndo existem na literatura muito mais estudos
que tenham tido como objectivo analisar esta relacéo.
Neste estudo, ao analisar-se a relacdo entre o indice de
rigidez arterial e a histéria de doenca cardiovascular con-
firmou-se a inexisténcia de relacéo significativa entre o
indice de rigidez e antecedentes familiares de doenca
cardiovascular pelo que a Hipotese 5 é rejeitada 7.

A obesidade enquanto sindrome complexa, multifac-
torial, relacionada com mdltiplos factores genéticos e
ambientais e com diversos processos hemodindmicos e
renais, enddcrinos e metabdlicos estd claramente asso-

Q)
Q

ciada a vérias doencas e patologias, como a HTA, que
potenciam o processo aterosclerético agravando o risco
cardiovascular e contribuindo para a maior morbilidade
e mortalidade que lhe estd associada ©. Tem sido
demonstrado ao longo dos Gltimos anos, que individuos
obesos estdo predispostos para terem enrijecimento da
artéria aorta, independentemente dos niveis de pressdo
arterial e da idade ®. Contudo, foi demonstrado que o
aumento da rigidez adrtica se deve & forma como esté
distribuida a gordura corporal e obesidade abdominal, e
ndo ao indice de massa corporal ©.

Neste estudo, em que se procurou saber se a rigidez
arterial aferida por auto-medicéo se relaciona com a
obesidade, verificou-se que ndo hd relacdo estatistica
entre as duas varidveis, pelo que a Hipétese 6 é rejeita-
da. Salienta-se, no entanto, uma tendéncia de cresci-
mento dos valores médios com o aumento do IMC, suge-
rindo a existéncia de alguma relacéo entre as varidveis (a
auséncia de significado estatistico pode resultar da assi-
metria no numero de individuos nos diversos grupos con-
siderados, indiciando um erro estatistico do tipo l).

O tabagismo é um factor de risco cardiovascular
modificavel muito importante e pode fazer parte de
mecanismos fisiopatolégicos que incluem o enrijecimen-
to da drvore arterial. E um facto que os individuos fuma-
dores tém artérias mais enrijecidas que os ndo fumado-
res, mas ainda permanece em dévida se parar de fumar
leva & diminuicéo da rigidez arterial ¥. NIRANDEEP pro-
curou determinar o efeito do tabaco no enrijecimento
arterial, relacionado com o efeito da cessacdo tabdgica.
O estudo contou com uma amostra de 50 fumadores e
50 individuos n@o fumadores com idade e sexo corres-
pondentes. Verificou-se que o indice de rigidez arterial é
maior nos individuos fumadores em relacdo aos ndo
fumadores. Apurou-se também que a rigidez arterial
reduz significativamente apds 4 semanas de cessacdo
tabdgica. Concluiu-se que os fumadores crénicos tém
elevados graus de disfuncdéo endotelial e de rigidez arte-
rial, independentemente de outros factores de risco adi-
cionais. Estas alteracées sdo parcialmente reversiveis
apés 4 semanas de cessacdo do hébito tabdgico .

Procurou-se verificar se a rigidez arterial estd directa-
mente relacionada com os hdbitos tabdgicos, contudo,
pelos resultados obtidos conclui-se que néo existem dife-
rencas estatisticas entre as duas varidveis, rejeitando
desta forma a Hipétese 7.

Nao existem na literatura estudos que tenham tido
como obijectivo analisar a relacé@o entre o indice de rigi-
dez arterial e o controlo da hipertensao.

Neste estudo tentou-se averiguar se rigidez arterial é
mais evidente nos individuos hipertensos ndo controlados
relativamente aos controlados, pelo que a Hipétese 8 é
aceite.
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Conclui-se, através desta andlise, que o indice de rigi-
dez arterial determinado por auto-medicéo da pressdo
arterial, apresenta muitas semelhancas com o indice de
rigidez calculado por monitorizacdo ambulatéria da
press@o arterial. Verificou-se que ambos os indices apre-
sentam comportamentos semelhantes, quando relaciona-
dos com a idade, e o marcador de leséo renal microal-
bumina. Talvez as diferencas encontradas estejam rela-
cionadas com a dimensdo da amostra, que em alguns
estudos era bastante discrepante dos valores da popula-
c@o em estudo.

Esta investigag@o, nGo esteve isenta de limitagdes, as
quais foram salientes ao nivel da existéncia de dados de
todas as varidveis em todos os individuos da amostra.
Esta limitacdo pode ter influenciado de algum modo os
resultados obtidos. Contudo este estudo revelou-se bas-
tante interessante, e penso que os resultados obtidos e
comparados com o indice de MAPA, podem ser levados
em consideracdo, pois ambos os indices tm o mesmo
método de cdlculo.

No futuro, penso que seria uma mais-valia a implemen-
tacdo mais sélida do método de auto medicdo da presséo
arterial, pois revela ser um bom método no diagnéstico e
seguimento de pacientes com hipertenséo arterial. Com o
método bem implementado seria possivel realizar estudos
mais abrangentes, e estudar melhor os efeitos, neste caso,
da relacéo entre a rigidez arterial e a hipertenséo.

8 Revista Cardiopulmonar
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IMPORTANCIA DO DIARIO DE HOLTER
NA AVALIAGCAO SINTOMATICA DOS DOENTES
SUBMETIDOS A ELECTROCARDIOGRAMA DE 24 HORAS

Patricia TEIXEIRA*, Valéria RAMOS**, Patricia COELHO***

Resumo

Objectivos: Com este estudo pretendeu-se verificar
qual a relacdo entre a sinftomatologia descrita no didrio
de Holter e os achados electrocardiogrdficos registados.

Metodologia: Dos individuos que realizaram Holter no
Hospital Amato Lusitano, foram seleccionados 346 que
referiram sinftomas no didrio de Holter. Apés analisado o
registo electrocardiogrdfico foi feita uma relacéo entre a
sinftomatologia apresentada e as alteracdes electrocar-
diogréficas subjacentes.

Resultados: A amostra foi composta por 63,87% de
individuos do sexo feminino e 36,13% do sexo masculi-
no, com idades compreendidas entre os 6 e os 98 anos,
sendo a média de idades dos individuos de 55,24 anos.
Verificou-se com este estudo que na maioria dos casos
existia relacdo entre a sintomatologia descrita e a altera-
cdo electrocardiogrdfica. Foram agrupadas na sintoma-
tologia 3 grandes grupos, sendo eles, o cansaco, as pal-
pitacdes e as tonturas. Em relacdo ao cansaco e as pal-
pitacdes verificou-se que a alteracdo electrocardiogréfica
mais encontrada foi a taquiarritmia (65,6% e 71,3% res-
pectivamente). A tontura, talvez por ser um sinftoma mais
inespecifico verificou-se que a maioria dos individuos
ndo tinha relacd@o entre a sintomatologia e o registo elec-
trocardiografico (58,9%).

Conclusées: Com este estudo pode-se concluir que o
didrio de Holter é bastante importante, dado que, este
permite aferir se a alteracéo electrocardiogréfica se rela-
ciona com a sintomatologia do individuo e desta forma
confirmar ou infirmar a causa cardiaca em relacdo & sin-
tomatologia referida.

Palavras-Chave: Holter; didrio de Holter; palpitacées;
tonturas; cansaco; alteracdes electrocardiogréficas

Abstract

Aim: With this study it was intended to verify the rela-
tion between the symptomatology described in Holter’s
diary and the registered electrocardiographic findings.

Methods: Of the individuals that were submitted to
Holter in Hospital Amato Lusitano, 346 individuals with
symptoms in the Holter’s diary were chosen for this study.

After analysing the electrocardiographic registry, it was
made a relation between the symptomatology and the
underlying electrocardiographic alterations.

Results:  In this sample, 63,87% of the individuals
were females and 36,13% were males, with ages compre-
hended between 6 and 98 years and a media of 55,24
years. With this study we observed that in most cases there
was a relation between the described symptomatology
and the electrocardiographic alteration. In the sympto-
matology group, three subgroups were constituted: tired-
ness, palpitations and dizzinesses. As for the tiredness and
palpitations, it was verified that the most frequent electro-
cardiographic alteration is taquiarrithmia (respectively,
65,6% and 7,3%). Relatively to dizziness, it was observed
that most individuals didn't had a relation between the
symptomatology and the electrocardiographic registry
(58,9%).

Conclusions: With this study, it can be concluded that
Holter’s diary is quite important, as it permits fo assess if
the electrocardiographic alteration is related with the indi-
vidual’s symptomatology and that way confirm or infirm
the cardiac cause related to the refered simptomatology.

Key-Words: Holter, Holter’s diary, palpitations, dizzi-
nesses, tiredness, electrocardiographic alterations.

*Aluna da Escola Superior de Sadde Dr. Lopes Dias
**Docente da Escola Superior de Sadde Dr. Lopes Dias
*** Docente e coordenadora do curso de cardiopneumologia da Escola Superior de Satde Dr. Lopes Dias
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Introducéio

O estudo das arritmias e da insuficiéncia coronéria
esteve muito centrado na electrocardiografia convencio-
nal. Contudo, este método apresenta grandes limitacdes,
por ser um exame de curta duracdo que regista apenas
breves minutos de actividade eléctrica cardiaca!”, noté-
rias, principalmente em situacdes de distdrbios transito-
rios do ritmo cardiaco e de episddios intermitentes de
isquémia miocdrdica, sinftomdticas ou assinftomdticas
durante as actividades fisicas e emocionais no quotidia-
no do paciente. Assim, a possibilidade de se realizar um
registo electrocardiogrdfico de vdrias horas, veio a reve-
lar-se de grande importéncia na deteccdo de distirbios
do ritmo cardiaco, na quantificacdo da frequéncia car-
diaca e sua variabilidade, correlacionando dessa forma
os sinfomas do paciente com as alteracdes eletrocardio-
gréficas encontradas no registo e avaliar o efeito da tera-
péutica anti-arritmica’®.

Foi Norman J. Holter o inventor deste meio comple-
mentar de diagndstico em 1949,

O electrocardiograma de Holter consiste num sistema
composto por um gravador e eléctrodos que se monito-
rizam no térax do paciente, consoante as derivacdes que
se pretendem. Este deverd ser instruido para que faca a
sua vida normal de forma a tornar o registo o mais fidvel
possivel, a Unica contra-indicacdo serd tomar banho ou
qualquer outra actividade fisica que envolva dgua. Apés
a sua monitorizacdo é fornecido ao paciente um didrio
de Holter, onde este registard tudo o que sentir, assim
como, registard a hora de levantar, de deitar, das refei-
coes bem como os esforcos fisicos, os sinftomas e a tera-
péutica desenvolvida.

A sinfomatologia mais frequentemente encontrada
nos didrios de Holter é: as palpitacdes e tonturas. A prin-
cipal ddvida a aferir é se essa sintomatologia é ou néo
de causa cardiaca ',

O Holter vem proporcionar o registo das ocorréncias
verificadas durante o quotidiano do paciente, permitindo
fazer o diagnéstico preciso das possiveis alteracées car-
diacas que poderdo estar relacionadas com a sintomato-

logia referida. Estas correlacées efectuam-se aquando da
observagdo do registo de vinte e quatro horas com o dié-
rio de Holter que é fornecido ao paciente onde ele regis-
tou a sinftomatologia/actividade que desenvolvia no
momento da ocorréncia do evento.

Desta forma, o objectivo principal desta investigacdo
consiste em verificar qual a correlacdo entre os sintomas
apresentados no didrio durante o registo de Holter e as
alteracées electrocardiogréficas analisadas.

Material e Métodos

Amostra

A amostra foi recolhida no Hospital Amato Lusitano.
Dentro de um nUmero de individuos que realizaram
Holter foram seleccionados 346 que se revelaram sinto-
mdticos.

Dos 346 individuos 63,87% sdo do sexo feminino e
36,13% sdo do sexo masculino.

Quando analisémos a idade verificdmos que a
mesma variava enfre os 6 anos (sexo masculino) e os 98
anos (sexo masculino), constatdmos que a média de ida-
des é de 55,24 = 18,96 anos. Podemos ainda verificar
pela andlise dos dados que a média de idades no sexo
masculino foi de 57,01 += 18,88 anos e de 54,24 =+
18,97 anos.

Em relacdo a extrassistolia por hora, verificdmos que
a extrassistolia ventricular por hora (EV/H) (33,05 =+
136,86) foi mais frequente que a extrassistolia supraven-
tricular por hora (ESV/H) (15,69 + 48,67). Verificando-
se estes dados em maior nUmero no sexo masculino.

Quando procedemos & andlise da frequéncia cardia-
ca (FC) média constatémos que a média foi de 73,97 =+
11,12 batimentos por minuto (bpm). Verificdmos ainda
que a média da frequéncia cardiaca média durante o
registo de Holter no sexo masculino foi de 70,93 £11,04
bpm e 75,68 = 10,82 bpm no sexo feminino.

Dentro desta andlise descritiva da amostra podemos
referir que apenas a extrassistolia ventricular por hora é
estatisticamente significativa, como mostra a tabela 1.

p
Total Masculino Feminino

(Masculino Vs Feminino)

Idade (anos) 5524 +18,96 | 57,01 +18,88 | 54,24 + 18,97 0,408

ESV/H (Hora) 1569 +48,67 | 17,19 £+50,66 | 14,84 + 47 61 0,532

EV/MH (Hora) 33,05+ 136,86 | 62,79+ 199,02 | 16,22 £ 79,12 < 0,05

Tabela 1 — Andlise descritiva FC média (bpm) | 7397 +11,12 | 70,93 +11,04 | 75,68+ 10,82 0,759

da amostra
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Procedimentos

Os dados para a realizacdo deste projecto de investi-
gacdo foram recolhidos no Hospital Amato Lusitano em
Castelo Branco, mais propriamente no laboratério de
electrocardiografia.

Foram monitorizados Holter’s aos utentes deste servi-
co, utilizando as derivagdes V1,V5 e aVFE Aquando desta
monitorizacdo e apds toda a explicacdo e fornecimento
de todas as indicacdes ao utente foi fornecido um didrio
de Holter. Onde estes assinalam a hora das refeicoes,
bem como qualquer sintomatologia que possam ter senti-
do durante a monitorizacéo deste aparelho, assim como,
a actividade que desenvolviam no momento e a hora.

Deste modo, para a composicdo da amostra deste
projecto de investigacdo foram seleccionados todos os
individuos que referiram sintomas no didrio de Holter
durante a monitorizacGo deste exame complementar de
diagnéstico.

Dentro dos pacientes que realizaram Holter e referi-
ram sintomatologia no didrio de Holter foram recolhidos
os seguinfes parGmetros: idade; sexo; informacao clinica
(que inclui individuos sem informacéo clinica, bradiarrit-
mia, taquiarritmias, sintomatologia que se agrupou em
cansaco, tonturas e palpitacées, outras patologias car-
diacas onde se agruparam valvulopatias e doenca coro-
ndria, e hipertensdo arterial (HTA)); frequéncia cardiaca
média; extrassistolia supraventricular (ESV) total, por
hora, isolada, nimero de pares e runs; extrassistolia ven-
tricular (EV) total, por hora, isolada, nimero de pares,
runs e morfologia; ritmo cardiaco; pausas superiores a 2
segundos; sintomas (englobando cansaco, tonturas e
palpitacées); alteragdes electrocardiogrdficas (incluindo
sem alteracées electrocardiogrdficas, bradiarritmias,
taquiarritmias); relacdo sintomas/alteracées electrocar-
diogréficas.

Os recursos técnicos utilizados ao longo desta investi-
gacdo integram o equipamento de Holter (Elnor) e o sis-
tema informdtico de aquisicio e andlise de dados
(Cardioscan verséo 11).

Andlise Estatistica

Os dados relativos aos sujeitos da amostra foram
informatizados e tratados com recurso ao programa SPSS
para Windows, versdo 17.0. Recorreu-se a uma estatfsti-
ca descritiva simples para caracterizacdo geral da amos-
tra e da distribuicdo das varidveis.

As comparacdes entre grupos foram realizadas atra-
vés do Teste t de Student (2 grupos), para amostras inde-
pendentes ou emparelhadas consoante apropriado.

Os valores estdo apresentados como média =+ desvio-
padréo. O critério de significancia estatistica utilizado foi
um valor de p = 0.05 para um intervalo de confianca de
95%. Foi ainda utilizado o teste do Qui-Quadrado.

Q
Q)
Resultados

Inicidmos, através do teste Qui-Quadrado a determi-
nacéo de qual a informagédo clinica mais prescrita (tabe-
la 2), aos individuos que compdem a nossa amostra. Do
qual poderemos referir que foi no grupo que agrupdmos
na sintomatologia o tipo de prescricdo mais frequente
para a realizacdo do Holter. Sendo este valor, estatistica-
mente significativo (p < 0,05).
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Informacao Clinica Residual
Taquiarritmias -15,2
Bradiarritmia -40,2
Sintomatologia 93,8
Outras Patologias Cardiacas -25,2
Hipertensao Arterial -13,2
P< 0,05

Tabela 2: Informacéo Clinica

Pelo teste do Qui-Quadrado verificdmos que a sinto-
matologia volta a ser a informacdo clinica mais prescrita
para ambos os sexos (masculino = 42,6% e feminino =
52,5%). Seguida das taquiarritmias no sexo masculino
(17,2%) e da hipertensao arterial (15,7%) no sexo femi-
nino. Em ambos os sexos a informacéo clinica prescrita
com menos frequéncia foi a bradiarritmia, contudo esta
relacdo néo é estatisticamente significativa (p=0,992),
como mostra a tabela 3.

Sexo

Informacao Clinica Masculino (%) | Feminino (%)

Bradiarritmias 8,2 7.4
Taquiarritmias 17,2 14,2
Sintomatologia 42,6 52,5
Outras Patologias Cardiacas 15,6 10,3
Hipertensao Arterial 16,4 15,7

p=0,992

Tabela 3: Informacéo Clinica em relacéo ao Sexo

Pelo teste T-Student verificou-se maior frequéncia na
EV Total (785,41 = 1170,65) que na ESV Total (308,09
+ 3276,56). Esta diferenca é estatisticamente significati-
va (p=0,03). Contudo, o desvio padrdo indica grande
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disparidade que se encontrou na quantificagéo da extras-
sistolia total nestes grupos analisados. (Grdfico 1).
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Gréfico 1: Nomero médio de ESV total e EV total( bpm)

Tal como na andlise anterior, verificou-se que também
para a EV/H (média de 15,33 + 40,54) existe uma maior
frequéncia do que na que na ESV/H (média de 33,05 =
136,86). Podendo analisar-se pelo T-Student que essa
diferenca continua a ser estatfisticamente significativa
(p=0,024). No entanto, o desvio padrdo continua a indi-
car a disparidade na quantificacdo da EV/H. (Gréfico 2).

401

301
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107

p=0,024

ESV/H EV/H

Gréfico 2: Nomero médio de ESV por hora e EV por hora

Ao se analisar as formas como podem aparecer as
arritmias encontradas, verifica-se que apesar da EV ser
mais frequente, como foi referido anteriormente, h& um
maior nUmero médio de runs na ESV (3,99) que na EV
(0,95). Sendo este valor estatisticamente significativo com

p=0,04 (Gréfico 3).
4"

AN NEEAN

ESV Run EV Run

Gréfico 3: NUmero de Runs ESV e de Runs EV
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Recorrendo ao teste do Qui-Quadrado analisou-se a
relacdo entre a sinftomatologia descrita e a sua correla-
cdo electrocardiogrdfica, concluiu-se que a maioria dos
individuos apresenta correlacéo entre a sinftomatologia
descrita no didrio do Holter e as alteracées electrocardio-
gréficas. Também neste teste houve diferenca estatistica
significativa (p=0,001).

Relagao Sintoma/Alteragao ECG | Residual
Sim 30,0
Nao -30,0
p=0,001

Tabela 4: Relacédo entre as alteracdes electrocardiogréficas e os sintomas

Quando se analisou a sinfomatologia descrita no dié-
rio de Holter e a alteracéo electrocardiografica subjacente
(Grafico 4), através do teste do Qui-Quadrado, verificou-
se que é mais positiva esta relacdo no sexo feminino, no
entanto, ndo é estatisticamente significativa (p=0,405).

801
601"
V
40 Bl Masculino
20'/ OFeminino
04
Com relagio Sem Relagiio p=0,405
Sintoma/ECG

Sintoma/ECG

Gréfico 4: Relacdo entre a existéncia de relacdo entre sintoma e a alteragdo
electrocardiogréfica em relacdo ao sexo(%)

Foram encontradas diferencas estatisticamente signifi-
cativas (p<0,05) quando se analisou a varidvel sinftoma-
tologia (Grdfico 5), descrita por parte dos individuos e
verificdmos através do teste do Qui-Quadrado que o sin-
toma cansaco e o sinfoma palpitacées, sédo os que mais
se correlacionam, havendo no primeiro uma maior corre-
lacdo entre o sinftoma e a alteracéo electrocardiogréfica.

Tal j@ ndo aconteceu nos individuos que referiram ton-
turas, provavelmente por este ser um sinfoma mais ines-
pecifico.

707
601
501
40

1 Sem alteragies ECG
B Com Alteracgbes ECG

301
201
101

0

=1

p<0,05

Cansago Tonturas Palpitagies

Gréfico 5: Relagdo entre os sintomas e a existéncia de alteracées
electrocardiogréficas (%)



Recorreu-se mais uma vez ao teste do Qui-Quadrado
para estabelecer qual a relacdo entre a sinftomatologia
descrita no didrio de Holter e a alterac@o electrocardio-
gréfica. Assim, no sinfoma palpitacées verificou-se que
as alteracdes electrocardiogréficas registadas foram as
taquiarritmias as mais encontradas (71,3%), o mesmo se
verificou para o outro sinfoma em que as correlacoes
electrocardiograficas foram estatisticamente significati-
vas, o cansaco (65,6%). Pode-se desta forma afirmar que
foram as taquiarritmias as alteracdes mais encontradas
aquando desta duas referéncias sintomatolégicas.

Apesar de nas tonturas as correlacdes ndo terem sido
estatisticamente significativas, verificou-se também no
grupo dos que se correlacionaram, que foram as taquiar-
ritmias as mais encontradas, 24,4% versus 16,7% de bra-
diarritmias, com um p= 0,007, estatisticamente significa-

tivo (Gréfico 6).

B Sem alteracies

B Bradiarritmias

Taquiarritmias

p=0,007

Tonturas

Cansago Palpitagdes

Crdfico 6 : Relacdo da Sintomatologia com o tipo de alteragdo
electrocardiogréfica (%)

Discussdo

O principal objectivo deste trabalho pretendia estabe-
lecer uma possivel relacd@o entre as alteracdes electrocar-
diogréficas encontradas no registo electrocardiografico
de Holter e o diagnéstico clinico, assim como, saber de
que forma, o electrocardiograma de Holter contribui
para o diagndstico clinico, auxiliado com a informacao
que o didrio de Holter nos faculta.

Ao analisar a frequéncia de resultados para a varidvel
sexo constatou-se que dos 346 individuos que compdem
a amostra, 63,87% (221 individuos) sdo do sexo femini-
no e 36,13% (125 individuos) sGo do sexo masculino.

Ao se proceder & andlise da varidvel idade verificou-
se que a amostra tem uma idade média de 55,24 =+
18,96 anos, sendo a idade minima de 6 anos e a idade
méxima de 98 anos.

Através da informacéo clinica foi possivel verificar que
das cinco indicacdes encontradas as mais representativas
foram a sintomatologia (que se agrupou em cansaco,
tonturas, palpitacdes e sincope).

Em relacdo ao estudo da extrassistolia esta foi divida
em extrassistolia supraventricular e ventricular. Em ambas
se registaram o nimero de extrassistolia total, extrassisto-
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lia por hora e o nimero de runs. Assim, pode-se concluir
que apesar da extrassistolia ventricular total (785,41 =+
3276, 56) e consequentemente a extrassistolia ventricu-
lar por hora (33,05 + 136,86), ter sido mais frequente,
verificou-se que ocorreu um maior nimero de runs na
extrassistolia supraventricular (3,99 = 27,15).

Uma vez que o principal objectivo do estudo foi tentar
confirmar se existe correlacéo entre os sintomas e arrit-
mias, agrupou-se os achados electrocardiogréficos em
dois grandes grupos, as bradiarritmias e as taquiarrit-
mias. Utilizou-se o teste do Qui-Quadrado para se poder
assim estabelecer se houve ou ndo relagdo entre a sinto-
matologia e as alteracdes electrocardiogréficas regista-
das durante a monitorizagdo do Holter. Pelo que se pode
concluir que na maioria dos individuos essa relacéo se
verificou.

Dos 346 individuos que compdem a amostra, em 203
existe relagdo entre o sintoma registado no didrio do
Holter e o registo electrocardiogrdfico, enquanto em 143
individuos essa relac@o néo se estabeleceu. Sendo estes
resultados estatisticamente significativos.

Foi utilizado o teste do Qui-Quadrado, para se rela-
cionar duas varidveis, sendo elas, os sinfomas descritos
no didrio de Holter e as alteracées electrocardiograficas
encontradas no registo. Assim, pode-se concluir que den-
tro dos individuos que referiram cansaco no didrio de
Holter, 65,6% desenvolveram taquiarritmias, 34,4% nao
se registou qualquer alteracdo electrocardiografica. O
cansaco estd muitas das vezes relacionado com a activi-
dade fisica, responsavel pelo aumento da frequéncia car-
diaca, sendo neste caso, uma resposta normal & activida-
de desenvolvida. Neste estudo, a maioria dos individuos
que referiu cansaco correlacionou-se maioritariamente
com taquicardia sinusal.

Em relacdo aos individuos que escreveram no didrio
de Holter ter sentido periodos de tonturas, verificou-se
que em 58,9% ndo se relacionou com o registo electro-
cardiogrdfico, 24,4% desenvolveram taquiarritmias e em
16,7% desenvolveram bradiarritmias. Estes dados poder-
se-Go dever ao facto de este ser um sintoma muito ines-
pecifico e poder ter vdrias etiologias possiveis que ndo sé
as cardiacas. Clark, et al referiu que devido & frequéncia
com que se manifestam as tonturas, é dificil diagnosticd-
las utilizando o Holter. Contudo, nos seus estudos reali-
zados conclui-se que apesar das tonturas serem um sin-
toma inespecifico, electrocardiograficamente podem
desenvolver-se arritmias!'?.

Tendo em atencdo os individuos que referiram palpi-
tacdes no didrio de Holter, verificou-se que 71,3% desen-
volveram taquiarritmias, 28,2% néo se verificou altera-
cdes significativas no registo electrocardiogréfico e 6,3%
desenvolveram bradiarritmias, o que voltou a ter correla-
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cdo estatisticamente significativa (p=0,007).

Estes resultados vdo ao encontro dos apresentados
por vdrios autores, como, Allan e Abbott, que realizaram
um estudo de coorte prospectivo onde pretenderam ava-
liar se existio relacdo entre a sintomatologia descrita
pelos pacientes e qual a acuidade do Holter na sua ava-
liacdo. Verificando que a maioria dos pacientes que refe-
riam palpitacdes, apresentaram alteracdes electrocar-
diograficas no Holter. Sendo as taquiarritmias a principal
causa desta sinftomatologial®*'*'¢l,

Outros autores que apoiam estes resultados sdo Sulfi
e seus colaboradores que realizaram um outro estudo
mais recente que Allan e Abbott, com o objectivo de
determinar a utilidade clinica do Holter na deteccao de
arritmias durante a presenca de palpitacées. Estes verifi-
caram que em 93,1% dos pacientes que referiram palpi-
tacdes durante a monitorizacéo do Holter, 83,6% se rela-
cionavam com taquiarritmias®*'*'¢,

Em suma, da sinftomatologia descrita, a que se obte-
ve resultados mais fidedignos e com maior sustentacé@o
bibliogréfica foram as palpitacées. Em que se verificou
que na maioria dos casos esta sinftomatologia se deve a
periodos de taquiarritmia. Outro dos sintomas descritos
com correlacéo foi o cansaco onde também se verificou
ocorrer periodos de taquiarritmias, mais precisamente,
taquicardia sinusal.

Assim, pode-se afirmar que o Holter ¢ um exame com-
plementar com grande valor no diagnéstico, apesar de estar
dependente da frequéncia a que ocorrem os sintomas. Pela
sinfomatologia descrita no didrio de Holter facilmente se
avalia, pela leitura do registo electrocardiogrdfico, qual a
alteracéo electrocardiogrdfica subjacente & sinfomatologia
descrita. Outro dos dados, ndo menos importante, que o
Holter nos pode aferir prende-se com a indicacdo se a etio-
logia dos sinfomas se deve ou ndo a causa cardiaca e desta
forma fazer o “despiste” da etiologia do sintoma.
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ANEURISMAS DA AORTA ABDOMINAL

Kelly NASCIMENTO *

Resumo

O Aneurisma da aorta abdominal (AAA) é uma importan-
te causa de morbilidade e mortalidade, surgindo em 15°
lugar nas principais causa de morte nos Estados Unidos da
América, afectando 1 em cada 20 homens entre os 65 e 79
anos. Embora as descricées da doenca aneurismética
remontem a 2000 AC, as abordagens cientificas para a com-
preensdo da patogénese e tratamento dos AAA surgiram &
aproximadamente 200 anos.

Os AAA representam dois tercos das doencas aneurismd-
ticas, com uma taxa de incidéncia que varia entre 1-16%. A
maior incidéncia ocorre em pacienfes com parentes de pri-
meiro grau com AAA. Verificando-se também incidéncias ele-
vadas nos homens caucasianos, em pacientes com doenca
pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) e em fumadores. Os
AAA s@o na maioria das vezes uma doenca silenciosa, sem
sinfomas até a ocoréncia da sua ruptura, podendo vir a ser
fatais.

Este trabalho tem como objectivo efectuar uma reviséo da
utilizacGo da ultrassonografia vascular como método de
diagnéstico e monitorizacdo de AAA na populacéo.

Realizou-se assim uma pesquisa bibliogréfica na Pubmed,
b-on e Google, utilizando as palavras Aneurisma da aorta
abdominal associadas a ultrassonografia abdominal vascu-
lar. Tendo-se recorrido igualmente a consulta de alguns livros.

Os AAA sdo considerados quando o diGmetro méximo
da aorta é = 3 cm, embora outras definicdes sugiram =4
cm, ou entdo quando a razdo entre o didmetro da artéria
infra e supra-renal se encontra entre 1,2 e 1,5.

A deteccdo precoce das dilatacdes deste segmento, atra-
vés da ultrassonografia vascular, permite de forma decisiva
reduzir mortes sUbitas por ruptura do aneurisma, pala além
de facilitar a estruturacéo da conduta clinica e/ou cirurgica.
O baixo custo, a sua efic4cia, a ndo-invasidade e a simplici-
dade do exame permite a sua repeticdo seriada, sendo em
geral o exame de eleicdo para o diagnéstico e acompanha-
mento dos AAA.

O conhecimento cientffico acerca do processo que leva a
expansdo do aneurisma e eventual ruptura néo é ainda sufi-
ciente para suportar o desenvolvimento de medicamentos
e/ou ensaios clinicos que provem a eficacia da terapéutica.

; Paulo BATISTA *,

ko k%

Introducéo

A palavra aneurisma deriva do grego “aneurysma” e
significa dilatac@o. Segundo a Society of Cardiovascular
Surgery e a Internacional Cardiovascular Society um
aneurisma define-se como uma dilatacdo maior do que
50% do didmetro esperado de um vaso em determinada
localizacdo"“. Por outras palavras, é quando o diGmetro
mdximo da aorta é = 3 cm, embora outras definicoes
sugiram =4 cm, ou entdo quando a razdo entre o did-
metro da artéria infra e supra-renal se encontra entre 1,2
e 1,589,

Os aneurisma da aorta abdominal sdo os mais
comuns “ pois dos aneurismas da aorta, 80% séo abdo-
minais, e estdo situados abaixo das artérias renais.1,7 A
idade é um importante factor de risco, sendo que a taxa
de incidéncia dos AAA aumenta bastante apés os 55
anos nos homens e 70 anos nas mulheres ©.

Deve-se contudo considerar que o envelhecimento
estd associado a um alargamento natural do didmetro.
Pérem este critério ndo é linear, variando com a idade e
existindo uma diferenca entre os dois sexos (4). Segundo
os autores Ouriel K, Green RM, Donayre C et al (1992)
este alargamento natural do didmetro é de 3 cm entre os
40 e os 70 anos, variando entre os 2,1 e 2,4 cm nos
homens e os 1,7 e 2,0 cm nas mulheres “.

Para se definir um aneurisma é necessdrio que todo
o perimetro da dilatag@o seja constituido pelas trés tuni-
cas arteriais, pois assim estabelece-se a diferenca entre
um aneurisma verdadeiro e um falso aneurisma.

Os aneurismas arteriais podem ainda ser classificados
em: fusiforme, sacular e fusiforme/sacular. Os primeiros
comprometem toda a circunferéncia da artéria, o segun-
do ocorre a partir de apenas uma porcdo da artéria, e o
Ultimo resulta da junc@o dos dois anteriores

Incidéncia

AAA representam dois tercos das doencas aneurismd-
ticas, com uma taxa de incidéncia de 1 a 16% .

Os homens t&m 10 vezes mais probabilidade de
desenvolver um AAA de 4cm ou mais, e aqueles com his-
toria familiar de AAA tém o risco aumentado em 30%,
para além de tenderem a ocorrer em idades mais jovens
e terem maior risco de ruptura do que os aneurismas
espéradicos .

* Escola Superior de Tecnologia da Satde de Lisboa
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Prevaléncia

A prevaléncia dos AAA é de 5% entre os homens de
65 anos que fizeram exame por ultrassonografia ,
enquanto que nas mulheres da mesma idade é de ape-
nas 1,6%, e ndo hd qualquer razdo de que a sensibilda-
de de deteccdo dos ultrasons é inferior a dos homens ©.
Como os homens tém um maior diGmetro da aorta do
que as mulheres devido ao maior tamanho corporal seria
de esperar existir maior prevaléncia nos homens se o
aneurisma fosse definido com o minimo de 3 cm de dia-
metro.

No entanto, a incidéncia da ruptura do aneurisma é
muito maior nos homens e é pouco provével ser devido
apenas ao seu maior tamanho corporal, pois hd maior
prevaléncia de doenca vascular em homens, em compa-
racdo com as mulheres, bem como a elevada prevalén-
cia de tabagismo, que sdo importantes factores de risco
para o aneurisma .

Os individuos com doenca vascular aterosclerética,
doenca corondria, doenca vascular periférica, acidente
vascular cerebral ou aterosclerose detectado no exame
da autépsia também apresentam maior prevaléncia de
AAA (],9,'\0)-
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Etiologia

O aneurisma da aorta abdominal pela sua maior inci-
déncia na populacdo geral e pela frequente evolucédo
para ruptura é um dos mais bem estudados em relacéo
aos factores etiolégicos. Os factores envolvidos no
desenvolvimento dos aneurismas arteriais séo multiplos e
varidveis conforme o segmento arterial comprometido ©.
A idade avancada, sexo masculino, hdébitos tabdgicos,
peso e altura, hipertensdo arterial, niveis de creatinina
elevados, niveis baixos de colesterol HDL e elevados de
colesterol LDL estéo identificados como factores precipi-
tantes desta entidade "'%. Mais recentemente foi sugeri-
da a contribuicdo dos factores genéticos, ambientais,
hemodindmicos e imunolégicos para o desenvolvimento
dos aneurismas ©'7.

No entanto existe uma classificacdo etiolégica cldssi-
ca dos aneurismas que inclui o seguinte: traumdtico (pds-
trauma), secundério (a cirurgia ou mecanismos iatrogéni-
cos), endécrino (principalmente associada com a gravi-
dez), inflamatério (ndo infeccioso), bacteriana, viral, con-
génita (defeitos da elastina e/ou coldgenio, malformacao
vascular associada a sindrome de Marfan ou de Ehlers-
Danlos), e degenerativas (associado com a aterosclero-
se). As causas degenerativas representam mais de 95%
da etiologia dos AAA no século XXI ™.

Fisiopatologia

Para entender o processo de formacao dos aneuris-
mas deve-se ter em considerac@o algumas caracteristicas
histolégicas que propiciam o aparecimento de AAA. A
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parede da acorta ascendente apresenta quantidades
mdéximas e iguais de elastina e colagénio, mas ao pros-
seguir distalmente pela aorta, o contetdo de elastina e
colégenio diminui, atingindo o nivel mais baixo na aorta
infra-renal, onde a quantidade de elastina é de apenas
cerca de dois tercos do coldgenio. A aorta proximal é
também fornecida de nutrientes pela vasa vasorum
enquanto que na aorta abdominal infra-renal a vasa
vasorum é praticamente inexistente. Na parede adrtica, a
elastina é o principal controlo do stresse e apds os pri-
meiros anos de vida a capacidade de producéo de elas-
tina de substituicao é insignificante .

A resisténcia da parede adrtica reside na elastina e
colagénio da sua matriz extracelular. Consequentemente,
a degradacdo destas proteinas estruturais enfraquece a
parede adrtica e permite desenvolver aneurismas '
Existe evidéncia histolégica de infiltrados inflamatérios
dentro da parede dos aneurismas da aorta, esta inflama-
cGo estd implicada na degradacdo da matriz extracelular.
As matrizes metaloproteinases sGo enzimas que s@o pro-
duzidas pelo musculo liso e células inflamatérias (linféci-
tos e macréfagos), podendo muitas desta proteinases
participar na formacdo do AAA.

Na verdade, algumas das proteinases podem degra-
dar a elastina e colagénio. Além disso, vdrias outras pro-
teinases, incluindo activador de plasminogénio, serina
elastases, e catapsinas, podem tambem contribuir para a
formacéo de aneurismas .

Manifestacées clinicas

A maioria dos AAA s@o assinfomdticos e sdo detecta-
dos acidentalmente num exame fisico de rotina ou em
estudos imagiolégicos para outras indicacdes. Quando
os sinfomas surgem, a dor é a tipica denincia. A dor
geralmente é localizada na regido hipogdstrica ou na
parte inferior das costas, sendo normalmente estével e
atormentadora, durando horas ou dias.

A ruptura estd associada a uma dor de inicio
sUbito ao longo das costas com dor abdominal, aumen-
to da sensibilidade 6 e pode levar ao estiramento das
estruturas vizinhas .

A maioria dos pacientes tm uma massa abdomi-
nal pulsatil palpdvel, e muitos hipotensos aparecem em
estados muito criticos ©

Diagnéstico

*  Exame fisico

Muitos aneurismas podem ser detectados no exame
fisico como uma massa pulsdtil que se estende desde do
apéndice xifoideu até ao umbigo (6). Os AAA mais lar-
gos podem ser detectados através da palpacdo manual
do abdémen, apesar de se tornar mais dificil em doentes
obesos, e a estimacao do didmetro transversal ser impre-
cisa. Os pequenos AAA, definidos quando o diémetro



mdéximo da aorta infrarenal é =3cm, frequentemente ndo
sGo detectado através do exame fisico ©.

Os estudos demonstraram que a palpacdo abdominal
ndo tem sensibilidade (68%) nem especificidade (75%)
necessdrios para um programa de rastreio. A sensibilida-
de é maior em pacientes com um perimetro abdominal
< 100cm e quando o diédmetro do AAA é maior. O
exame fisico tem uma sensibilidade razodvel (82%) para
detectar AAA = 5cm de didmetro

O tamanho dos aneurismas tendem a ser sobrestima-
dos no exame fisico, por isso aortas normais podem por
vezes apresentar um didmetro alargado erradamente (6).

e  Métodos de imagem

Varias modalidades de diagnéstico por imagem estam
disponiveis para a deteccdo e acompanhamento de AAA.

A ultrassonografia abdominal é talvez a forma mais
prética para pesquisa de aneurismas. Apresentando
como principais vantagens o facto de ser relativamente
barata e ndo invasiva para além de ndo necessitar da uti-
lizagcGo de contraste .

Comparado com a ultrassonografia, a Tomografia
Compoturizda (TC) tem a vantagem de se poder definir
melhor a forma e a extensdo do aneurisma (figura 1), e
apresenta melhor qualidade de imagem de aneurismas
da aorta na zona suprarenal. Porém tem como desvanta-
gens o seu custo, a utilizacdo de radiacdo ionizante e
contraste infravenoso . As medicées efectuadas ao
aneurisma por TC tendem a ser em média 3 a 9 mm
maiores &s efectuadas por ultrassonografia dependendo
do tamanho do aneurisma "¢

A angiografia TC é particularmente 0til, na medida em
que proporciona uma avaliacdo mais abrangente da
anatomia, visualizacdo tridimensional, tanto dos AAA
como das artérias renais, mesentéricas e iliacas ©.

Figura 1 - Tomografia computadorizada do abdémen. Presenca de aneuris-
ma da aorta abdominal infrarenal.

Fonte: Feitosa E.; Alves R.; Dias R.; Silva R. Erosdo de corpo de vértebra lom-
bar devido & aneurisma de aorta abdominal. Acta Cir. Bras. 1999; vol.14 n.4
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Ultrassonografia

Para além das caracteristicas atrds referidas, este
método, tem alta sensibilidade (>98%) e especificidade
(100%) para a deteccdo de AAA’s. Apresenta ainda a
vantagem de poder fornecer informagdo acerca do
tamanho e forma de trombos do [Gmen do AAA e a exis-
téncia de aneurismas iliacos .

O exame ultrassonogréfico da aorta abdominal é ini-
ciado em decibito ventral, colocando a sonda ligeira-
mente a esquerda da linha média, efectuando cortes
axiais e transversais. O paciente deverd sempre que pos-
sivel conservar a musculatura abdominal sem qualquer
tensdo. Quando a visualizacdo por via anterior é dificul-
tada, por obesidade ou presenca de gases intestinais, é
possivel colocar o individuo em decibito lateral direito e
examinar a aorta atarvés do flanco esquerdo. No entan-
to a preparacdo prévia ao exame com antifiséticos e um
iejum de 12 horas facilita essa tarefa, podendo ainda no
entanto recorrer-se a laxativos .

A sonda utilizada para a visualizacgo do segmento
tem uma frequéncia entre 2 e 4MHz, podendo no entan-
to recorrer-se em pacientes muito magros ou em criancas
a uma frequéncia de 5MHz .
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Figura 2: Ultrassonografia da aorta abdominal com aneurisma

Fonte: Filho,J. ; Cunha, S. ; Paglioli,S. ; De Souza, G. ; Pereira, A. Editores.
Ultra-sonografia Vascular, Editora Revinter,2000.

Exame ultrassonografico da aorta abdominal
- Resultados normais

No exame normal, a aorta abdominal surge como
uma estrutura hipoecogénica linear, anecdica no seu
interior, situada imediatamente a esquerda da linha
média. As suas paredes sdo ecogénicas e possui pulsati-
lidade. Em corte axial apresenta um corte bem circular e
o seu calibre normal é de cerca de 2,5 cm, sendo o seu
limite superior controverso (3 ou 4 cm). Importa também
observar a regularidade da parede, para a possibilidade
de existir algum arqueamento, comparar o didmetro
antes e apds a origem das artérias renais.

O Doppler permite registar a velocidade de fluxo ele-
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vada da aorta, com um pico sistélico bem marcado e de
ascenss@o abrupta. A desaceleracdo pés-sistélica, tam-
bém abrupta, é marcada pela incisura dicrota. Seguindo-
se um entalhe proto-diastélico muio marcado. Na por-
c@o antferior a origem das artérias renais a componente
diastélica continua positiva, podendo atingir um indice
de resisténcia na ordem dos 0,80. Esta componente posi-
tiva desaparece a jusante, assim o entalhe proto-distéli-
co cruza a linha zero para de seguida se observar uma
pequena onda de refluxo. A velocidade é assim nula no
final da diastéle, apds um segundo achado positivo de
fraca amplitude. O indice de resisténcia e de pulsatilida-
de aumenta a medida que se progride ao longo da arté-
ria, no entanto o indice de resisténcia atinge o seu valor
mdximo quando a componente diastélica desaparece,
enquanto que o indice de pulsatilidade continua aumen-
tar 19,

Esta padréo diastélico tipico da aorta abdominal alta
resulta das baixas reisténcias circulatérias que esta
encontra nos seus principais ramos (tronco celiaco e arté-
rias renais), enquanto que na aorta abdominal baixa o
tracado traduz as altas resisténcias que encontra nas
artérias dos membros inferiores, em repouso. Podendo
esta Ultima se alterar com a vasodilatacdo em situacdes
de esforco muscular, observando-se um padréo muito
semelhante ao da porcéo alta da abdominal 2.
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Protocolo de investigacéo do Aneurisma
da Aorta Abdominal

Na pesquisa de um aneurisma, o exame ultrassono-
grdfico deve incluir cortes axiais e sagitais de toda a
aorta abdominal, desde do orificio diafragmético até a
origem das artérias iliacas *'.

Os sinais que indicam a possibilidade da existéncia de
um aneurisma sdo: um didmetro superior a 30 mm, a
auséncia de decréscimo do diédmetro aortico apds a ori-
gem das artérias renais, uma dilatagéo fusiforme, com
um arqueamento da parede, e muitas vezes acompanha-
da de trombose concéntrica mais ou menos excéntrica.

O Doppler pulsado ou a cores permitem avaliar as
condicdes circulatérias, e detectar a presenca de um
eventual falso [Gmen .

Os tracados das velocidades de fluxo obtidas pelo
Doppler podem ser: normais; de fraca amplitude, dificil
obtencdo, qualidade técnica mediocre, levando a uma
atenuacd@o do sinal; anormais, com aspecto bifésico,
muito frequente em aneurismas com importante expansi-
vidade sistélica. Menos frequentemente o Doppler colo-
ca em evidéncia o cardcter estenosante do aneurisma,
com aceleracdo segmentar e amortecimento do tracado
a jusante ',

O exame ultrassonogrdfico do aneurisma deve tentar
definir as dimensdes, a extensdo topogrdfica e procurar
eventuais complicacées ¥,

18 Revista Cardiopulmonar

Através das imagens ultrasonogrdficas procede-se a
medicdo do aneurisma: dimensdo axial, diGmetro ante-
ro-posterior e transversal.

Um aneurisma com menos de 3,5 cm estd menos
sujeito a complicacdes do que um de 40 cm de diéme-
tro, e o alargamento de mais de 10 cm por ano constitui
um sinal de alarme "9,

A definico da extensdo topogrdfica do aneurisma
nem sempre é fdcil, pois a visualizacdo das artérias
renais é dificil, para além do facto de poderem existir
alteracées anatémicas.

A pesquisa das complicacdes dos aneurismas baseia-
se também na ultrassonografia. As complicacées que
podem surgir sdo: fissuracdo, disseccdo, fistulacéo, com-

pressdo dos orgdos vizinhos "'?.

Rastreios

Na Oltima década, muita atencéo tem sido dada &
potencial utilidade de rotina dos rastreios em adultos assin-
tomdticos para a presenca de AAA.6 A ultrassonografia é
o método de eleicGo para rastrear os AAA, é barato, nGo
inasivo e facilmente aplicado na populacéo 2.

Um ensaio realizado a partir do Multicenter Aneurysm
Screening Study Group, tendo uma amostra de 67800
homens ( com idades entre os 65 e 74 anos), no qual
aqueles com aneurismas (grupo de ensaio) foram acom-
panhados com exames de ultrassonografia seriados
durante um periodo médio de quatro anos, e a cirurgia
foi considerada quando o diémetro era = 5,5cm.
Ocorerram 65 mortes relacionadas com aneurismas no
grupo de ensaio enquanto que no grupo de controlo
ocorerram 113, obtendo-se uma estimativa de reducao
de risco de 42% *°.

Crow et al (2001) concluiram que apesar da taxa de
prevaléncia de AAA ser superior aos 65 anos, as evidén-
cias sugerem que todos aqueles que podem vir a desen-
volver AAA , t&m um diédmetro da aorta > 2,5cm aos
65anos. Pois em homens com um didmetro adértico <
2,6cm aos 65 anos, num follow-up de 10 anos, néo foi
detectado nenhum AAA, nem nenhuma intervencéo cirur-
gica foi realizada, nem mortes foram relatadas .

Embora o custo exacto por anos de vidas ganhos per-
maneca incerfo, os rastreios parecem ter uma boa relagéo
custo eficécia. Uma recente declaracéo com consenso de
vdrios especialistas em ultrassonografia vascular recomen-
dou rastreios em todos os homens entre os 60 e 85 anos
de idade, e mulheres da mesma idade mas com factores
de risco cardiovasculares, e tanto homens como mulheres
com idade >50 anos com histéria familiar de AAA 9,

Histéria natural dos aneurismas

O prinicipal risco no AAA é a ruptura que estd alta-
mente associado a uma alta taxa de mortalidade®.
Desde 1950 e mais tarde em 1966 por Szilagyi que se



estabelece uma possivel relacdo entre uma maior dilata-
céo da parede arterial e a possibilidade desta sofrer uma
ruptura . Mais recentemente, O UK Small Aneurysm
Trial constatou que para aneurismas < 4cm, de 4 a
4,9cm e 5 a 5,9cm, o risco anual de ruptura é respecti-
vamente de 0,3%, 1,5% e 6,5%. Para aneurismas de 6
cm ou mais, o risco de ruptura aumenta drasticamente,
apesar de ndo existir um risco exacto estimado .

Segundo um ensaio realizado por alguns autores
aqueles com ruptura de aneurisma, 25% morreram antes
de chegar ao hospital, 51% morreram no hospital antes
de terem sido submetidos a cirurgia, e todos aqueles que
realizaram cirurgia tiveram uma taxa de mortalidade
intraoperatéria de 46%, obtendo-se uma sobrevida de
11% aos 30 dias. A meta é que os doentes que sejam
submetidos a cirurgia electiva de reparacdo da aorta,
tenham uma taxa de mortalidade de apenas 4 a 6%
quando os aneurismas sdo considerados com um risco
significativo de ruptura. O risco de ruptura aumenta com
o tamanho do aneurisma "%,

Embora AAA sejam menos prevalentes entre mulheres
do que entre homens, elas apresentam ruptura 3 vezes
mais frequentemente com um menor diémetro da aorta. A
rédpida taxa de expansdo prevé a ruptura do aneurisma.
Embora a taxa média da expansdo do aneurisma seja de
aproximadamente 0,4cm/ano, as taxas de expansdo den-
tro da populacéo séo extremamante varidveis. O tama-
nho inicial do aneurisma é o melhor predictor acerca da
taxa de expans@o, pois aneurismas mais largos expandem
mais rapidamente que aneurismas pequenos .

Uma nova e promissora técnica para o progndstico
do AAA é a andlise do stress da parede “'". A reconstru-
ca@o tridimensional do aneurisma da aorta, atrdves da
Angiografia TC permite determinar o stress da parede
pela andlise de elementos finitos e da pressdo arterial.
Embora esta técnica precise ser melhor estudada, prome-
te tfornar-se uma ferramenta importante na determinacdo
do momento ideal para realizar a cirurgia de reparacao
da corta ©.

Tratamento

A histéria dos esforcos para impedir o alargamen-
to e ruptura dos AAA iniciou-se quando Moore, em
1864, introduziu uma estrutura metdlica no ltmen da
artéria para induzir tfrombose. Vérias outras técnicas
surgiram posteriormente também com o intuito de pro-
duzir tfrombose recorrendo a outros métodos. J4 em
1951, Dubost relatou uma cirurgia de resseccdo com
implantacdo de homoenxerto de substituicdo, que foi
bem sucedida. Parodi, em 1991, relatou com sucesso
clinico um enxerto transfemoral endovascular para
excluir o fluxo do aneurisma .

O tamanho do aneurisma é o principal indicador para
a cirurgia de reparag@o de aneurismas assintématicos,
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motivo pelo qual existe um consenso razodvel acerca do
didmetro apropriado do aneurisma apartir do qual
requer cirurgia.6 Assim em AAA assintomdticos deve ser
considerado para cirurgia quando o didmetro é = 5,5
cm [Q,H).

No entanto Brewster et al (2003) referiram que as
mulheres deverdo ser submetidas a uma cirurgia quando
o diémetro varia entre os 4,5 e 5 cm ©.
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Tratamento Cirurgico

Actualmente existem dois tipos de tratamentos do AAA :
a cirurgia aberta e o fratamento endovascular.

A cirurgia aberta é um dos principais procedimentos que
foi realizado ao longo de 50 anos. A mortalidade intraope-
ratéria é de 4 a 6% 2, e de apenas 2% em pacientes de
baixo risco .

O tratamento endovascular é um procedimento novo
e menos invasivo em que um enxerto expansivel (stent) é
inserido no aneurisma através das artérias femurais ou
iliacas. Uma vez implantado, o stent serve de ponte na
regido do aneurisma, permitindo simultaneamente que o
fluxo sanguineo aértico possa continuar distalmente atrd-
ves do lUmen do stent ©. Este método apresenta menor
taxa de mortalidade e morbilidade em relacéo a cirurgia
aberta. Pérem as desvantagens deste procedimento pren-
dem-se com o facto dos stents serem dispendiosos, a
necessidade de mais intervencoes (10%), testes de follow-
up, a incerteza da sua durabilidade e sucesso da preven-
céo da ruptura ? e a frequente ocorréncia de “endo-
leack” (10 a 20%) . Contudo, apenas 30 a 60% dos
AAA sdo anatomicamente adequados para cirurgia
endovascular, e quando realizada, esta técnica tem uma
taxa de sucesso que varia entre os 78 e 94% 7.

Esta técnica tem sido limitada a pacientes mais idosos ou
com alto risco operatério ¥

Importa referir que o custo de ambas as intervencdes mais
do que duplica, se for realizada em contexto de emergéncia .

Todos os AAA que ndo tenham atingido o limiar minimo
para a realizacéo da cirurgia devem efectuar a medicdo perié-
dica, geralmente por ultassonografia (Quadro 2) (cf. ref. 2).

Present Aneurysm Reimage
Diameter, cm Aorta in
25-29 5y
30-34 3y
35-3.9 2y
40-44 1y
45-49 6 mo
50-55 3-6 mo*

Quadro 2: Infervalo de tempo na vigilancia dos aneurismas
Fonte: Eric M. Isselbacher; Thoracic and Abdominal Aortic Aneurysms;
Circulation 2005;111,816-828
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Tratamento Médico

O tratamento médico para reduzir a taxa de alarga-
mento e consequente ruptura dos AAA é uma drea de
intensa investigacdo, muitas delas dirigidas a reduzir a
inflamagao.

Estudos preliminares tém sugerido resultados promis-
sores para varios medicamentos, incluindo doxiciclina ',
antibiéticos macrélidos, estatinas, alfa—tocoferol® e beta
bloqueadores “.

Os Unicos grandes ensaios até & data, em proprano-
lol, ndo encontraram um efeito benéfico, e ainda mais
estudos s@o necessdrios antes que qualquer medicamen-
to possa ser recomendado ©).

Os factores de risco modificaveis também sd@o funda-
mentais: controle da hipercolesterolemia e hipertensdo
arterial, e a cessacdo tabdgica “'7.
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Prognéstico
O prognéstico dos AAA, é indicado em termos de
sobrevivéncia do paciente apds o diagndstico clinico.
Contudo, é muito dificil indicar o prognéstico em ter-
mos de sobrevivéncia a partir do inicio dos sinfomas por-
que, em primeiro lugar, alguns doentes sGo assinftomati-
cos até o diagndstico de AAA ser feito, que pode demo-
rar meses ou anos, e em segundo lugar, nem sempre é
possivel estar completamente seguro de que os sintomas
do individuo sé@o devido ao aneurisma (15). No entanto,
a percentagem de doentes que sobrevive apés o diag-
ndstico de AAA diminu ao longo do tempo. (Quadro 3)

Tempo de sobrevivéncia (anos) [ Percentagem de doentes
=1 67%
=3 492%
=5 18,9%
=10 0%

Quadro 3: Tempo de sobrevivéncia apés diagnéstico de AAA

Fonte: Estes J. E. Jr. Abdominal aortic aneurysm: a study of one hundred
and two cases. Circulation. 1950; 2:258.

Verfica-se ainda que a taxa de sobrevivéncia para os
pacientes que eram assintomdticos no momento de diag-
nostico nGo era melhor do que a taxa de sobrevivéncia
de pacientes que tinham sintomas .

20 Revista Cardiopulmonar

Consideracoes finais

Considerando que os aneurismas da aorta abdominal
sGo menos comuns que muitas outras patologias do foro
cardiovascular, o facto é que os aneurismas podem colo-
car a vida em risco e mesmo os de grande diémetro
podem ndo produzir sinfomas, tornando-se assim impor-
tante os profissionais de satde estarem vigilantes na ava-
liacdo de pacientes em risco.

Como os aneurismas sdo frequentemente detectados
primeiramente em exames imagioldégicos para outras
indicacées, qualquer sugestdo de um alargamento da
aorta deve ser adequadamente acompanhado.

Actualmente diversas técnicas estdo disponiveis desde
angiografia, ultrassonografia e tomografia computoriza-
da, permitindo com relativa facilidade dimensionar e
acompanhar a evolucéo do aneurisma.

|dealmente, uma ampliacdo da consciéncia clinica e
dos métodos de diagnéstico iriam ajudar a reduzir o mor-
bilidade e mortalidade associadas a esta patologia.

Considerando que a cirurgia aberta continua a ser o
tratamento cirGrgico padrdo para tratar a maioria dos
AAA, ¢é provavel que o tratamento endovascular assuma
um papel cada vez mais importante e que venha a ser
aperfeicoado.

Relativamente a aplicacéo de rastreio ultrassonografi-
co, vdrios ensaios tém demonstrado uma reducé@o subs-
tancial na taxa de mortalidade associada a AAA. No
entanto, os pacientes submetidos a rastreio devem ser
seleccionados, incluindo nos mesmos homens entre os
65 e 79 anos e que 4 tenham fumado.
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MONITORIZAGCAO DO SISTEMA VASCULAR DO OLHO
POR ULTRASSONOGRAFIA

Krushila NARENDRAKUMAR *; Paulo BATISTA *,

Resumo

A ultrassonografia é um método ideal para a visuali-
zacdo do olho, das suas estruturas intraoculares e da
hemodindmica ocular. A introducéo da ecografia asso-
ciada ao Doppler codificado a cores permitiu determinar
a anatomia vascular do olho com precisdo, assim como
possibilitou uma avaliacdo quantitativa mais precisa da
velocidade do fluxo sanguineo nos vasos do olho.

O objectivo do presente artigo é realizar uma breve
revisdo sobre a ufilizagdo da ultrassonografia como
método de diagndstico e monitorizagdo da hemodinami-
ca ocular e analisar a sua importdncia no estudo das
patologias oculares.

Foi realizada uma pesquisa bibliogréfica na Pubmed,
Google e b-on, utilizando a palavra Doppler codificado
a cores, ultrassonografia, circulacdo oftdImica, perfusdo
ocular, olho, artéria oftdImica e patologias oculares. Esta
pesquisa foi baseada na andlise de artigos desde 1992.

A ultrassonografia através da técnica de Eco-Doppler
codificado a cores, é um exame que possibilita uma ava-
liacGo aprofundada e pormenorizada dos pardmetros
hemodinémicos dos vasos orbitais. A artéria oftdlmica,
artéria central da retina e as artérias ciliares posteriores
sao de relativa e facil visualizacdo. J& as veias sdo de difi-
cil visualizacdo, podendo haver a necessidade de recor-
rer & manobra de Valsava para facilitar a sua observa-
cGo. As medicées da velocidade do fluxo sanguineo nos
vasos orbitais, com o Doppler codificado a cor apresen-
tam boa reprodutibilidade. Esta técnica é também Uil
para identificar diversas doencas oculares, através das
alteracées produzidas na vasculatura do olho. O estudo
de situacdes como estenose significativa, oclusdo a nivel
das artérias carétidas ou mesmo a monitorizacdo do
fluxo sanguineo cerebral em cirurgias cardiacas pode ser
feito através da andlise do fluxo sanguineo ocular.

A ultrassonografia é deste modo, uma técnica Util,
segura e ndo invasiva para a avaliacdo da vasculatura
do olho, deteccé@o de doencas oculares assim como para
a avaliacéo da hemodindmica cerebral.

Palavras-chave: ultrassonografia; ecografia; Doppler;
Doppler codificado a cores; olho; perfuséo ocular; vasos
orbitais; circulacdo oftélmica; artéria oftdimica; patolo-
gias oculares.
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Introducéio
O olho é o Unico érgéo do nosso organismo no qual
é possivel visualizar facilmente os seus vasos sanguineos .

A tentativa de avaliar a vasculatura do olho remonta
4 origem do oftalmoscépio. Desde esse tempo que a
capacidade para avaliar a circulacdo ocular evoluiu de
uma descricdo fisica subjectiva dos vasos sanguineos visi-
veis, para uma medicdo quantitativa directa ou indirecta
de uma série de pardmetros hemodinédmicos oculares.
Os desenvolvimentos tecnolégicos trouxeram uma gran-
de variedade de métodos néo invasivos para a avaliacdo
da vasculatura do olho, dentro dos quais se encontra a
ultrassonografia ©.

A localizacéo superficial do olho, a sua composicao
cistica e o desenvolvimento de ultrassons de elevada fre-
quéncia tornaram, o olho ideal para o exame ultrassono-
grdfico ©.

A introducdo da técnica de Doppler codificado a
cores na drea da ultrassonografia, permitiu sobrepor a
imagem codificada a cor na imagem estrutural em modo
bidimensional, obtendo-se assim uma imagem composta
que permite observar a posicdo, orientacdo do vaso de
interesse e a visualizacdo do fluxo sanguineo em vasos
orbitais que ndo sdo identificdveis através da imagem em

| 24 As imagens do fluxo coloridas

modo bidimensiona
ajudam, também na determinacdo exacta da direccdo do
fluxo e na medicdo do angulo de Doppler.

O obijectivo do presente artigo é realizar uma breve
revisGo sobre a utilizagdo da ultrassonografia como
método de diagndstico e monitorizacdo da hemodinami-
ca ocular e analisar a sua importdncia no estudo das

patologias oculares.

Monitorizacéo do sistema vascular
do olho por ultrassonografia

Para a realizacdo do exame de ultrassonografia da
vasculatura do olho o paciente deve estar em posicdo
supina. As lentes de contacto devem ser removidas antes
de iniciar o exame. O transdutor é colocado na pdlpebra
superior do paciente, apds a aplicacéo de gel. Deve-se
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exercer uma minima pressdo possivel sobre a pdlpebra
do olho, para evitar o desconforto no olho do paciente
assim como incorreccdes nas medicdes que se vao reali-
zar nos vasos orbitais .

Os ultrassons s@o enviados através de um transdutor
linear a uma frequéncia de 5 a 7.5 MHz. Uma sonda de
10 MHz também pode ser utilizada, uma vez que forne-
ce uma boa resolucéo para a visualizacdo do campo
préximo, podendo ser Util para a avaliacéo das anorma-
lidades do globo ocular ¥.

As imagens do olho por ultrassonografia, em modo
bidimensional, fornecem uma representacdo em 2D das
suas estruturas anatémicas. A visualizagéo do nervo 6pti-
co em modo bidimensional é muito importante uma vez
que este funciona como ponto de referéncia para a
deteccéo dos diversos vasos sanguineos do olho ¥. O
cristalino, iris e o corpo ciliar podem ser visualizados den-
tro do globo anaecéico. O nervo éptico é visualizado
como sendo hipoecdico e estende- se desde a porcéo
posterior do globo até ao apéx orbital. A gordura retro-
bulbar é hiperecéica e os mUsculos extra oculares sé@o
ligeiramente hipoecdicos.

Figura 1: Visualizacdo do olho em modo bidimensional A- cémara anterior;
|- Iris; L- cristalino; CB- corpo ciliar; CH — Coroideia; S- esclerética; V-Vitreo;
ON- nervo éptico.

Fonte: Munk L, Vellet D, Levin M, Lin T, Collyer T. Sonography of the eye.
American Journal of Roentgenology. 2006; 187(4): 1061-1072.

Se o modo bidimensional fornece informacées sobre
a anatomia do olho, a técnica de Doppler codificado a
cor fornece informacées sobre a vasculatura do olho. O
fluxo sanguineo ¢ detectado ao nivel da orbita ocular,
através da producéo de pixels coloridos que representam
o desvio da frequéncia de Doppler. Por consenso, o fluxo
que se dirige ao transdutor é codificado de vermelho e o
fluxo que se afasta é codificado a azul. O Doppler pulsa-
do é dirigido a uma amostra do vaso e a andlise espec-
tral resultante do desvio da frequéncia de Doppler é
usada para obter a curva velocimétrica.

Cada olho demora aproximadamente cerca de 10 a
15 minutos a ser analisado. Deve-se ter o cuidado que
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a energia emitida pelo transdutor durante o Doppler
pulsado esteja dentro dos 100 W/cm?2 (5), uma vez que
os ultrassons podem lesar os tecidos do olho .

As medicées da velocidade do fluxo sanguineo nos
vasos orbitais, com Doppler codificado a cor apresentam
boa reprodutibilidade. As medicées que apresentam
maior reprodutibilidade sdo a medicdo da velocidade do
pico sistdlico, indice de resisténcia e o tempo de acelera-
cGo sistélica nas artérias e a velocidade mdéxima nas
veias. J& a medida menos reprodutivel é a medicdo da
velocidade diastélica. Ha que realgar que a experiéncia
do observador também melhora a reprodutibilidade das
medicoes ©7.

As velocidades do pico sistdlica normalmente encon-
tradas em pessoas sauddveis encontram-se na tabela 1.
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Vascs Orbitais Velocidade por estudo (cm/seg)

Lieb et al (n=40) | Guthoff et al (n=72)
Artéria oftalmica 314+4/-4.2 31.64/-9.0
Artéria central da retina 10.3+/-2.1 9.5+/-3.1
Veia central da retina -29+/-0.7 -5.7+-1.5
Artérias dliares posteriores ' 124+/-4.8 -

Tabela 1: Velocidade do pico sistélico em alguns vasos orbitais.
Fonte: Belden C, Abbitt P Beadles K. Color Doppler US of the Orbit.
Radiographics.1995: 15(3): 589-608.

As artérias podem ser distinguidas das veias pela pul-
satilidade que apresentam. A andlise especiral por
Doppler pulsado ajuda também na identificacdo do fluxo
arterial pulsatil do fluxo continuo e minimamente pulsatil
apresentado pelas veias.

O fluxo sanguineo ocular total nos seres humanos
estima-se que seja aproximadamente 1ml/min, represen-
tando cerca de 3% da perfusdo cerebral "9, A artéria
oftadlmica (primeiro ramo da artéria carétida interna) é a
principal artéria que irriga o olho. Esta pode ser visuali-
zada profundamente na érbita, a nivel temporal na
regido em que cruza com o nervo optico ou mais ante-
riormente depois de cruzar com o nervo éptico. As velo-
cidades mais elevadas podem ser observadas nesta arté-
" A andlise espectral por Doppler pulsado mostra
uma curva velocimétrica positiva, com incisura dicrota
resultante do enceramento da vdlvula adértica, durante a
sistole 7.

ria !

| A.OFHTHAL®

Figura 2: Registo da Curva .
velocimétrica da artéria
oftdImica.

Fonte: Zeitz O, Matthiessen
T, Richard G, Klemm M.
Estimation of Choroid
Perfusion by Colour
Doppler Imaging vs. Other
Methods. Ultrasound in
Med. & Biol. 2002, 28(8):
1023-1027
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A artéria central da retina é identificada no interior do
nervo Optico e apresenta fluxo pulsdtil e positivo. A sua
curva velocimétrica é aplanada apresentando  baixas
velocidades em comparacéo com a artéria oftdImica. O
registo da velocidade da artéria central da retina pode
ser acompanhado pelo da veia central da retina, que
apresenta um fluxo negativo, ndo pulsétil e uma ligeira
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oscilacao diastélica. A artéria e a veia central da retina
encontram-se adjacentes onde a artéria encontra-se do
lado nasal e a veia do lado temporal.

Figura 3: Registo da curva velocimétrica da artéria Central da Retina , junto
com a sua veia hémonima.

Fonte: Zeitz O, Matthiessen T, Richard G, Klemm M. Estimation of Choroid
Perfusion by Colour Doppler Imaging vs. Other Methods. Ultrasound in Med.
& Biol. 2002, 28(8): 1023-1027.

As artérias ciliares posteriores podem ser identificadas
proximas do nervo éptico e posteriormente & artéria cen-
tral da retina. Por ultrassonografia é dificil distinguir as
artérias ciliares posteriores das longas®.
Apresentam uma pulsatilidade semelhante & da artéria
oftélmica e um declinio quase linear da velocidade
durante a digstole .

curtas

Figura 4: Visualizacéo e
registo da curva
velocimétrica das artérias
ciliares posteriores.

A EIL.POST .AFEV.

Fonte: Zeitz O, Matthiessen
T, Richard G, Klemm M.
Estimation of Choroid
Perfusion by Colour
Doppler Imaging vs. Other
Methods. Ultrasound in
Med. & Biol. 2002, 28(8):
1023-1027.

As veias do olho sao de dificil visualizacéo. A visuali-
zacdo da veia oftdlmica pode ser facilitada através da
manobra de Valsava ©. A veia oftdlmica superior é iden-
tificada na regiGo nasal e superior cruzando posterior-
mente o nervo 6ptico. A curva velocimétrica desta veia é
varidvel e apresenta um fluxo continuo de velocidades
baixas, que pode apresentar variacdes resultantes do
ciclo cardiaco e respiratério ©.
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Figura 5: Visualizacdo da veia oftdlmica superior e a sua respectiva curva
velocimétrica por Doppler pulsado, que mostra um fluxo com velocidades
baixas e continuo.

Fonte: Belden C, Abbitt P Beadles K. Color Doppler US of the Orbit.
Radiographics.1995: 15(3): 589-608.

A veia oftdlmica inferior é de dificil localizacdo. As
veias vortéx que drenam a coroideia podem ser localiza-
das através do Doppler codificado a cores. Encontram-se
localizadas na regiGo posterior do globo nas posicoes

das seguintes horas 1.30,4.30,7.30 e 10.30 ¥.

Figura 6: Visualizacdo de uma das veias vértex e a sua respectiva curva
velocimétrica.

Fonte: Orihashi K; Matsuura Y; Sueda T; Shikata H; Morita S; Hirai S;
Sueshiro M; Flow velocity of central retinal artery and retrobulbar vessels dur-
ing cardiovascular operation. ,The Journal of Thoracic and Cardiovascular
Surgery. 1997; 114(6): 1081-1087.

O indice que é geralmente calculado e que fornece
informacdes sobre o envelope da curva velocimétrica é o
indice de resisténcia também designado por indice de
Porcelot. Este é o indice mais apropriado para a andlise
e avaliac@o de tferritérios com baixa resisténcia e vasos
de pequeno calibre, como os vasos sanguineos do olho
€13 O valor do indice de resisténcia na artéria oftédlmica,
quando a circulacdo nas artérias extracranianas é nor-
mal, nunca deve ser inferior a 0,70. Geralmente em
todos os casos observados o indice de resisténcia da
artéria oftélmica é superior & artéria cardtida primitiva
ipsilateral que por sua vez apresenta um indice maior que
a artéria carétida interna. Um indice de resisténcia abai-
xo de 0,70 nunca deve ser considerado normal e deve-
se sempre investigar a causa .



Aplicacoes do estudo da vasculatura do olho
por eco-Doppler codificado a cores

A andlise do fluxo sanguineo ocular é Util nGo sé para
a avaliagdo da hemodindmica ocular mas também para
a avaliacdo da hemodinédmica cerebral. Uma estenose
da artéria cardtida interna estd associada a uma diminui-
¢éo ou inversdo da velocidade do fluxo a nivel da artéria
oftélmica ipsilateral ”. A endarterectomia carotidea per-
mite uma melhoria nos indices do fluxo ipsilateral retro-
bulbar 014

Em situacoes de oclusGo da artéria cardétida interna
pode se observar uma inversdo do fluxo sanguineo na
artéria oftdlmica, quando o poligono de Willis néo é
capaz de fornecer fluxo sanguineo adequado ao cérebro.
A artéria oftdlmica estabelece comunicacéo entre a circu-
lacdo extracraniana e a circulag@o intracraniana através
da sua anastomose com os ramos da artéria cardtida
externa: artéria temporal superficial, facial, maxilar inter-
na externa e a artéria meningea média "?. Nestas situa-
cdes ocorre cegueira monocular transitéria e é geralmen-
te um aviso de acidente vascular cerebral ipsilateral. A
auséncia de vasos colaterais via artéria oftdlmica e via
artéria comunicantes anterior e posterior estd associado
a uma deterioracdo do metabolismo e da hemodindmica
cerebral.

Figura 7: Curva velocimétrica da
artéria oftélmica que se encontra
negativa e pulsdtil.

Fonte: Costa P Kuzniec S, Molnar J,
Cerri GG, Puech-Ledo P Carvalho
A. Collateral Blood Supply through
the Ophthalmic Artery: A Steal
Phenomenon Analyzed by Color
Doppler Imaging. Ophtalmology.
1998: 105(4): 689-694.

A auséncia ou inversdo do fluxo sanguineo diastélico
nas artérias oftdlmica e central retinal, é um dos achados
ultrassonogréficos encontrados nas artérias orbitais nos
pacientes em morte cerebral .

A imagem obtida por Eco-Doppler codificado a cores
da artéria oftdImica é também uma ferramenta Gtil, que
permite a avaliacéo do fluxo sanguineo cerebral durante
a cirurgia cardiaca. As variacées de sinal podem repre-
sentar a hipoperfusdo a nivel dos vasos cerebrais, indi-
cando uma perfusdo cerebral inadequada durante a
cirurgia cardiaca, especialmente em cirurgias do arco
aértico . Alguns estudos consideram que o olho pode
ser utilizado como uma janela acUstica adicional, para
monitorizar o fluxo intracraniano nomeadamente duran-
te o bypass cardiopulmonar "¢,

A visualizacao ultrassonografica do nervo éptico cons-
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titui uma ferramenta adicional que permite obter informa-
cdes acerca da pressdo intracraniana (Pl). O nervo 6pti-
co apresenta um diGmetro de base que permanece cons-
tante enquanto a Pl se mantém dentro dos niveis da nor-
malidade. Quando a Pl se encontra aumentada o diéme-
tro do nervo 4ptico também se encontra aumentado.
Muitos autores sugerem que o limite superior da norma-
lidade para o diGmetro do nervo éptico é entre 4.5 mm
a 5 mm sendo que valores superiores a este limite suge-
rem que a Pl se encontra aumentada. As medicdes do
diémetro do nervo 6ptico correlacionam-se com as medi-
¢des invasivas e ndo invasivas da pressdo infracraniana
assim como com os achados da tomografia computori-
zada cerebral 7.

Associacgdo
Portuguesa de
Cardiopneumologistas

Figura 8: - (A) Tomografia computarizada do cérebro de um paciente com AVC
hemorrégico. (B) A sonografia transorbital demonstra o aumento do diémetro do
nervo éptico no mesmo paciente.

Fonte: Theodoros S, Dimitrios K, Katerina C, Matilda P Athanasios G, Andreas K.
Optic nerve sonography in the diagnostic evaluation of adult brain injury. Crit Care.

2008;12(3): R67.

Patologias Oculares - Achados encontrados
pelo Eco- Doppler codificado a cores

O Eco-Doppler codificado a cores também tem se
revelado uma ferramenta Util, no diagnéstico de diversas
doencas oculares através da deteccéo de alteracdes dos
padrées normais da vasculatura do olho.

A nevrite éptica é uma doenca clinica caracterizada
pela perda de acuidade visual que atinge o seu maximo
dentro de 1 a 7 dias apés o inicio dos sintomas. Embora
esteja muitas vezes associadas & esclerose miltipla pode
também resultar de um processo inflamatério ou vasculi-
te. Pode se visualizar uma dilatacdo do nervo &ptico
associada & inflamacdo que ocorre nesta doenca. O
Doppler apresenta um aumento das velocidades do pico
sistélico e a velocidade diastdlica na artéria oftdImica do
olho afectado pela nevrite dptica. Este aumento das veloci-
dades parece estar relacionado com a compresséo feita
pelo nervo éptico dilatado na artéria oftdlmica. O indice de

resisténcia mantém - se constante 8.
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Figura 9: Imagens obtidas de um paciente do sexo masculino com 24 anos de
idade que apresenta nevrite éptica do olho direifo. A curva velocimétrica da artéria
oftélmica direita apresenta velocidade do pico sistélico e a velocidade final diastdli-

ca elevada, 58cm/seg e 16cm/seg repectivamente.(A) As velocidades na artéria
oftélmica esquerda encontram-se normais, sendo que a velocidade do pico sistéli-
co e a velocidade no final da didstole é respectivamente 37 cm/seg e 8cm/seg. (B)

Fonte: Karaali K, Senol U, Aydin H, Cevikol C, Apaydin A, Lileci E. Optic neuritis:
evaluation with orbital Doppler Sonography. Radiology. 2003; 226(2):355-8.

A fistula carétida cavernosa ocorre quando existe uma
comunicacdo anormal entre a artéria cardtida e o seio
cavernoso. A fistula pode ser de origem traumdtica ou
espontdnea e conduz & transmiss@o das pressdes arteriais
as estruturas venosas que comunicam com o seio caver-
noso. O Doppler codificado a cores pode ajudar no
diagnéstico e no follow up destes pacientes. E diagnosti-
cada pela presenca de aumento da velocidade do fluxo
sanguineo, inversdo da direccdo do fluxo, presenca de
pulsacéo arterial na curva velocimétrica da veia oftélmi-
ca superior e dilatacdo da mesma. Inicialmente obser-
vam-se baixas velocidades sistélicas com elevadas velo-
cidades diastélicas contudo & medida que o tempo
passa, a velocidade do pico sistdlico aumenta e a velo-

cidade diastélica vai diminuindo 7.

Figura n.14- Eco Doppler codificado a cores mostra uma dilatagéo da veia oftélmi-
ca superior direita. (A) Curva velocimétrica da veia na presenca de fistula carétida
cavernosa apresentado pulsacdo arterial com baixas velocidades diastélica fipica-

mente enconfradas em pacientes com fistulas de longa duraco. (B)

Fonte: Belden C, Abbitt P Beadles K. Color Doppler US of the Orbit.
Radiographics.1995: 15(3): 589-608.

A oclusdo da artéria central da retina resultante de
um processo embdlico ou trombético, conduz & perda de
visdo e ocorre geralmente em pacientes idosos. A inca-
pacidade de tratar a oclusdo nas primeiras horas pode
originar lesdes severas e irreversiveis da retina. Apesar da
histéria clinica e do exame clinico do doente permitirem
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o seu diagnéstico, o Doppler codificado a cores pode ser
uma ferramenta Gtil nos casos em que o exame clinico é
dificil e os resultados do exame sé@o duvidosos. O diag-
noéstico é feito essencialmente pela auséncia de fluxo
sanguineo na artéria central da refina. Os sinais secun-
ddrios incluem o edema da retina, sendo as curvas velo-
cimétricas da artéria oftdlmica e ciliares posteriores
anormais ©.

A oclusdo da veia central da retina é uma situacéo
pouco comum e afecta principalmente os individuos ido-
sos. Quando a veia central da retina encontra-se oclui-
da ocorre engurgitamento vascular e edema da retina
com diferentes graus de hemorragia. O diagnéstico por
Doppler codificado a cores baseia-se na auséncia ou
magnitude diminuida de ambas as velocidades venosas
mdximas e minimas da veia central da retina. A curva
velocimétrica da artéria central da retina pode ser anor-
mal, particularmente em situacdes de oclusGo isquémica
da veia central da retina com diminuicdo da velocidade
do pico sistélica e velocidade diastélica, indicando indi-
ce de Resisténcia vascular aumentado #.

A neuropatia isquémica éptica traduz um enfarte da
cabeca do nervo éptico causada pela alteracéo do for-
necimento de fluxo sanguineo normal por uma ou mais
artérias ciliares posteriores. O Doppler codificado a
cores apresenta um fluxo preservado na artéria e veia
central da retina e auséncia de fluxo em algumas ou em
todas artérias ciliares posteriores. Esta Gltima caracteris-
tica pode ser de dificil visualizagdo uma vez que o nime-
ro de artérias ciliares posteriores é varidvel de paciente
para paciente e ndo é obrigatério que todas as artérias
ciliares posteriores estejam afectadas para que se desen-
volva a isquemia ¥.

O sindrome isquémico ocular que por vezes é resul-
tante da doenca aterosclerdtica carotidea pode ser de
dificil diagnéstico clinico. A presenca de anormalidades
da retina pode ser sugestivo de isquémia. Na presenca
de doenca carotidea documentada o diagnéstico pode
ser geralmente feito. O Doppler codificado a cor pode
ser Util nos casos de dificil diagnéstico uma vez que per-
mite a medicdo directa da curva velocimétrica das arté-
rias do olho. A presenca de uma curva velocimétrica
anormal, aplanada com velocidade do pico sistélico
baixa é sugestivo de isquémia ocular. A medida que a
estenose carotidea aumenta a velocidade do fluxo san-
guineo nas artérias oftdlmica e central da retina diminui.
Uma velocidade do pico sistdlico inferior a 29 cm/seg na
artéria oftélmica e uma velocidade inferior a 8 cm/seg na
artéria central da retina sugere uma estenose carotidea
significativa superior a 75%. A inversdo do fluxo na arté-



ria oftdlmica é um forte indicador de doenca carotidea
significativa e representa um mau progndstico na ausén-
cia de fluxo colateral através do poligono de Wilis .

Os pacientes com glaucoma apresentam uma redu-
céo da velocidade do pico sistélico na artéria central da
retina e nas artérias ciliares posteriores. O indice de resis-
téncia e de pulsatilidade também se encontram aumen-
tados nestes doentes *?.

Na retinopatia diabética, o indice de resisténcia na
artéria oftdlmica encontra-se aumentado. Trata-se de uma
medida que acompanha a severidade da retinopatia.

Consideracoes Finais

As medicées do fluxo sanguineo ocular séo comple-
xas, dificeis e requerem elevados graus de pericia por
parte do operador. A ultrassonografia é uma ferramenta
segura, Util e ndo invasiva que permite a visualizacdo e
avaliacdo dos pardmetros hemodindmicos da vasculatu-
ra do olho. A técnica do Eco-Doppler codificado a cores
é das diversas técnicas existentes para a avaliagdo do
fluxo sanguineo ocular, aquela que permite realizar um
estudo mais aprofundado e pormenorizado do olho. E
também uma técnica que ajuda na identificacdo de
diversas doencas oculares, através da deteccdo das alte-
racoes dos pardmetros hemodindmicos normais do olho.

Muitos estudos tém demonstrado que a andlise do
fluxo sanguineo ocular ajuda, ndo sé para a avaliacéo
da hemodindmica ocular mas também avaliaco da
hemodindmica cerebral, sendo Util para monitorizar o
fluxo sanguineo cerebral em cirurgias cardiacas.

Pode-se dizer entdo que a avaliacdo do sistema vas-
cular do olho por ultrassonografia tem se revelado uma
técnica muito Util, interessante e muitas outras aplicacoes
poderdo surgir na drea da oftalmologia.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Williamson H, Harris A. Ocular Blood Flow Measurement. British
Journal of Ophtalmology.1999; 78(12): 939-945.

2. Kouvidis K, Benos A, Kiriakopoulos G, Anastopoulos G, Triantafyllou
D. A Colour Doppler Study of Flow Characteristic in Ophthalmic
Arteries in Relation to the Flow in Neck Arteries in Healthy Subjects.
European Journal of Ultrasound. 1997; 6 (Suplemento 2): 18

3. Munk L, Vellet D, Levin M, Lin T, Collyer T. Sonography of the eye.
American Journal of Roentgenology. 2006; 187(4): 1061-1072.

4. Baxter G, Williamson H, McKillop G, Dutton N. Color Doppler
Ultrassound of Orbital and Optic Nerve Blood Flow: effects of pos-
ture and timolol 0,5%. Investigate Ophtalmology and Visual
Science.1992; 33(3):604-610.

5. Belden C, Abbitt P Beadles K. Color Doppler US of the Orbit.
Radiographics.1995: 15(3): 589-608.

17.

20.

21.

22.

Q)
Q

Williamson H, Harris A. Color Doppler Ultrassound Imaging of the
Eye and the Orbit. Survey of Ophtalmology , 1996,40(4):255-67.
Nuzzaci G, Righi D, Borgioli F, Nuzzaci |, Giannico G, Pratesi C, Pulli
R, Chiti E, Gori F. Duplex Scanning Exploration of the Ophthalmic
Artery for the Detecfion of the Hemodynamically Significant ICA
Stenosis. Stroke. 1999; 30(4):821-6.

Rojanapongpun P Morrison B, Drance M. Reproducibility of

Associacgdo
Portuguesa de
Cardiopneumologistas

Transcranial Doppler Ultrasound Examinations of the Ophthalmic
Artery flow velocity. British Journal of Ophthalmology. 1993; 77(1):
22-24.

Németh J, Kovdcs R, Harkanyi Z, Knézy K, Sényi K, Marsovszky |,
Observer Experience Improves Reproducibility of color Doppler
Sonography of Orbital Vessels. Journal of Clinical Ultrassound.
2002; 30(6):332-5.

Harris A, Martin B. Color Doppler Imagging of the Ophtalmic
Artery: a measure of cerebral bloood flow? Journal of

Cardiothoracic and Vascular Anesthesia.1999; 13(6): 659-660.

. Zeitz O, Matthiessen T, Richard G, Klemm M. Estimation of Choroid

Perfusion by Colour Doppler Imaging vs. Other Methods.
Ultrasound in Med. & Biol. 2002, 28(8): 1023-1027.

. Costa P Kuzniec S, Molnar J, Cerri GG, Puech-Ledo P Carvalho A.

Collateral Blood Supply through the Ophthalmic Artery: A Steal
Phenomenon Analyzed by Color Doppler Imaging. Ophtalmology.
1998: 105(4): 689-694.

. Diniz, A, Moron, A, Santos, M. Dopplervelocimetria das artérias

oftélmica e central da retina em gestantes normais. Revista Brasileira
Ginecologia Obstetricia. 2005; 27(4): 168-173.

Karaali K, Cevikol C, Senol U, Arici G, Kabaalioglu A, Ramazanoglu
A, Bircan O. Orbital Doppler Sonography Findings in Cases of Brain
Death. American Journal of Neuroradiology.2000; 21(5): 945-947.

. Cattaneo P Marchetti P Bruno V. Mariscalco G, Sala A. Cattaneo P

Color Doppler Imaging of the Ophthalmic Artery during Antegrade
Selective Cerebral Perfusion. Texas Hearth Institute Journal.2007;
34(1): 105-107.

Orihashi K; Matsuura Y; Sueda T; Shikata H; Morita S; Hirai S;
Sueshiro M; Flow velocity of central retinal artery and retrobulbar
vessels during cardiovascular operation. The Journal of Thoracic
and Cardiovascular Surgery. 1997; 114(6): 1081-1087.
Theodoros S, Dimitrios K, Katerina C, Matilda P Athanasios G,
Andreas K. Optic nerve sonography in the diagnostic evaluation of
adult brain injury. Crit Care. 2008;12(3): R67.

Karaali K, Senol U, Aydin H, Cevikol C, Apaydin A, Lileci E. Optic
neuritis: evaluation with orbital Doppler Sonography. Radiology.

2003; 226(2):355-8.

. Aung T, Oen F, Fu E. Orbital colour Doppler imaging in carotid-cav-

ernous sinus fistula. Aust N Z J Ophthalmol. 1996; 24(2): 121-6.
Baxter G, Williamson T. Color Doppler flow imaging in central refi-
nal vein occlusion: a new diagnostic technique? Radiology. 1993;
187(3): 847-50.

Louise A, Thomas R. William R, Paula A. Orbital Color Doppler
Imaging in Carotid Occlusive Disease.
1997;115(4): 492-496.

Ustymowicz A, Krejza J, Taraséw E, Mariok Z, Zalewska R,

Ophthalmology

Proniewska-Skretek E, Stankiewicz A. Blood flow parameters in ocu-
lar vessels of patients with glaucoma. Klin Oczna. 1999;101(6):
445.9.

29

Revista Cardiopulmonar



Q)

SINDROME QTLONGO CONGENITA:
UMA HERANGA FAMILIAR
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Resumo

A Sindrome QTlongo congénita é uma desordem
hereditdria caracterizada por um aumento do risco de
taquicardia ventricular e morte stbita. O objectivo desta
revisGo é descrever as causas, os mecanismos e o trata-
mento desta sindrome. Esta patologia é uma desordem
congénita caracterizada por aumento marcado do inter-
valo QT, que se manifesta pelo aparecimento de sinco-
pes ou morte sUbita, provocada pela taquicardia ventri-
cular polimérfica, Torsades de Pointes.

As estratégias terapéuticas utilizadas na Sindrome
QTLongo congénita incluem B-bloqueadores, pacemaker
para prevenir bradicardia, simpatectomia tordcica
esquerda e cardiodesfibrilhador-implantavel.

Palavras-chave: Sindrome QTlongo congénita,
Torsades de Pointes, Morte sUbita cardiaca.

Abstract

Long QT syndrome is an inherited disorder characteri-
zed by an increased risk of ventricular tachycardia and
sudden death. The aim of the present study is to describe
causes, mechanisms and freatment of the congenital long
QT syndrome.

Congenital Long QT syndrome is a congenital disor-
der characterized by marked prolongation of the QT
interval, often manifesting as syncope or sudden death
due to its peculiar trademark polymorphic ventricular
tachyarrhythmias known as Torsades de Pointes.

Congenital Long QT therapies include B-blockers,
pacemaker to prevent bradycardia, surgical antiadrener-
gic therapy with left cervicothoracic sympathetic ganglio-
nectomy and implantable cardioverter defibrillators.

Key words: Congenital long QT syndrome, Torsades
de Pointes, sudden cardiac death.

Introducéio

A Sindrome QTlongo congénita (SQTLc) é uma cana-

1

lopatia arritmogénica " rara, mas potencialmente letal,

em que os individuos apresentam um corac@o estrutural-

@, Traduz-se, electrocardiograficamente,

mente normal
por um prolongamento do intervalo QTc (superior a 450
ms no sexo masculino e superior a 460ms no sexo femi-
nino), provocado pelo enlentecimento da repolarizagé@o
ventricular; alteracées da onda T e U; alternncia da
onda T; aumento da dispersdo do intervalo QT e bradi-
cardia sinusal. Esté associada a um elevado risco de epi-
sddios sincopais e arritmias ventriculares malignas, mais
concretamente, a taquicardia ventricular polimérfica do
tipo Torsades de Pointes, que pode culminar em morte
sUbita cardiaca P. Geralmente, estas manifestacées ocor-
rem em situagdes de tens@o fisica ou emocional, envol-
vendo, na maioria das vezes, criancas .

Classicamente, a SQTLc é subdividida na sindrome
Jervell-Lange-Nielsen, de cardcter autossémico recessivo
e com surdez congénita, e na sindrome Romano-Ward,
com padrdo de transmissGo autossémico dominante
(sem surdez) "¥. Até ao momento |G foram identificadas
500 mutacdes distribuidas por 10 genes, codificadores dos
canais iénicos cardiacos de sédio, potdssio e cdlcio ©.

A semelhanca da sua heterogeneidade genética, o
seu espectro clinico é varidvel, podendo ir desde a
auséncia de sintomatologia, & manifestacéo recorrente
de sincopes, tonturas ou até morte sUbita como primeiro
sinal .

Em termos de tratamento, a estratégia adoptada
depende da sinftomatologia do individuo. Assim, na pre-
senca de sincope ou pré-sincope, estd indicada a admi-
nistracdo de B-blogueadores ¥, de modo a diminuir a
estimulacé@o adrenérgica. Na sua persisténcia, recorre-se
d ablacéo da cadeia simpdtica ganglionar esquerda. Em
casos de taquicardia recorrente ou histéria de morte sibi-
ta cardiaca abortada, estd indicada a utilizacéo de car-
diodesfibrilhador-implantavel (CDI). A estratégia aplica-
da em individuos assintomdticos é ainda controversa .

Este artigo apresenta uma breve revisdo do estado da
arte, abordando a sua epidemiologia, efiopatogenia,
diagnéstico e tratamento.

*Clinica de Cardiologia Dr. Querubim Ferreira
*Consultério de Cardiologia Dr. Ribeiro Santos
*** Escola Superior de Tecnologia da Satde de Coimbra
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Epidemiologia

A verdadeira incidéncia da SQTLc ainda ndo se
encontra totalmente estabelecida. Estudos apontam para
1/3.000-5.000 casos, onde 32% correspondem a indivi-
duos assintomdticos e com um intervalo QTc normal .
Pensa-se que, na populacdo portuguesa, existam cerca
de 16 a 60 casos .

Estudos demonstram
mais frequente no sexo feminino (60-70% dos casos).
Esta predomindncia esté relacionada com um maior pro-
longamento do intervalo QTc nas mulheres comparativa-
mente aos homens e a alta taxa de mortalidade nos

também que esta patologia é

jovens do sexo masculino ©.

Normalmente, os individuos apresentam maior risco
de eventos cardiacos durante a inféncia e adolescéncia.
Porém, 4 foram identificados casos na quinta década de
vida. O risco de morte é maior em criancas do sexo mas-
culino com menos de 10 anos de idade, mas é similar
para ambos os sexos a partir dessa idade .

Etiopatogenia

A SQTLc possui duas variantes: a sindrome Jervell-
Lange-Neilsen, com padréo de transmisséo autossémico
recessivo e, sindrome Romano-Ward, de transmissdo
autossémica dominante, sendo esta a mais frequente
(incidéncia estimada em 1 por 10.000 individuos) #%. A
primeira sindrome foi descrita, em 1957, por Anton
Jervell e Fred Lange-Nielsen, caracterizando-se por
surdo-mudez congénita, episédios sincopais apds esfor-
cos ou emocdes, elevada incidéncia de morte sUbita e
prolongamento do intervalo QT ". Por sua vez, Romano
e Ward descreveram, respectivamente em 1963 e em
1964, casos semelhantes aos relatados por Jervell e
Lange-Nielsen, com a particularidade de nestes ndo exis-
tir surdo-mudez. Contudo, apds estes estudos, j& foram
relatados casos em que néo existe histéria familiar asso-
ciada, pelo que foi proposta a designacéo de sindrome
QTlongo idiopdtica .

Os mecanismos fisiopatolégicos envolvidos nesta
patologia ndo estdo ainda definitivamente esclarecidos
(6). Até ao momento, existem duas hipbteses explicativas
para a sua patogénese ”. Uma das hipéteses sugere que
existe uma discrepéncia entre a inervacdo simpdtica
direita e esquerda, com predominio funcional desta Glti-
ma, o qual seria responsével pelo prolongamento do
intervalo QT, altern@ncia de onda T e maior vulnerabili-
dade arritmogénica . Nesta teoria repousa o conceito
da utilizagéo de B-bloqueadores e na ablacdo do gén-
glio estrelado esquerdo como estratégias terapéuticas .
A segunda teoria recai sobre as alteracées nos canais

i6nicos ¥, ou seja, as mutagdes dos genes relacionados

Q)
Q

com a codificacdo de proteinas envolvidas na estrutura
dos canais de sddio, potdssio e cdlcio, prolongam a
repolarizac@o ventricular e, consequentemente, o interva-
lo QT.

Actualmente, sabe-se que a SQTLc apresenta uma
grande heterogeneidade genética, tendo g sido detecta-
das 500 mutacgdes distribuidas por 10 genes:
KCNQ1/KVLQTT, KCNH2/HERG, SCN5A,
KCNE1/minK, KCNE2/MiRPT, ANKB, KCNJ2, CACNAT,
CAV3 e SCN4B " (tabela 1). Na sindrome de Jervell-
Lange-Nielsen foram encontradas em 2 genes (JLN1 e
JIN), enquanto que na sindrome de Romano-Ward foram
identificadas mutacées em 10 genes ", Esta Gltima apre-
senta 10 subtipos clinicos: SQTLcl a 10, sendo a
SQTLcT e 2 as mais comuns, embora a SQTLc3 seja a
mais letal. Como estes subtipos sdo os mais frequentes,
sGo aqueles que se encontram mais bem caracterizados
clinica e geneticamente . Seguidamente serd apresenta-
do o gendtipo-fendtipo de cada um.

Associacgdo
Portuguesa de
Cardiopneumologistas

Tabela 1: Genes envolvidos na SQTLc
(adaptado de Medeiros-Domingo et al1).

Tipo Locus Gene Cromossoma Canal dnico Efeitos
oL X Ward (auios sémico dominarte)
SQTLet 11p155 KCNQ1KVLATY 1 Subwnidade e dolks +IKs
5QMe2 Tq35-36 KCNHZHERG 7 Subunidade a do lkr +Kr
50TLe3  3p21-p24 SCNSA 3 Subunidade o do INa fiNa
SQTed  4q25q27 ANKB 4 TiNa tardio
5QMes Aq221 KCNE timink 21 Suburidade p do INa +Ks
SQTLcé Ag221 KCNEZMRP1 2 Subunidade [ do kr VIKe
SQTLeT 17023 KCN.J8 17 Ikir2.1 Ki2 1
sQrLes’ 12p133 CACNA1 12 Proteina cand Ca Tica
5QTLcY 3p25 CAV3 3 INa (caveolina) TINa
SQTLet0 11923 SCN4B 1 Subunidade INa TiNa
Sindrome JervellLange-Nielsen (autossomico recessivo)
JLN 11p155 KCNQI/KVLATI 1 Subwnidade  do ks viKs
JLN Ag221 KCNE1 /mink 21 Subunidade f do INa +IKs

IKs — “componente lenta” da corrente de saida de potéssio; IKr — “compo-

nente rdpida” da corrente de saida de potdssio; INa — corrente de entrada

de sédio; ICa — corrente de entrada de cdlcio. aSindrome Andersen-Tawill;
bSindrome Timothy

Revista Cardiopulmonar 31



Q)
(>

Sindrome QT Longo congénita tipo 1 (SQTLc1)

Na SQTLc1, os individuos apresentam arritmias ventri-
culares durante o exercicio fisico, como por exemplo nata-
cdo. Trata-se do subtipo mais frequente e explica cerca de
30-35% dos casos (tabela 2). O gene afectado,
KvLQT1/KCNQ1, estd localizado no cromossoma 11
(11p15.5) e codifica a subunidade-a do canal de potéssio
(Iks) (1) (tabela 1). Estas alteragdes prolongam o intervalo
QT, porque reduzem o componente lento rectificador tardio
lks, logo diminuem a corrente de saida de K+, durante a
fase 3 do potencial de accéo ©'°.

Associacdo
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Sindrome QT Longo congénita tipo 2 (SQTLc2)

Na SQTLc2, os individuos tendem a desenvolver arrit-
mias em resposta a stress emocional ou estimulacdo audi-
tiva, como um despertador a tocar. Estima-se que a sua
penetrancia ronde os 75% (tabela 2). O gene afectado é o
“Human Ether a-go-go Related Gene” (HERG) ou KCNH?2,
localizado no cromossoma 7 (7gq35-36), que codifica a
subunidade-a do IKr e conta com 25-30% dos casos (1)
(tabela 2). A mutacdo provoca uma diminuicdo do compo-
nente rdpido rectificador tardio IKs, produzindo um prolon-
gamento do potencial de accdo 9.

Sindrome QT Longo congénita tipo 3 (SQTLc3)

Na SQTLe3, os individuos #m um elevado risco de
apresentar arritmias durante o sono ou em situacdes de
bradicardia. O gene afectado é o SCN5A (o mesmo da sin-
drome de Brugada), localizado no cromossoma 3 (3p21-
24) (tabela 1). Tem uma penetrancia de 90% e é responsa-
vel por 5-10% dos casos (tabela 2). Estas mutagdes provo-
cam a inactivacéo incompleta do canal de Na+; a persis-
téncia da corrente de enfrada de ides de Na+ também pro-
longa o potencial de accdo®. Normalmente, estes indivi-
duos apresentam menos sinftomas do que os anteriores,
contudo, os eventos cardiacos sGo mais letais.

Tipo Fraquéncia Desencadeantes Penetrincia
Exercicio (B2%)
Stress emocional (26%)
SQTLel 30-35% 62%
Repouso (3%)
Outros {8%)
Exercicio (13%)
SQTLc2 25-30% Stress emociona (43%) %
Repouso (29%)
Exercicio (13%)
Stress emocional (19%)
5QTLe3 5-10% 0%
Repouso (39%)

Qutros (29%)

Tabela 2: Correlagéo gendtipo-fendtipo nos subtipos SQTLcT, SQTLC2 e
SQTLc3 (adaptado de Medeiros-Domingos et all e Care Foundation11).
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Actualmente, encontra-se em debate cientifico a inclu-
sGo de mais duas sindromes nesta patologia: a sindrome
Andersen-Tawill e de Timothy. A primeira foi, inicialmente,
descrita por Andersen, em 1971, revista em 1994 por
Tawill, embora a sua caracterizacdo genética/molecular
tenha sido apenas definida em 2001. Trata-se de uma alte-
racGo autossdémica dominante caracterizada por periodos
de paralisia, desenvolvimento esquelético anormal, arrit-
mias ventriculares, envolvendo extrassistoles ventriculares e
susceptibilidade para o desenvolvimento de fibrilhacéo ven-
tricular, particularmente no sexo feminino. Algumas daos
caracteristicas dismérficas observadas nesta sindrome séo:
baixa estatura, escoliose, clinodactilia, micrognatia, hiperte-
lorismo, implantacdo baixa das orelhas. Porém, a expres-
séo da doenca varia, o que torna o seu diagndstico dificil
(1). O gene afectado é o KCNJ2 localizado no cromosso-
ma 17 (17923), que codifica a proteina do canal de potds-
sio, com papel importante na corrente de entrada de repo-
larizag@o (Iki), especialmente na fase 3 do potencial de
accdo. Neste subtipo clinico, o prolongamento do interva-
lo QT é menos proeminente do que nos outros, e, por
vezes, é normal ©.

A sindrome Timothy é caracterizada por malformacdes
cardiacas, deficiéncia imunoldgica interminente, hipoglicé-
mia, alteracdes cognitivas (incluindo autismo), fuséo interdi-
gital e prolongamento do intervalo QT. As mutacdes ocor-
rem no gene CACNALT, localizado no cromossoma 12
(12p13.3), codificador do canal de célcio tipo-L, promo-
vendo uma diminuicéo desta corrente. Até¢ & data, foram
reportados menos de 0,5% dos casos .

Sindrome QT longo congénita
e Torsades de Pointes

A arritmia patognoménica associada a esta patologia é
a taquicardia ventricular polimérfica do tipo Torsades de
Pointes - torsdo ou rotacdo das pontas (figura 1) P. Este
termo surgiu em 1966, por Dessertenne, que o utilizou para
descrever taquicardias ventriculares polimérficas pausa-
dependentes, observadas em individuos com histéria de sin-
cope, blogueio cardiaco e prolongamento do intervalo
QT". Caracteriza-se, eletrocardiograficamente, pela osci-
lacdo gradual da amplitude e da orientagé@o do vector dos
complexos QRS em torno da linha isoeléctrica. A frequén-
cia varia entre os 150 e 300 complexos/minuto e é inicia-
da por uma exirassistole ventricular ou salva de extrassisto-
les ventriculares seguida de pausa compensadora (ciclo
longo) que, por sua vez, é seguida de uma despolarizacdo
ventricular e pela extrassistole (ciclo curto) — sequéncia ciclo
longo-ciclo curto . Normalmente, é auto-limitada (5 a 20
ou 30 complexos) “”, condicionando baixas stbitas do débi-
to cardiaco e, consequentemente, do débito cerebral, as

quais podem ocasionar tonturas ou episédios sincopais .



Quando esta é ndo autolimitada, pode evoluir para fibri-
lhacdo ventricular e causar morte subita . Até ao momen-
to, ainda néo foi determinado qual o grau de prolonga-
mento do QT, associado ao seu aparecimento, contudo,
estudos demonstram que, valores superiores a 550 ms
devem ser considerados de alto risco, particularmente em
pacientes sujeitos a tratamento farmacolégico que prolon-
gue este intervalo ©.

et
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Figura 1: Holter de um paciente com SQTLc, a) onde se verifica um episé-
dio de sincope e b) Torsades de Pointes (CARE Foundation11).

Actualmente, existem duas hipéteses para o apareci-
mento desta arritmia: ) mecanismo de reentrada ou ?
alteragéo do automatismo (actividade triggered). A pri-
meira teoria baseia-se no conceito de dispersdo espacial
(transmural) da refractariedade celular, ou seja, na diferen-
ca da duracéo dos potenciais de accéo e, consequente-
mente, da duracéo dos periodos refractdrios, o que leva a
que algumas regides do miocdrdio se tornem excitdveis,
enquanto que outras permanecam na fase de despolariza-
cdo. Esta heterogeneidade eléctrica promove um substrac-
to disritmico favorével a fenémenos de reentrada. A segun-
da teoria recai sobre o conceito de despolarizacdes diastd-
licas precoces (early afterdepolarizations — EAD). Estas sdo
oscilacées ou perturbacdes do potencial de accdo que sur-
gem nas fases de repolarizacdo (fase 2 e 3 — precoces; fase
4 —tardios) . Nesta patologia, o prolongamento do inter-
valo QT favorece o aparecimento de EAD precoces, que, se
apresentarem amplitude suficiente, podem atingir o limiar
de excitac@o, originando actividade repetitiva . Estudos
demonstram que o mecanismo indutor da Torsades de
Pointes seria uma extrassistole devido a EAD ou actividade
triggered, e o perpetuador seriam reentradas nas dreas de
heterogeneidade de repolarizacéo '?, contudo sdo neces-
sérios mais estudos para compreender com mais precisdo
estes mecanismos.

Caracteristicas electrocardiograficas

O electrocardiograma é o exame de 19 linha que possi-
bilita a identificacdo da SQTLc. Os principais aspectos a ter
em ateng@o é a duracdo do intervalo QT, as caracteristicas
da onda T e da onda U, a dispersdo do intervalo QT e a
presenca de bradicardia (2).

Q)
Q
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Intervalo QT

As medicées do intervalo QT devem ser feitas na deriva-
cdo DII. Se for complicado, entéo recorre-se & derivacdo
V2. E imprescindivel corrigir o intervalo QT & frequéncia
cardiaca através da Férmula de Bazeft (Qic=QT/VR-R).
Outro aspecto importante é fazer-se uma medicéo correcta
desde o inicio do QRS até ao final da onda T. Por vezes é
dificil identificar qual o final da onda T e o inicio da onda
U, nestes casos mede-se até ao fim da onda U. Em casos
de fibrilhac@o auricular, a determinacéo do QT deve ser
feita pela média entre o intervalo QT mais longo e o
Intervalo QT mais curto .

Segundo a Cardiac Arrhythmias Research and Education
Fundation Inc, o intervalo QT corrigido é considerado alar-
gado quando ultrapassa os 460 mseg no sexo feminino e
450 mseg no sexo masculino "". Estes valores alteram um
pouco quando o paciente apresenta padrdo de blogueio
de ramo. Aqui considera-se o intervalo QT aumentado
quando este ultrapassa os 500 mseg.

Um estudo feito por Machado Rodrigues, que englobou
1355 familias portadoras de SQTLc, mostrou que 5% das
familias apresenta um QTc normal ou inferior a 440 mseg.
Embora nenhum dos portadores dos genes da SQTLc apre-
sente um QTc igual ou inferior a 410 mseg .

Onda T

A onda T, que corresponde & repolarizacdo ventricular,
normalmente encontra-se modificada na presenca de SQTLc.
A presenca de uma onda T entalhada durante a fase de recu-
peracdo da prova de esforco é bastante sugestiva da presen-
ca de SQTLc. Um bom preditor de doentes de alto risco é o
aparecimento de onda T alternada. Normalmente esta altera-
cdo precede o aparecimento de Torsades de Poinfes.

Esta onda apresenta-se sob formas diferentes nos trés
principais tipos de SQTLc (figura 2).

SQTLc1 — onda T de duracdo aumentada;

SQTLc2 — onda T de pequena duracéo e amplitude, por
vezes bimodal;

SQTLc3 —onda T de inicio tardio, de boa amplitude mas
curta duragéo, cujos ramos se apresentam assimétricos ?.
|
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Figura 2: Caracteristicas da onda T nos trés
principais fipos de SQTLc (Rodrigues, M 2)
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Onda U

A onda U nem sempre é visivel no electrocardiogra-
ma, mas quando aparece em portadores de SQTLc apre-
senta-se sob uma forma bizarra e proeminente @.
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Dispersao do intervalo QT

F normal a dispersdo do intervalo QT estar aumenta-
da nos individuos que tém SQTLc. A dispersdo apresen-
ta-se aumentada. O que traduz a presenca de um subs-

trato arritmogénico .

Bradicardia

Habitualmente, os individuos com SQTLC apresentam
uma frequéncia cardiaca mais baixa que os individuos
normais. Isto verifica-se devido & presenca de disfuncéo
do nédulo sinusal, 30% dos doentes apresentam pausas
sinusais superiores a 2500 mseg .

Tratamento

O grande problema da SQTLc é o aparecimento de
taquicardia ventricular polimérfica e, por consequéncia,
morte sUbita. A maioria destes episédios ocorrem devido
a um aumento repentino da actividade nervosa simpdti-
ca, normalmente mediada pelos nervos cardiacos
esquerdos. Sendo assim, as abordagens terapéuticas
anti-adrenérgicas séo utilizadas como tratamentos de 1¢
e 2° linhas, seguindo-se a implantacéo de pacemaker e
de cardiodesfibrilhador-implantavel. Dentro da terapéuti-
ca anti-adrenérgica encontram-se os B-bloqueadores e a
simpatectomia tordcica esquerda. De notar que a
implantacdo dos dispositivos referidos se faz em conjun-
to com a administracdo de B-bloqueadores (12).

B -Bloqueadores

O tratamento recorrendo a B-bloqueadores é o trata-
mento de 1° linha em individuos portadores de SQTLc.
Estes fdrmacos prolongam a condugéo auriculo-ventricu-
lar e diminuem do potencial de accédo de membrana em
repouso. Assim, é provocada uma diminuicdo da fre-
quéncia cardiaca e da conducéo do impulso para os
ventriculos, que leva a um aumento do periodo refractd-
rio do nédulo AV. Verifica-se um aumento do limiar para
fibrilhacéo ventricular 2.

Para o tratamento da SQTLc, séo habitualmente usa-
dos: o propanolol e o nadolol. O propanolol deve ser
administrado 2 a 3 mg/Kg, com vdrias administracoes
didrias. Porém, esté contra-indicado em individuos porta-
dores de asma. O nadolol apresenta uma vida média
mais longa que o propanolol, sendo necessério apenas
2 administracdes por dia "?. Segundo Arthur J. Moss,
15% dos doentes tratados com B-bloqueadores néo tole-
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ram este tfratamento, opresen‘rondo crises recorrentes de
asma, distirbios do sono e fadiga constante !'".

A utilizacdo de B-bloqueadores é mais eficaz no trata-
mento na SQTLc onde as mutacdes ocorrem nos canais
de potdssio e menos eficaz nas mutacdes dos canais de
sédio. Verificam-se, entdo, mais beneficios destes farma-
cos no tratamento da SQTLc1 e 2, como se pode ver na
tabela 3. No SQTLc3, os B-bloqueadores podem provo-
car bradicardia excessiva, induzindo despolarizacées pre-
coces. Neste caso é usada antes a mexiletina, que vai
encurtar o QTc, através de outros mecanismos, evitando o
aparecimento de Torsades de Pointes. A dose de B-blo-
queadores deve sempre provocar o blogueio competitivo
adequado dos receptores B-adrenérgicos do miocardio %,

com si tes B-  Paci di is
Tipo N Lok 2 bl e P
Blogueadores pB-Blogueadores
n % N %
5QaTLel
39 57 13 19 =0,001
5QTLc2
42 24 57 15 k- <0,001
5QTLc3
= 4 14 4 14 ND

Tabela 3: Resultado de estudo cujo objectivo era determinar os beneficios e
os riscos do uso de B-bloqueadores no tratamento da SQTLc
(Adaptado de Moss, Al et al').

Simpatectomia Tordcica

A simpatectomia tordcica é um tratamento de 2°
linha, visto sé se recorrer a ele quando néo se verificam
resultados satisfatérios no uso de B-bloqueadores, ou em
caso do doente apresentar contra-indicacées para a uti-
lizacGo destes férmacos.

Actualmente, existem vdrias formas/métodos de
extracc@o dos nervos cardiacos. Uma delas é a ablacéo
do ganglio estrelado esquerdo (fuséo do 8° ganglio cer-
vical com o 1° génglio tordcico) juntamente com a
extracc@o dos quatro ou cinco primeiros génglios toréci-
cos. Todavia, esta técnica ndo é totalmente inécua, pro-
voca na maioria dos casos sindrome de Horner. A
Sindrome de Horner surge da interrupcao das fibras ner-
vosas simpdticas que se dirigem para a regi@o ocular, e
que provocam no individuo ptose, miose, enoftalmia e
amidrose de um dos lados da face. Para colmatar esta
falha, desenvolveu-se uma nova técnica onde apenas é
desactivada a parte mais inferior do ganglio estrelado
esquerdo, em conjunto na mesma com a extracgéo dos
quatro ou cinco ganglios tordcicos. Desta forma, o apa-
recimento da Sindrome de Horner apenas ocorre muito
raramente, as fibras oculares j& ndo sédo interrompidas "%,
Este procedimento decorre com anestesia geral, e sGo
feitas duas pequenas incisdes no 3° e no 5° espacos
intercostais ao nivel da linha axilar média esquerda, para
aceder assim & cavidade pleural. E identificada a cadeia
simpdtica tordcica esquerda e retirada de T1 a T5 e é



feita a remocdo do terco inferior do ganglio estrelado
esquerdo. Todo este procedimento é guiado por video,
reduzindo o tempo de cirurgia (+/- 15 minutos), a ocor-
réncia de complicacdes peri e pds operatérias e o tempo
total de internamento, sendo que os pacientes tém alta
hospitalar, habitualmente, ao fim de 2-3 dias.

A simpatectomia torécica esquerda vai normalizar o
intervalo QT, reduzir a dispers@o do intervalo QTc e dimi-
nuir a probabilidade de surgirem arritmias malignas. Este
procedimento diminui a libertagcéo de noradrenalina a nivel
ventricular e o risco de pds-depolarizagdes precoces .

Até & data, ainda ndo foram feitos estudos clinicos
randomizados que avaliem o efeito terapéutico da sim-
patectomia tordcica esquerda no tratamento da SQTLc.
Apenas existem observacdes clinicas feitas por vérios gru-
pos de cardiologistas.

Segundo Lexin Wang, apenas 2/3 dos pacientes sub-
metidos a este procedimento obtém uma reducao signifi-
cativa do intervalo QTc (entre 30 a 40 mseg). Verificou
ainda que em alguns dos pacientes onde néo se verifica-
ram redugdes significativas do intervalo QT os sinftomas
habituais séo reduzidos/atenuados. Apds a revisdo de
147 pacientes submetidos a simpatectomia tordcica
esquerda, verificou-se que o risco de morte sUbita em 5
anos é apenas de 3%.

E de notar gque mesmo apds esta intervencdo, tanto a
frequéncia cardiaca, a fungdo ventricular esquerda e a
toleréincia ao exercicio se mantém intactas. Isto acontece
porque a interrupgéo provocada na enervagédo cardiaca
ndo afecta a producéo de catecolaminas ®.

Pacemaker

Quando os B-bloqueadores ndo séo suficientes e os
pacientes apresentam pausas, bradicardia e/ou blogueio
auriculo-ventricular estd indicada a implantacéo de
pacemaker. Contudo, o pacemaker por si sé néo evita o
surgimento de morte sUbita. Daf que esta forma de trata-
mento é sempre acompanhada da administracéo de B-
bloqueadores. O SQTLc 3 é o tipo onde se verificam com
maior frequéncia eventos pauso-dependentes, dai ser
neste tipo de SQTLc que se verificam mais implantacées
de pacemakers, com resultados positivos mais significati-
vos 7.

Arthur J. Moss desenvolveu um estudo retrospectivo,
onde foram seguidos 37 pacientes com SQTLc que rece-
beram tratamento por B-bloqueadores e por pacemaker,
onde pretendia determinar a eficdcia da utilizagdo desta
terapéutica combinada. Apés uma média de 6,3+4,6
anos, 28 dos 37 pacientes mantiveram-se assinfomdticos
com a terapéutica combinada de B-bloqueadores e
pacemaker. Dos restantes 9 pacientes, 3 tiveram compli-
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cacdes devido a problemas de mau funcionamento do
pacemaker, 3 morreram e 3 tiveram de ser sujeitos a car-
diodesfibrilhac@o. A incidéncia total de morte stbita e
morte sUbita abortada foi de 24%. Concluindo-se assim
que mesmo com terapéutica combinada de B-bloquea-
dores e pacemaker a ocorréncia de morte sUbita ainda é
elevada ™.
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Cardiodesfibrilhador-Implantavel

Depois das tentativas de tratamento com B-bloquea-
dores, com simpatectomia tordcica esquerda e com a
implantagé@o conjunta de pacemaker ndo terem o efeito
pretendido, apresentando o paciente ainda sincopes,
taquicardia ventricular polimorfica e/ou periodos de fibri-
lhac@o ventricular, recorre-se & implantacdo de CDl's

(figura 3).

Figura 3: Individuo com SQTLc portador de CDI, que apresenta um perfodo
de fibrilhacdo ventricular & qual o CDI respondeu com a emissdo de um
choque, revertendo a arritmia (Moss, AJ 11).

A SQTLc 3 apresenta menos resultados aos B-blo-
queadores e apresenta menos eventos do que os restan-
tes tipos, todavia, estes eventos apresentam-se de forma
mais grave e mais intensa. Dai ser na SQTLc 3 que se uti-
liza a implantacdo de CDI's mais frequentemente.

A implantacdo destes dispositivos, como tratamento
da SQTLc deve ser bem analisado, pois a dor criada pelo
choque provocado pela estimulacédo do dispositivo pode-
r&4 aumentar a descarga adrenérgica e levar ao apareci-
mento de Torsades de Pointes. Assim, a implantacdo de
CDI's deve ser sempre acompanhada de B-bloqueado-
res. A ter em atencGo, que os choques inadequados
podem provocar ondas T de grande amplitude e duracéo
e que o CDI apenas previne a morte sUbita na presenca
de arritmias malignas, ndo trata o SQTLc "%,

Medicacao a Evitar

Os individuos que tém SQTLc devem ter certos cuida-
dos no dia-a-dia. Esses cuidados passam por saber quais
os fdrmacos que podem tomar, que ndo véo agravar os
sinfomas da sindrome, ndo provocando arritmias malig-
nas. Seguidamente, vai ser apresentada uma tabela
(tabela 4), sugerida pela Cardiac Arrhythmias Research
and Education Fundation Inc. e pela Arizona Certy —
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Center for Education and Research on Therapeutics, de
alguns fédrmacos/substéncias ndo aconselhados para
individuos que tenham SQTLc !"''¢.
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Anti-Amitmicos Psicotropicos Antibidticos Outros
Amiodarona Doxepna Azitromocing Cocaina
Disopiramida Fluoxetina Claritromicina Diuréticos

Dofetilida Haloperdol Clindamicina Epinefrina
Flecainida Paliperidona Cloroquina Levacetimetadol

Ibutiida Paroxefina Eritriomicina Metadona
Quinidina Pimazida Es parfiorocina Metanfetaminas

Sotalol Quetipina Iraconazol Pimazida

Risperidona Maoxifiaxacina Salbutamol

Sertralina Pentamidina Sameteml

Sufametoxaza +
; : Sunitinib
Trimetopim

Tabela 4: Lista de farmacos/substancias a evitar por individuos com SQTLc
(Cardiac Arrhythmias Research and Education Fundation. Inc. e pela Arizona
Certy — Center for Education and Research on Therapeutics ' ')

Concluséo

Até & data, desconhece-se a verdadeira incidéncia da
SQTLec, uma vez que esta é uma patologia ainda em
recente investigacdo, carecendo de estudos clinicos.
Actualmente, sabe-se que é mais frequente no sexo femi-
nino e que existe um maior risco de eventos cardiacos
durante a inféncia e adolescéncia.

Os mecanismos fisiopatolégicos subjacentes a esta
patologia ndo estdo ainda definitivamente esclarecidos,
uma vez que esta apresenta uma grande heterogeneida-
de genética e sintomdtica.

Em termos de diagndstico, o electrocardiograma
surge como o exame de 19 linha, possibilitando a identi-
ficacdo da SQTLc através da andlise do intervalo QT e
das caracterfsticas da onda T.

A SQTLc estd frequentemente associada & taquicardia
ventricular polimérfica, Torsades de Pointes, responsdvel
pelo baixo débito cardiaco e cerebral, que vai levar ao
aparecimento de episddios sincopais e morte subita. Para
prevenir estas situacdes recorre-se a B-bloqueadores, a
simpatectomia tordcica esquerda, & implantacdo de
pacemaker e de cardiodesfibrilhador-implantavel.

Apbs a revisao da literatura, verifica-se que a SQTLc
¢ ainda uma drea pouco explorada, onde sGo necessd-
rios mais estudos direccionados para o conhecimento
dos mecanismos fisiopatolégicos subjacentes a esta
patologia, de forma a delinear estratégias terapéuticas
mais adequadas e eficazes.
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CASO CLINICO: PERFURAGAO DO VENTRICULO
DIREITO. UMA COMPLICAGAO RARA
NA IMPLANTAGAO DE PACEMAKER

Carla PEDROSA

Introducéio

A perfuracéo cardiaca é uma complicacéo rara na
implantacdo de pacemaker e estima-se que ocorra entre
0.5% e 2%2 dos doentes e estd normalmente associada
& utilizacéo de cateteres de fixacdo activa .

As manifestacdes clinicas podem variar de acordo
com a gravidade da perfuracdo e podem incluir precor-
dialgia, dispneia e hipotensdo. Estes sinftomas juntamen-
te com a existéncia de derrame pericérdico depois da
implantacdo de pacemaker sugerem um quadro de per-
furacéo cardiaca.

Apesar de esta ser uma situacdo rara dever-se-é dar
atencdo aos sintomas e alteracdes de pardmetros do sis-
tema de pacing tais como a impeddncia do cateter e
limiares de sensing e pacing. A realizacgo de exames
complementares de diagnéstico, nomeadamente a tele-
radiografia do térax e o ecocardiograma confirmam o
diagnéstico e possibilitam uma intervencéo répida.

Caso Clinico

Doente do sexo masculino, de 62 anos com os diag-
nosticos de neoplasia da face (carcinoma do pavimento
celular) com esvaziamento ganglionar cervical & esquer-
da submetido a quimioterapia e radioterapia cervical.
Desenvolveu bradicardia sinusal por destruicdo dos seios
carotideos pela radioterapia. Implantou pacemaker defi-
nitivo VVIR (Biotronik Phillos Il SR) a 26/11/2009 noutro
centro de pacing, tendo sido utilizado um eléctrodo de
fixacao activa St. Jude Medical Tendril ST 1788TC/58cm
tendo-se obtido os seguintes pardmetros intra-operaté-
rios: onda R — 13 mv; Impedéncia: 869 ohm; limiar de
pacing — 1.3V/0.5ms.

No dia seguinte, no follow-up pré-alta detectam-se
falhas de sensing, pacing e uma impedéncia ventricular>
2000 ohm. Efectua recolocacéo de electrocateter nesse
mesmo dia sem complicacées, usando o mesmo eléctro-
do de fixacdo activa. Todavia, veio novamente a ser
detectada disfuncéo do sistema de pacemaker (falhas de
pacing, sensing e impedéncia elevada), tendo o nosso
Centro sido contactado no dia 30/11/2009. Entretanto,
o ecocardiograma revelou provével perfuracéo miocdrdi-

ca, com derrame pericérdico de 10/14mm, esbogando
sinais de colapso diastélico da auricula direita (Fig.1); e
a teleradiografia do térax revelou perfuracéo do miocér-
dio, demonstrando o electrocatéter em posicdo extra car-
diaca (Fig.2).

Figura 1: Ecocardiograma realizado a 30/11/2009 que revela um derrame
pericardico de 10-14mm e electrocateter em posicéo extra-cardiaca adja-
cente ao ventriculo esquerdo.

Figura 2: Teleradiografia do térax que evidencia a perfuracéo extra-cardiaca.
O eléctrodo atinge a pleura esquerda provocando também um pequeno
pneumotorax.

E transferido no mesmo dia para o nosso servico de
Cirurgia Cardiotordcica, para remocéo do electrocateter
e drenagem pericardica. Foi realizada esternotomia total,
onde se verificou um derrame pericardico hemdtico, exte-
riorizacdo do cateter ao nivel da parede anterior de VD a
cerca de 1-2mm da DA, com cerca de 10cm de cateter
no espaco pericardico. Verificou-se também perfuracéo
da pleura com pequeno pneumotorax.

Procedeu-se a remocao do sistema de pacing, drena-
gem do pericérdio e pleura esquerda e encerramento do
pericardio.

Dia 3/12/2009 implantou um novo sistema VVIR
(Boston - Altrua S601) tendo-se utilizado desta vez um

* Escola Superior de Tecnologia da Satde de Lisboa
** Centro de Estudos Egas Moniz/Servico de Neurologia — Hospital de Santa Maria, Centro Hospitalar Lisboa Norte, EPE
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cateter de fixac@o passiva (Boston - Fineline Il). Foram
obtidos os seguintes parémetros: Onda R — 9.8 mV,
Impedéancia ventricular — 600 ohm, limiar de pacing —
0.3V/.40ms.

No follow-up apds 4 semanas o sistema encontrava-
se em boas condicdes de funcionamento.
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Discussdo e conclusao

A perfuracd@o extra-cardiaca é uma complicagé@o rara
em pacing cardiaco e estd normalmente associada & uti-
lizacdo de eléctrodos de fixacdo activa. Este € um facto a
ser considerado uma vez que em alguns centros de
pacing se utilizam apenas eléctrodos de fixacdo activa na
tentativa de talvez minimizar o nimero de deslocamen-
tos. Na opinido das autoras a utilizagéo de cateteres de
fixacdo activa devia ser guardada para doentes com
necessidades especificas tais como cirurgia cardiaca pré-
via, cardiopatia congénita e deslocamentos anteriores
dos cateteres. Na colocacéo dos cateteres de fixacdo
activa a experiéncia do operador é muito importante e o
Centro de origem do doente é um centro relativamente
recente com apenas 5 anos de experiéncia. Outro factor
importante é a confirmag@o através de radioscopia da
correcta colocacao dos cateteres. De salientar também a
importéncia de os Centros em que ndo exista cirurgia
cardiaca estabelecerem um protocolo com um centro de
cirurgia cardiotordcica.
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ENDOCARDITE BACTERIANA SUB-AGUDA
(A PROPOSITO DE UM CASO CLINICO)

Ana Patricia GUERRA*; Elisa LOURENCO*

Resumo

A endocardite representa as vdrias formas de manifesta-
cao clinica da infeccéo das estruturas do endocdrdio, mais
comumente as vdlvulas cardiacas nativas ou préteses valvu-
lares. Infeccdes em qualquer ponto do organismo, podem
permitir a entrada de bactérias para a corrente sanguinea e
desta forma potenciar o aparecimento de endocardite bacte-
riana. Quando a infeccdo atinge as valvulas cardiacas, origi-
na vegetacdes, que consistem em massas ecogénicas moveis
acopladas as cUspides valvulares ou folhetos. A endocardite
bacteriana pode apresentar-se sob a forma aguda ou sub-
aguda, sendo esta Ultima causada por organismos de baixa
viruléncia, com uma evolucdo de semanas a meses e com
sinfomas que se desenvolvem de forma insidiosa e com gran-
de variabilidade. A ecocardiografia é um método de diag-
néstico muito importante e frequentemente utilizado para aju-
dar no diagnéstico de endocardite bem como para acompa-
nhar a evolu¢éo da mesma.

A descricdo deste caso clinico, pretende ilustrar um exem-
plo de sucesso no tratamento de um paciente com endocar-
dite bacteriana sub-aguda da vdélvula mitral, desde o
momento do diagndstico até & implantacéo de um anel val-
vular. Tem também como objectivo alertar para a dificuldade
em diagnosticar este tipo de endocardite, pois os sintomas
sGo muitas vezes vagos e facilmente confundiveis com outras
patologias.

Palavras-chave: Endocardite bacteriana sub-aguda;
Vegetacdo; Vélvula mitral; Ecocardiografia; Anel valvular.

Introducéo

A Endocardite Infecciosa (El), é uma patologia com
importante morbilidade e mortalidade, resultante da
infeccdo microbiolégica endovascular de estruturas car-
diacas e/ou de grandes vasos intratordcicos, com facto-
res predisponentes cardiacos em cerca de 40% dos
doentes e portas de entrada frequentes para o estabele-
cimento da infeccao. Pequenas infeccdes na pele ou em
qualquer outro ponto do organismo, permitem a entrada
de bactérias na corrente sanguinea, aumentando desta

forma o risco de desenvolver El (infeccées de origem
dentéria estGo entre as principais causas de El).

A El pode ser causada por bactérias ou fungos (mais
raramente) *?¥, sendo que a endocardite bacteriana se
pode apresentar sob a forma aguda (EBA) ou sub-aguda
(EBS). A EBA ¢ causada por microrganismos virulentos e
evolui durante dias a semanas e a EBS é causada por
organismos de baixa viruléncia e tem uma evolucéo de
semanas a meses .

Os sintomas da EBS podem desenvolver-se de forma
insidiosa e com grande variabilidade, muitas vezes des-
critos pelo doente ou pelo médico como sendo um “sin-
drome gripal”. Geralmente apresentam sinftomas como:
febre, tremores, calafrios, sudorese nocturna, mal-estar
geral, anorexia, cansaco, cefaleias e queixas musculo-
esqueléticas (mialgias, altralgias, dores lombares), entre
outros. Os sinfomas costumam persistir durante vdrias
semanas e sofrer um agravamento intermitente antes da
realizacGo do diagnéstico **7.

As vélvulas cardiacas, sdo frequentemente atingidas
pelos agentes infecciosos, dando origem a vegetacdes,
que consistem em massas ecodensas, irregulares, méveis,
oscilantes, podendo encontrar-se inseridas nos folhetos
valvulares ou em prétese valvular. Correspondem a aglo-
merados de plaquetas e fibrina com microrganismos
associados e células inflamatérias "7, A ecocardiografia
tem um papel muito importante no diagnéstico da El,
principalmente a ecocardiografia transesofdgica, que
tem em geral mais de 90% de sensibilidade para o diag-
néstico da El em vdlvulas nativas.

Descricéio do Caso

Individuo do sexo masculino, 62 anos de idade, invi-
sual (doenca ocular congénita), com histéria de hiperten-
sdo arterial, obesidade, doenca renal poliquistica, insufi-
ciéncia renal ligeira, insuficiéncia venosa dos membros
inferiores e status pds-protese total da anca bilateral.
Nocédo de “plaquetas baixas” hd mais de 10 anos, tendo
feito mielograma em 2004 sugestivo de tfrombocitopénia
de causa periférica. Em Marco de 2008 apresentou
infeccdo dos membros inferiores (celulite?), tendo sido
medicado pela médica de familia com flucloxacilina PO,
com aparente evolucéo favordvel.

* Técnica de Cardiopneumologia — Servigo de Cardiologia, Centro Hospitalar Médio Tejo — Torres Novas
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Em Outubro de 2008 ¢ admitido no servico de urgén-
cia, por quadro de astenia, anorexia e emagrecimento a
evoluir hd cerca de 3 meses, com agravamento progres-
sivo. Referiu “sensacdo de febre”, sem avaliagéo da tem-
peratura. Analiticamente apresentava pancitopenia.
Efectuou electrocardiograma que mostrou ritmo sinusal
com frequéncia cardiaca (FC) a rondar os 98 bpm e dis-
cretas alteracdes basais da repolarizacdo ventricular
(figural).
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Figura 1- Electrocardiograma basal

Apresentava-se febril, com sopro sistélico sugestivo de
regurgitacdo mitral pelo que se realizou um Eco
Transtordcico (ETT), que revelou na vdlvula mitral (VM)
imagens sugestivas de vegetacdes.

Posteriormente, realizou-se um Ecocardiograma
Transesofdgico (ETE) que mostrou uma VM espessada,
com abertura normal, com imagem compativel com uma
volumosa vegetacdo (cerca de 25 mm de dimensao)
aderente & superficie auricular do folheto posterior, muito
mével e com procidéncia para a auricula esquerda (AE)
(figura 2). Além desta vegetacdo foram ainda detectadas
outras imagens de eventuais pequenas vegetacdes: uma
ao nivel da face auricular do folheto anterior (figura 3) e
outra compativel com pequena vegetacdo hipermével na
parede auricular ao nivel da sua transicdo para a aorta
(figura 4).

A Insuficiéncia mitral foi quantificada como modera-
da, sem inversdo sistdlica do fluxo da veia pulmonar
esquerda (VPSE) (figura 5).

Outros achados ecocardiogrdficos revelaram restan-
tes valvulas sem imagens sugestivas de vegetacdes e uma
regurgitacdo adrtica ligeira. O ventriculo esquerdo (VE)
encontrava-se ligeiramente dilatado, hipertrofiado e com
boa funcéo sistdlica global. AE dilatada e auséncia de
derrame pericardico.
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Figura 2 - Imagem transesofdgica de
vegetagdo aderente & superficie auricular do
folheto posterior com procidéncia para a AE.

Figura 3 - Imagem transesofdgica de vegetacéo ao nivel da face auricular
do folheto anterior.
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Figura 4 - Imagem transesofdgica de vegetagao
na parede auricular ao nivel da sua transic@o para a aorta.

Figura 5 - Imagem transesofdgica da regurgitagéo mitral.



Iniciou terapéutica antibiética empirica com Penicilina
G. Fez 4 hemoculturas prévias, cujo exame directo reve-
lou coccus positivos em cadeia nas 4 amostras, mas sem
crescimento em cultura. J4 em fase adiantada do interna-
mento veio a saber-se que tinha sido medicado em
ambulatério com BenzilPenicilina benzatinica cerca de 10
dias antes, o que poderia justificar estes resultados. Por
persisténcia do quadro febril, foi alterada a terapéutica
antibiética para Ceftriaxona + Ampicilina, conseguindo-
se apirexia persistente. Manteve estabilidade hemodinéa-
mica e do ritmo cardiaco durante todo o internamento.

Em Dezembro de 2008 foi transferido para um centro
cirdrgico de referéncia e submetido a plastia mitral com
anel Cosgrove-Edwards n® 28, sem complicagdes pds-
operatdrias.

O ETT pos-operatério revelou uma VM fibroesclerosa-
da, com anel bem posicionado (figuras é e 7), sem regur-
gitacdo e com gradientes normais. Restantes achados
ecocardiogrdficos sobreponiveis com os obtidos no ETT
anterior  intervencdo.

Regressou ao hospital de origem, onde completou 5
semanas de terapéutica antibidtica pés-operatéria.

Figuras 6 e 7 - Imagens ecocardiogrdficas
do posicionamento do anel mitral.

O ETT pré-alta revelou derrame pericdardico ligeiro
posterior (10-11 mm), lateral (minimo) e ao nivel da
parede livre da AD, sem colapso das cavidades direitas.
Restantes aspectos sobreponiveis a exame prévio. Teve
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Q

alta estabilizado em Janeiro de 2009, mantendo follow-
up na consulta de cardiologia.

Na ¢ltima consulta de cardiologia a que compareceu,
em Novembro de 2009, encontrava-se estdvel e sem
queixas. O ETT realizado revelou VM com anel bem posi-
cionado, folheto anterior com boa mobilidade e folheto
posterior aparentemente calcificado. Gradiente médio
transmitral de 3.7 mmHg, drea funcional de 2.5 cm?2 e
sem insuficiéncia mitral significativa.
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Discusséo e Concluséo

A El continua a ter uma importancia significativa em
cardiologia com uma incidéncia de 1.7 - 6.2 casos por
100.000 habitantes/ano (em média existem 4 casos por
100.000 habitantes) !, podendo surgir em qualquer
idade, mas é mais frequente em adultos mais idosos
(idade média de instalacdo ocorre por volta dos 50
anos). A maioria dos doentes que desenvolve El apresen-
ta uma afeccdo cardiaca preexistente que compromete
as valvulas.

Quando a infecc@o atinge as vdlvulas cardiacas, ori-
gina vegetacdes que correspondem a aglomerados de
plaquetas e fibrina com microorganismos associados e
células inflamatérias '#9. A presenca destas vegetacoes
origina complicacdes estruturais e hemodindmicas.
Dentro das complicacdes estruturais podemos mencionar
a rutura de folheto, rutura de cordas, formacao de abces-
sos ou pseudoaneurismas, derrame pericardico e fistuli-
zacGo. A nivel hemodinémico surge a regurgitacdo val-
vular, depressdo da funcdo miocdrdica pela prépria
infeccGo e mais raramente obstrucdo valvular. Por outro
lado, as vegetacdes grandes e muito fridveis, em especial
na vdlvula mitral e no seu folheto anterior, podem origi-
nar fenémenos tromboembdlicos que podem condicio-
nar o progndstico, especialmente quando se ddo para o
territério cerebral ',

A ecocardiografia tem um papel fundamental no
diagnéstico desta entidade, principalmente a ecocardio-
grafia transesofdgica que consegue detectar vegetacoes
a partir de 1-2 mm de dimenséo . A ecocardiografia deve
ser realizada em todos os doentes com suspeita clinica de
El pois ajuda a excluir ou a fazer o diagnéstico da mesma,
quando associada a outros dados clinicos ou microbiolégi-
cos. Permite identificar o nimero, dimenséo, localizacéo,
mobilidade, ecogenicidade, insercdo (séssil ou pediculada),
extensdo das vegetacdes e consequentes complicacoes
estruturais e hemodindmiaas "7, Além de permitir caracte-
rizar as vegetacdes nas suas vdrias verfentes e consequen-
tes complicacdes imediatas, a ecocardiografia permite tam-
bém dar informacdo progndstica, identificar doentes que
necessitem de cirurgia urgente, estudar a funcéo valvular e
do VE, analisar a repercussdo da doenga e ainda avaliar a
progressdo da mesma e a eficdcia da terapéutica, através
da realizac@o de ecocardiogramas seriados .
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QUARTERLY FOCUS ISSUE: PREVENTION/OUTCOME:
CLINICAL RESEARCH: CARDIOVASCULAR RISK

Prediction of Cardiovascular Events
and All-Cause Mortality With Arterial
Stiffness

A Systematic Review and Meta-Analysis

Charalambos Vlachopoulos, MD*,
Konstantinos Aznaouridis, MD and
Christodoulos Stefanadis. MD

A VOP tem sido amplamente reconhecida como um
marcador sub-clinico de lesdo vascular, com impacto
potencial no prognéstico cardiovascular, e com uma uti-
lidade particular em contextos em que o impacto cardio-
vascular é manifesto ou expectdvel. Recentemente, foi
publicado uma meta-andlise no Journal of the American
College of Cardiology que vem confirmar o potencial
preditivo da Velocidade da Onda de Pulso Adrtica (VOP)
para eventos cardiovasculares, num estudo que incluiu
17 estudos prospectivos previamente publicados, envol-
vendo um total de 15877 doentes seguidos por um
periodo médio de 7.7 anos . Os resultados obtidos
revelaram um risco relativo (RR) para eventos cardiovas-
culares, mortalidade cardiovascular e mortalidade glo-
bal, respectivamente de 2.26 (IC95%: 1.89-2.70, 14
estudos), 2.02 (IC95%: 1.68-2.42, 10 estudos), e 1.90
(IC95%: 1.61-2.24, 11 estudos), para doentes com VOP
elevada. Determinaram ainda que um aumento de 1 m/s
na VOP corresponde a um aumento no risco (ajustado &
idade, sexo e factores de risco) de 14%, 15%, e 15%, res-
pectivamente para eventos cardiovasculares, mortalidade
cardiovascular e mortalidade global. Dessa forma, a
VOP revelou-se como um forte preditor de eventos car-
diovasculares e mortalidade, particularmente em indivi-
duos com um risco cardiovascular |G elevado de base.
Este estudo vem acrescentar as evidéncias |G existentes
dados convincentes e bastante robustos, que alicercam a
VOP & estratificacdo de risco cardiovascular, especial-
mente em doentes de alto risco.

Em termos de apreciacéo critica, hd que reconhecer
algumas limitacées nesta meta-andlise. Desde logo, os
autores ndo tiveram acesso aos dados brutos de cada um
dos estudos, tendo concretizado a andlise a partir dos
dados disponiveis na publicacdo de cada um dos artigos
incluidos. Por outro lado, ndo foram incluidos todos os
estudos conhecidos. H& ainda que ter em consideracéo
o facto de que as metodologias utilizadas poderdo dife-
rir em alguns estudos, o que poderd introduzir um factor
de enviesamento no estudo, com consequéncias imprevi-
siveis para os resultados globais.

Nesse sentido, uma nova meta-andlise estd neste
momento a ser preparada, da qual foram j& apresenta-
dos os resultados preliminares ?, e que poderd de algu-
ma forma consolidar toda esta questdo. Neste novo estu-
do, da responsabilidade do PWV Collaborative Group,
incluiram-se 12 estudos (incluindo 3 ainda né@o publica-
dos), criteriosamente seleccionados por forma a minimi-
zar quaisquer enviesamentos, resultando num total de
15220 individuos com 1779 eventos combinados decri-
tos. Os autores tiveram acesso as bases de dados de
cada um dos estudos incluidos, ou seja, a meta-andlise
baseou-se nos dados brutos de cada estudo, constituin-
do-se assim como uma Individual Participant Meta-ana-
lysis. Na andlise preliminar dos dados compilados, e
apds ajustamento para factores convencionais de risco
cardiovascular, o RR por cada 1-SD de aumento na VOP
foi de 1.19 para eventos corondrios, 1.25 para eventos
cerebrovasculares, 1.27 para eventos cardiovasculares
combinados, e 1.18 para mortalidade global. Quando
os resultados foram estratificados em funcdo da idade, a
capacidade preditiva da VOP revelou-se mais robusta em
individuos com idades inferiores a 50 anos. Este resulta-
do foi também identificado numa coorte portuguesa,
avaliada ao longo de 2 anos (em média), onde se
demonstrou que a VOP predizia o risco de eventos car-
diovasculares major na populacdo geral, mas com maior
express@o em grupos etdrios inferiores aos 50 anos e sem
factores de risco adicionais ©. Se esta tendéncia expres-
sar uma especial validade da avaliacdo da VOP no con-
texto da prevenc@o primdria, provavelmente pelos indi-
cios que faculta relativamente a estddios muito precoces

* Escola Superior de Tecnologia da Sadde de Coimbra
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de envolvimento vascular, que ocorrem previamente &
express@o clinica manifesta de vdrias doencas como a
hipertensao arterial, a diabetes, e a aterosclerose, a valo-
rizacdo deste parédmetro em funcdo de patamares de
normalidade ganhard uma enorme importancia, aspecto
que reforca a necessidade de se determinarem critérios
normativos ajustados a esta necessidade.
Inequivocamente, a evidéncia acumulada tem impli-
cacdes de grande monta, de tal forma que se torna cada
vez mais claro que a perda de distensibilidade arterial
(arteriosclerose das grandes artérias elésticas) constitui
um processo patoldgico que determina um largo espec-
tro de doencas cardiovasculares ndo-aterosclerdticas, tal
como as lesdes na matéria-branca a nivel cerebral, tendo
também efeitos adversos diretos nas préprias artérias.
Em suma, os resultados acumulados até & data
expressam claramente o valor da VOP como preditor
independente, over and above os factores de risco pré-
existentes, e que poderd de alguma forma contribuir para
a identificacdo de populacdes de alto-risco que poderdo
beneficiar de intervencdes clinicas mais agressivas.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. C. Vlachopoulos, K. Aznaouridis, C. Stefanadis. Prediction of
Cardiovascular Events and All-Cause Mortality With  Arterial
Stiffness. A Systematic Review and Meta-Analysis. J Am Coll Cardiol,
2010; 55:1318-1327

2. Y. Ben-Shlomo, C. McEniery, P Boutouyrie, J. Cameron, C.H. Chen,
K. Cruickshank, E. Lakatta, S. Laurent, J. Maldonado, A. Newman,
M. Ohishi, B. Pannier, T. Pereira, T. Shokawa, K. Sutton-Tyrell, D.
Webb, I. Wilkinson, T. Willum Hansen, S. Zoungas, J. Cockcroft.
Predictive Value of Pulse Wave Velocity for Cardiovascular Events in
15220 Subjects: An Individual Participant Meta-Analysis on Behalf
of the Pwv Collaborative Group. Journal of Hypertension, June
2010; 28:e446

3. J. Maldonado, T. Pereira, J. Polénia, J.A. Silva, J. Morais, M.
Marques. Pulse Wave Velocity Predicts Stroke and Coronary Events
in A Low To Moderate Cardiovascular Risk Population - the Ediva
Project. Journal of Hypertension, June 2010; 28:e175

44 Revista Cardiopulmonar




K) Associagdo
& Portuguesa de
Cardiopneumologistas

8as JORNADAS TEMATICAS DO NUCLEO DE ESTUDOS DE
HEMODINAMICA, ELECTROFISIOLOGIA E PACING DA APTEC

Programa Provisoério

Sabado 30 de Outubro de 2010

08:30 Abertura do secretariado e recepg¢cao de posters

09:00 Sessido de Abertura

09:15 - 09:45 Core Curriculum : O doente antes da sala de hemodinamica
09:45 -10:15 Conferéncia: Prevencido secundaria na doenca coronaria
10:15 - 10:45 Coffee-break e abertura da exposigao de posfers

10:45 - 11:45 Mesa Redonda: Terapéutica ablativa na Fibrilhacao Auricular
- Seleccdo de doentes para técnica ablativa de fibrilhacdo auricular
- Estratégias de ablagdo percutanea
- Op¢gbes no mapeamento 3D
- Follow-up pés-ablacdo

11:45 - 13:00 Mesa Redonda: Da lesdo complexa ao doente complexo
- Calcio? Obstaculo intransponivel?
- Bifurcacbes, como resolver?
- Novos desafios na terapéutica antiagreganie
- Terapéutica médica optimizada no doente ndo revascularizavel

13:00 - 14:30 Almoco de trabalho

14:30 - 15:15 Conferéncia: Acreditagcdo profissional em Cardiologia de
Intervencao no espac¢co europeu

15:15 - 16:00 Pontos de Vista: Como gerir a aplicacdo de novas
tecnologias e impflantacao de dispositivos cardiacos em Arritmologia no
contexto econémico?

- A tecnologia permite a melhor terapéutica para o doente e ndo deve

ser condicionada

- E necesséaria uma reducdo dos custos hospitalares

16:00 - 16:30 Coffee-break e discussao de posters

16:30 - 17:00 Conferéncia: Cardioversor-Desfibrilhador Subcutaneo : uma
realidade actual.

17:00 — 18:15 Mesa Redonda: Imagiologia Cardiovascular
- Tomografia Computorizada Cardiaca
- Ressonancia Magnética Cardiaca
- Cintigrafia de Perfusdo Miocardica
-IvUS e OCT

20:30 Jantar de convivio

Domingo 31 de Outubro de 2010
09:00 Abertura do secretariado

09:30 - 10:15 Mesa Redonda: Inova¢cées em Pacing Cardiaco
- Pacing definitivo femoral : urma nova abordagem
- Multi-site pacing
- Cardioverséo interna de FA via CD/
- Pacemakers e Ressonancia Magnética Nuclear

10:15 - 11:15 Mesa Redonda: O estado da arte no EAM
- Guidelines de actuacéo
- Especificidades na intervencdo
- Crosstab trials

11:15 - 11:30 Coffee-break

11:30 - 12:30 Mesa Redonda: Sincope Neurocardiogénica Reflexa:
controvérsia nas opgcées terapéuticas.
= Ainda ha alternativas farmacolégicas ?
- O Tilt Training como terapéutica eficaz da sincope neurocardiogénica
reflexa
- Pacemaker definitivo : que indicacbes e especificidades 7?7

12:30- 13:00 Highlights 2010
13:00 Almocgo de trabalho
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