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Editorial (.Q

Caros Colegas

Chega ao fim este meu percurso e contributo em prol da Cardiopneumologia, enquanto Vice Presidente da APTEC, para o Departamento
de Informacéo. E hora de fazer o balanco e deixar as portas abertas para os vindouros, para que possam prosseguir este trabalho que
tanto me orgulhou e nos honra. Cumprimos o nimero de edicées da Revista Cardiopulmonar, a que nos propusemos, deixamos
material suficiente para os préximos nGmeros, o que prova que valeu a pena. Chegdmos aos sécios, entenderam a nossa mensagem,
aceitaram-na e contribuiram de forma entusiasta em prol dos nossos objectivos e estratégias para fazer chegar a Cardiopneumologia
mais além. Inovdmos a imagem da Cardiopulmonar, numa tentativa de manter a sua esséncia, sem desprezar todo um passado, que
devemos respeitar, construido por colegas que em momentos muito dificeis, mas com muito “amor pela camisola”, fizeram nascer e
crescer a Cardiopulmonar. Sé tomando consciéncia do passado, podemos pensar o presente e projectar o futuro. Certo estou que o
nivel cientffico da revista se elevou, e prova disso s@o as solicitacées que nestes Gltimos meses temos recebido por instituicdes externas
& APTEC, em requisitar a sua assinatura, assunto este que ficard para resolucdo para a préxima direccéo da APTEC, uma vez que
implica novas reestruturacdes do foro administrativo e financeiro a médio prazo.

Tive a honra de pertencer a uma equipa liderada pelo colega Lufs Caldeira, e que me perdoem as “mds linguas” fez histéria.
Concretizdmos num Unico mandato objectivos que duraram anos. Concebemos um Regulamento Eleitoral, um Regulamento Disciplinar,
um Cédigo de Etica e Deontologia, concebemos o “Stand” da APTEC, desenvolvemos a esperada pagina na Internet, que hoje é
visitada diariamente por milhares de pessoas, conforme se pode observar em www.aptec.pt, prova que a APTEC, cresceu para dentro,
ou seja para os seus sécios, mas cresceu muito mais para o exterior. Actualmente os saberes dos Cardiopneumologistas séo procurados
por entidades, privadas, pUblicas e nomeadamente o poder politico, onde a nossa opinido também é primordial e passou a ter um
papel fundamental e decisivo.

Termindmos este mandato demonstrando a toda a Comunidade que os planos estratégicos para alcancar os nossos objectivos e elevar
cientificamente o prestigio da APTEC estavam adequados e prova disso foi o nosso 14° Congresso Portugués de Cardiopneunologia,
ao ser acreditado por uma entidade cientifica externa & APTEC, o European Board for Accreditation in Cardiology (EBAC), ao conceder
12 unidades de crédito CME (Continuing Medical Education).

Também o poder politico nos reconheceu o valor cientifico e estratégico na resolucdo dos problemas de sadde no nosso pafs,
congratulando-nos com a sua presenca, na nossa reuniéo magna, o 14° Congresso Portugués de Cardiopneumologia, nomeadamente,
estiveram presentes Suas Exceléncias o Governador Civil de Aveiro, Director Geral da Satde, Alta Comissdria da Satde, Coordenador
do Férum das Tecnologias da Satde e o EX.mo Sr. Presidente da Camara Municipal de Espinho. Contdmos neste congresso com cerca
de 350 congressistas.

Mudémos de instalagdes, dispondo actualmente de uma sede digna, onde podemos receber qualquer entidade, e onde decorrem as
reunides que tfem havido entre diversas instituicdes publicas e privadas e a APTEC. Finalmente, conseguiu-se organizar os ficheiros dos
sécios, onde continuo a deixar um apelo a todos os colegas, que informem a APTEC, via e-mail, de qualquer alteracdo dos seus
contactos. S6 assim conseguimos chegar a vés.

Por tudo isto posso afirmar, que marcamos uma mudanca, o antes e o depois, renovamos toda a imagem da APTEC, com o novo
logétipo, mantendo sempre um elo de ligagcdo com o passado, com o intuito de honrar todos os colegas e todo o seu trabalho,
projectando e operacionalizando uma série de estratégias com vista a alcancar fodos os nossos objectivos, visando um crescimento
sélido. Deixamos uma heranca pesada, que obriga & direccdo vindoura uma definicéo de estratégias bem clara, uma vez que os
tempos actuais ndo estdo faceis ao mundo associativo. Uma associac@o existe e vive para os seus sécios. ..

Resta-me uma palavra de agradecimento ao colega e amigo Luis Quintdo Caldeira por ter confiado em mim, ao convidar-me a
colaborar com a equipa que dirigiu neste mandato. Por fim um agradecimento muito especial, a todos os colegas que trabalharam em
prol da APTEC, e me ajudaram a concretizar uma série de estratégias possibilitando dessa forma alcancar todos os grandes objectivos
a que nos propusemos, e inclusivé andar um pouco mais além, nomeadamente a acreditacdo do nosso congresso, que penso ter sido
um passo estratégico comprovando o nosso crescente e sustentado desenvolvimento cientifico.

A direccéo vindoura, votos de grandes sucessos e concretizacdes em prol da Cardiopneumologia.

A todos os Colegas, um forte Bem Haja com votos de um Feliz Natal e préspero Ano Novo,
Paulo Batista

R e b, TR,

Vice Presidente da APTEC,
para o Deparatmento de Informacéo
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ADAPTACAO CARDIOVASCULAR EM
FUTEBOLISTAS DE COMPETICAO
Estudo por Ecocardiografia

Andreia LEMOS

RESUMO

O treino sistémico e intenso induz alteracées hemodindmicas,
morfolégicas e metabdlicas especificas num coracédo de atleta,
sendo particularmente estudadas nesta investigacdo as
adaptacées ecocardiogrdficas.

Este estudo visa identificar as principais adaptacées
cardiovasculares em futebolistas de competicéo, avaliadas
através do método ecocardiogréfico. A amostra é do tipo néo
probabilistico e a técnica de amostragem utilizada foi a
acidental por conveniéncia. A amostra deste estudo é composta
por 94 individuos: 34 jogadores de futebol federado, néo
profissional, que efectuaram ecocardiograma no Instituto de
Investigacéo e Formacdo Cardiovascular, 34 individuos,
jogadores de futebol profissional da Naval 1° de Maio e 26
individuos, néo praticantes de desporto. A amostra é composta
apenas por individuos do sexo masculino, com idades
compreendidas entre os 17 e os 36 anos.

Os resultados demonstram que ha relacao entre os desportistas
e a massa ventricular esquerda. Foi também possivel verificar
que néo hd relacéo entre as alteracdes ecocardiogréficas e os
jogadores profissionais e jogadores ndo profissionais. Néo foi
encontrada nenhuma relacéo entre o nimero de horas de treino
semanal e as alteragdes ecocardiogréficas. Também néo foi
encontrada nenhuma relacéo entre a idade e o nimero de
alteracées ecocardiogrdficas. Relativamente &s alteracées
ecocardiogrdficas nos desportistas, apesar de termos uma
prevaléncia de 28,7% de alteracées, verificou-se que a
existéncia de alteracées estruturais é mais elevada nos
futebolistas amadores (18,1%) relativamente aos jogadores
profissionais (10,6%).

PALAVRAS-CHAVE: Alteracées cardiovasculares; Atleta;
Ecocardiograma

INTRODUCAO

O futebol constitui um dos desportos mais praticados no
continente Europeu. O desenvolvimento nos Gltimos anos de
diversos clubes deve-se ao futebol, levando a que muitos jovens
ambicionem vir a jogar num dito “Clube grande”, o que leva
por sua vez ao aumento da competicdo. O atleta vé-se, de
certa forma obrigado a trabalhar mais, explorando ao maximo
as capacidades do organismo, levando-o muitas vezes ao
limite(".

O futebol é considerado um desporto estatico baixo e dindmico
alto?. Verifica-se que os vdrios mecanismos do sistema
cardiovascular véo sofrer alteracdes consideradas adaptativas
4 resisténcia a que um individuo estd sujeito num programa
regular e intenso de esforco fisico, observando-se uma
adaptacdo ao nivel da capacidade aerébia, do volume
sanguineo, da frequéncia cardiaca (FC), do volume de ejeccéo,
da presséo arterial (PA), na funcéo do ventriculo esquerdo (VE)
e até no volume do coragéo®. No entanto, apesar da maioria
das alteracdes cardiovasculares que ocorrem com a actividade
desportiva em resposta ao esforco intenso serem consideradas
adaptacdes fisioldgicas, nem sempre é facil de distinguir entre
fisioldgico e patolégico®. Ocasionalmente estas adaptacdes
podem ser confundidas com Miocardiopatia Hipertréfica
(MCH)®.

Em relacdo & ecocardiografia, este exame é hoje praticamente
uma rotina na avaliacéo do candidato & prdtica de desporto,
ao permitir estudar as estruturas cardiacas, determinar dreas
valvulares, gradientes entre cavidades, dimensdes, volumes e
débitos®®) A ecocardiografia tem mostrado, que o freino
desportivo leva a um aumento da MVE, devido ao aumento
da cavidade ventricular esquerda em didstole, ao aumento da
espessura ventricular, ou a ambos. Em termos absolutos, estas
alteragdes morfoldgicas séo ligeiras, e a diferenca entre a
populacéo de atletas e ndo atletas, é estatisticamente
significativa, mas em geral pequena ).

Os efeitos da actividade ou do treino sistémico no coracdo
dependem néo sé da frequéncia e intensidade do treino, como
também do tipo de desporto, da idade, do sexo, da etnia, da
drea de superficie corporal e da genética ©7:9

O objectivo geral deste trabalho consiste em mostrar que o
corac@o de atleta é um coracéo normal, com caracteristicas
préprias a nivel ecocardiogréfico.

Como objectivo especifico, pretendemos estudar as adaptacdes
ecocardiogrdficas em futebolistas de competicGo e em
futebolistas federados ndo profissionais. Torna-se importante
investigar e conhecer as adaptacdes cardiovasculares nos
futebolistas de competicédo a nivel ecocardiogrdfico, visto que
a ecocardiografia € um exame diagnéstico essencial para a
avaliacdo cardiaca.

A andlise dos relatérios dos ecocardiogramas, pretende
identificar as principais consequéncias do desporto no
organismo, nomeadamente a nivel cardiovascular.

Aluna da Escola Superior de Tecnologia da Sadde de Coimbra, da Licenciatura em Cardiopneumologia,
integrada na Unidade Curricular de “Investigagdo Aplicada”.
A equipa de investigacdo foi constituida, para além da investigadora principal supracitada, pelo coordenador de investigacéo
e titular da disciplina, Mestre Jorge Conde, e pelos orientadores Mestre Telmo Pereira e Doutora Margarida Pocinho.
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MATERIAL E METODOS

Este estudo tem como obijectivo geral mostrar que o coracdo
de atleta é um coragdo normal, com caracteristicas préprias a
nivel ecocardiogrdfico.

Este estudo é de nivel ll, do tipo descritivo-correlacional, em
que procura, para além de descrever as varidveis por si,
descrever as relacées entre elas, se existirem. Quanto ao coorte,
é transversal.

O processo de recolha de dados decorreu na Naval 1° de
Maio, situada na Figueira da Foz; no Instituto de Investigagéo
e Formacao Cardiovascular, e nos HUC.

A populacao-alvo deste estudo é constituida pelos jogadores
da Naval 1° de Maio, equipa pertencente a Bwin Liga; por um
conjunto de futebolistas de competicdo federados, néo
profissionais, que realizaram exame de ecocardiografia no
Instituto de Investigacdo e Formacao Cardiovascular com idade
entre 17 anos e os 36 anos, e por um grupo de individuos,
ndo praticantes de desporto, todos do sexo masculino que
realizaram ecocardiograma nos HUC. Foram excluidos todos
os individuos que tinham realizado ecocardiograma com idade
inferior a 17 anos. Ficam assim definidos trés grupos neste
estudo: o grupo de individuos profissionais, o grupo de
individuos amadores e um grupo de controlo.

A amostragem é do tipo nédo probabilistico e a técnica de
amostragem é acidental por conveniéncia.

A amostra é composta por 94 individuos do sexo masculino:
34 futebolistas profissionais da Naval 1° de Maio, 34
futebolistas de competicdo federados, néo profissionais e 26
individuos néo praticantes de desporto.

Na hipétese 1, em que se pretende relacionar os desportistas
com a massa ventricular esquerda (MVE), sendo os desportistas
uma varidvel nominal e a MVE uma variavel quantitativa, serd
aplicado o teste paramétrico T de Student e Anova. Para a
mesma hipdtese, em que se prefende relacionar os desportistas
com o diémetro diastélico do ventriculo esquerdo (DDVE), sendo
os desportistas uma varidvel nominal e o DDVE uma variavel
quantitativa, serd aplicado o teste paramétrico Anova.

Na hipétese 2, na qual se pretende relacionar os desportistas
com as alteracées ecocardiogrdfica, serd aplicado o teste ndo
paramétrico U de Man Whitney.

Na hipdétese 3, na qual se pretende relacionar o nimero de
horas semanais de treino com alteracées ecocardiogrdficas,
serd aplicado o teste ndo paramétrico Rho de Sperman.

Na hipétese 4, em que se pretende relacionar a idade com o
nUumero de alteragdes ecocardiogrdficas nos desportistas, serd
aplicado o teste ndo paramétrico Rho de Sperman.

Na hipétese 5, na qual se pretende avaliar a prevaléncia global
de alteracdes da amostra e adicionalmente obter a prevaléncia
das alteracdes estruturais dos futebolistas profissionais
relativamente aos ndo profissionais, serd realizado o X2 da
independéncia.

Para a interpretacéo da significdncia utilizdmos 5% de margem
de erro, isto é, consideraremos os resultados estatisticamente
significativos sempre que p < 0,05. Em relagéo aos valores do
coeficiente de correlacdo e de contingéncia consideraremos
que para valores < 0,2 a correlacdo é muito fraca, sendo
uma correlacdo perfeita se o valor for igual a 1.

a Revista Cardiopulmonar

RESULTADOS

Cumpridos os critérios de inclusdo e exclusdo, podemos verificar
que a média de idades dos individuos que constituem a amostra
¢ de 25,15 anos (+4,595), tendo os individuos mais jovens
17 anos e os mais velhos 36 anos. Quanto ao género, podemos
constatar que dos 94 individuos que compdem a amostra,
todos séo do sexo masculino (100,0%). A maioria dos
individuos desta amostra, sendo eles 45 (72,6%), apresenta
IMC normal.

Para a hipétese 1, utilizou-se o teste T de Student para amostras
independentes (Tabela 1).

Tabela 1: Relagéo entre a massa do ventriculo esquerdo
e o tipo de profissional.

e D
Desportistas

Massa do ventriculo 5 EIBEAE RN

esquerdo ndojogadores o5 4756709  35,08529

F=0,127; p= 0,723; =5,065; gl= 92; p= 0,000.

Como podemos observar, hd diferencas estatisticamente
significativas de MVE nos desportistas, relativamente ao grupo
de controlo (p = 0,00), apresentando os atletas valores médios
de MVE mais elevados (219,29 =+ 34,33).

Na hipétese 2, ndo hd diferencas significativas entre o tipo de
desportista e as alteracdes ecocardiograficas (p =0,072), no
entanto observou-se que os futebolistas amadores
apresentaram um maior numero de alteracoes
ecocardiograficas (50%), relativamente aos futebolistas
profissionais (29,4%), (10 jogadores profissionais tém
alteragdes ecocardiogrdficas relativamente a 17 jogadores
amadores, o que ndo deixa de ser clinicamente significativo).
A prevaléncia relativa de alteragdes nos amadores foi de 1,7
em relacdo aos profissionais.

Na hipétese 3, ndo hé relacdo significativa entre o ndmero
de horas semanais de treino e as alteracées ecocardiogréficas
nos futebolistas amadores (p =0,072).

Na hipétese 4, ndo hd relagéo entre a idade, o nimero de
alteracées ecocardiogrdficas e os futebolistas amadores (p =
0,436) e profissionais (p = 0,778).

Na hipétese 5, hd relacdo moderada entre as alteracées
estruturais e os desportistas (p= 0,00). A prevaléncia total de
alteracées ecocardiogréficas nos desportistas é de 28,7%, tendo
em conta a amostra total de 94 individuos. Verificou-se que a
existéncia de alteracées estruturais é mais elevada nos
futebolistas amadores (18,1%) relativamente aos jogadores
profissionais (10,6%). Estatisticamente aceito a hipétese, no
enfanto estas alteracées sdo clinicamente relevantes. Tendo
em conta os resfduos ajustados (> 2), os jogadores amadores
tém mais presenca de alteragdes estruturais, quando
comparados com o grupo de controlo que tem mais auséncia
de alteracoes.

DISCUSSAO

O desporto caracteriza-se por exigir um treino sistémico que
visa o desenvolvimento fisico e adaptacdo do organismo. A
prdtica intensa e frequente de uma actividade fisica proporciona
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um conjunto de adaptagdes cardiovasculares no atleta. A maioria
das alteracées cardiovasculares, que ocorrem com a actividade
desportiva em resposta ao esforco intenso séo consideradas
adaptagdes fisiolégicas. Este estudo visa identificar as principais
adaptacées cardiovasculares em futebolistas de competicéo,
avaliadas através do método ecocardiografico.

A amostra foi constituida por 94 individuos, dos quais 36,2%
eram jogadores profissionais, 36,2% jogadores amadores e
27,7% néo desportistas. Os individuos eram todos do sexo
masculino. Os jogadores apresentavam idades compreendidas
entre os 17 e os 36 anos, sendo a média de idades de 25,15
(x4,595). Verificou-se que a maioria dos individuos desta
amostra, sendo eles 45 (72,6%), apresentava IMC normal.

Em termos globais, podemos dizer que os jogadores amadores
apresentavam um maior nimero de alteracdes ecocardiogréficas,
relativamente aos jogadores profissionais.

Verificou-se que a maioria dos individuos desta amostra
apresentava o DDVE (93,5%), e a AE (84,4%) de dimensdo
normal. O tamanho médio DDVE nesta amostra foi de 55,39
mm (+ 3,653) e da AE foi de 37,84 (+4,264), encontrando-se
os valores médios dentro dos limites da normalidade® .
Quanto as dimensdes da raiz da aorta (Ao), podemos verificar
que 3,2% (3casos) da amostra apresentava dilatacdo da raiz da
Ao, pertencente 2 casos ao grupo amador e 1 aos profissionais.
A média da raiz da Ao, nesta amostra foi de 31,55 (+3,174),
estando este valor dentro dos limites da normalidade ).

A maioria dos individuos desta amostra, sendo eles 53 (85,5%),
apresentava um IMVE normal. O grupo de jogadores amadores,
com 6 individuos (9,7%), apresentava o IMVE mais elevado
relativamente ao grupo de individuos profissionais, com 3
individuos (4,8%).

Verificou-se que a maioria dos desportistas desta amostra, sendo
eles 82 (87,2%), néo apresentava insuficiéncia valvular. O grupo
de jogadores profissionais apresentou mais individuos com
insuficiéncia valvular. Dos 12 individuos que apresentavam
insuficiéncia valvular 10 apresentavam insuficiéncia mitral ligeira
e 2 insuficiéncia tricUspide ligeira. A média da espessura do
septo SIV foi de 0,928 (+0,876) e a média da espessura da
PPVE foi de 0,773 (= 0,103), estando estes valores dentro dos
limites da normalidade®. Verificamos que dos 93 individuos,
todos apresentavam uma FE normal (100%), independentemente
do grupo. Este resultado estd de acordo com Amoretti & Brion
(2000), que referem que atletas sujeitos a treino intenso e
continuo nd@o costumam ter FE diminuida.

Pela andlise estatistica foi possivel confirmar que existe diferencas
entre os desportistas e os ndo desportistas relativamente ao nivel
de MVE. De uma forma global, verificou-se que os valores médios
de MVE s@o mais elevados nos desportistas (219,29 = 34,33).
As médias de MVE sdo mais elevadas nos futebolistas profissionais
(224,36 + 31,46), comparativamente aos amadores (214,22 +
36,75). A média de MVE é mais reduzida no grupo dos néo
jogadores (178,63+36,08). Por outro lado, é importante referir
que os desportistas apresentaram médias de DDVE superior
relativamente ao grupo de controlo.

Estes resultados véo de encontro as evidéncias cientificas
acumuladas. De facto, existem diversos estudos que compararam
a MVE de desportistas e néo atletas entre os 18 e os 35 anos e
concluiram que a MVE é muito superior nos desportistas /14,
Segundo Maron (1995) a ecocardiografia tem mostrado, que o
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treino desportivo leva a um aumento da MVE, devido ao aumento
da cavidade ventricular esquerda em diéstole, ao aumento da
espessura ventricular, ou a ambos. Néao nos podemos esquecer
de que o exercicio isoténico aumenta o retorno venoso e, assim,
o didmetro ventricular telediastélico, permitindo um volume de
ejeccdo e um DC maiores. Em resposta a um pedido crénico de
volume, a parede do VE fica mais espessa de forma a normalizar
o esforco da parede. Morganroth et al usaram ecocardiografia
para avaliar as dimensées do VE de 56 atletas e demonstraram
que o volume telediastélico e a massa do VE estavam
aumentados em atletas isoténicos (exigéncia crénica de volume),
comparados com os controlos .

A hipétese — Os jogadores amadores tém mais alteragées
ecocardiogréficas relativamente aos jogadores profissionais —
podemos concluir que néo se confirma estatisticamente, no
entanto verificou-se que os futebolistas amadores apresentaram
um maior nimero de alteracées ecocardiogréficas, relativamente
aos futebolistas profissionais.

A prevaléncia relativa de alteracdes nos amadores foi de 1,7
(IC95% (0,915 e 3,160)) em relacéo aos profissionais. Verificou-
se que ndo existiu significéncia entre os desportistas e as
alteracdes ecocardiogrdficas, embora clinicamente fosse
relevante. Esta situacdo poderd dever-se ao facto dos jogadores
profissionais terem um maior rastreio, avaliacdo e orientacdo
no que diz respeito & pratica desportiva, relativamente aos
jogadores amadores ('), Seria importante existir um maior rastreio
e orientacdo dos individuos que pretendam praticar desportos,
de forma a identificar anomalias cardiovasculares pré- existentes
que coloquem os atletas em risco aumentado de morte stbita
de causa cardiaca; fornecer esclarecimentos através de
avaliacées de rotina e sistemdticas; estudar os efeitos do treino
e de forma a aconselhar relativamente ds modalidades
desportivas mais adequadas (2.

A hipotese — Existe relacdo directa entre o ndmero de horas
semanais de freino e as alteracées ecocardiogrdficas — foi
rejeitada. Os futebolistas profissionais apresentavam um maior
numero de horas de treino por semana (18horas), relativamente
aos futebolistas amadores, sendo de esperar que apresentassem
um maior nimero de alteracées ecocardiograficas,
nomeadamente estruturais, uma vez que a prdtica intensa e
frequente de uma actividade fisica proporciona adaptacées
cardiovasculares mais proeminentes no atleta 1%, No entanto os
resultados obtidos tendem a ser controversos, talvez porque os
individuos profissionais tenham um maior rastreio, avaliacéo e
orientacdo no que diz respeito @ pratica desportiva, relativamente
aos jogadores amadores ' Verificou-se que no grupo
profissional, a média do nimero de alteracdes ecocardiogréficas
foi inferior, em relacéo ao grupo amador. Observa-se assim
uma maior prevaléncia de alteracées ecocardiograficas no grupo
amador (1,7 vezes superior). E imporfante referir que a presenca
de alteracées/ adaptacdes cardiovasculares apenas pode ser
atribuida a individuos que treinem regularmente e com cargas
de trabalho considerdveis. Num estudo realizado por Amoretti &
Brion (2001), em que se comparam duas populacées de
individuos sujeitos a treino intenso, verificou-se que ndo ocorre
necessariamente uma proporcionalidade directa entre a
quantidade de horas de treino e a importdncia das alteracoes
verificadas. Assim néo se pode ter em conta somente o nUmero
de horas de treino por semana, sendo de importéncia crucial a
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intensidade destes, bem como os anos de prdtica intensa de
desporto de competicdo e o tipo de modalidade praticada, na
medida que as respostas cardiovasculares do desporto isoténico
e isométrico, 1ém caracteristicas diferentes.

A hipétese — Existe relagéo entre a idade e o nimero de alferagées
ecocardiogrdficas nos futebolistas profissionais e ndo profissionais
— ndo foi confirmada estatisticamente, contudo verificou-se que
os individuos mais velhos apresentavam mais alteracoées
ecocardiogrdficas (58,8%) relativamente aos mais novos (41,2%).
Estes dados estdo de acordo com a bibliografia, na medida em
que é mais frequente adaptacées morfolégicas no adulto jovem,
comparativamente ao adolescente . Por outro lado, verificou-
se que dos 34 jogadores de futebol profissional 29,4% tém
presenca de alteracdes estruturais, sendo 14,7% pertencentes
aos jogadores com idades inferiores a 25 anos, e os restantes
14,7% pertencentes aos jogadores com idades superiores a 25
anos. Também se verificou, que dos 34 jogadores de futebol
amador 50,0% t&m presenca de alteracées estruturais, sendo
17,6% pertencentes aos jogadores com idades inferiores a 25
anos, e os restantes 32,4% pertencentes aos jogadores com
idades superiores a 25 anos.

De acordo com Froelicher (1997), as adaptacdes morfoldgicas e
consequentes alteracées ecocardiogréficas que ocorrem num atleta
estdo inversamente relacionadas com a idade, ocorrendo mais
frequentemente em individuos mais jovens e podendo néo ocorrer
em individuos de mais idade; a nivel morfolégico, estas adaptacoes
incluem um aumento da MVE e do volume ventricular esquerdo
no final da didstole, e paralelamente, um aumento do tamanho
das coronérias e das fibras miocardicas. Em relacdo & idade a
baixa concentracdo de testosterona na puberdade, pode explicar
a auséncia de um aumento substancial no tamanho do coracdo
com o treino, além de uma reduzida massa muscular, que sé
permite treinar em infensidades menores. Na idade avancada, o
treino é geralmente pouco intenso e prolongado 4.

Na hipétese 5, na qual se pretende obter a prevaléncia das
alteracées estruturais dos futebolistas profissionais relativamente
aos ndo profissionais, verifica-se que, hé relacdo moderada entre
as alteracdes estruturais e os desportistas. A prevaléncia total de
alteracées ecocardiograficas nos desportistas é de 28,7%.
Verifica-se que a existéncia de alteracdes estruturais € mais
elevada nos futebolistas amadores (18,1%) relativamente aos
jogadores profissionais (10,6%). Estatisticamente aceito a
hipotese, no entanto a percentagem de alteracées é clinicamente
relevante. Esta situacdo pode dever-se ao facto de existir nos
jogadores profissionais um maior rastreio, avaliagdo e orientagéo
no que diz respeito & pratica desportiva, relativamente aos
jogadores amadores, como ¢ foi referido anteriormente (1), Existe
futebolistas amadores que néo se encontram aptos para a pratica
desportiva, mas néo t&m conhecimento disso, e por isso deveria
existir uma avaliacdo prévia de todos os desportistas de forma a
identificar a aptidéo fisica para a prética desportiva.

Em suma, podemos dizer que a prética intensa e frequente de
uma actividade fisica proporciona um conjunto de adaptacdes
cardiovasculares no atleta, consideradas benignas, por muitos
autores, e dependentes dos mecanismos fisiolégicos de
adaptacdo ao treino intenso e prolongado. O ecocardiograma
é um método de diagndstico imprescindivel no estudo anatémico
das estruturas cardiacas e da funcédo ventricular esquerda no
atleta. Estes resultados vieram assim comprovar a hipétese
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inicialmente formulada, de que um individuo com treino intenso
e continuo vai ser alvo de alteracdes estruturais a nivel cardiaco
quando comparado, com o individuo normal, néo praticante
de qualquer actividade desportiva. Por outro lado assinala a
importéncia da ecocardiografia como instrumento de screening
na avaliacdo da aptiddo fisica & prética desportiva.

O estudo desenvolvido teve algumas limitacdes. A amostra foi
de pequena dimensédo (apenas 94 individuos), logo limitou-se a
possibilidade de extrapolar a aplicacéo dos resultados obtidos
para uma populacéo. Salienta-se também que néo se conseguiu
obter o peso e a altura do grupo de controlo, e por isso néo foi
possivel calcular SC, IMC, IMVE neste grupo.

Destaca-se o interesse de investigacdes futuras com uma amostra
de maior dimensdo e controlo de mais varidveis. Seria importante
estudar-se simultaneamente a electrocardiografia e a
ecocardiografia nos futebolistas profissionais e amadores, bem
como estudos com outros indicadores funcionais (Eco Tecidular).
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ESTUDO COMPARATIVO DA UTILIDADE DO HOLTER
E DO TESTE TILT NA AVALIACAO DA SINCOPE

Ana Rita OLIVEIRA

RESUMO

A sincope é um dos sintomas mais intrigantes na prdtica clinica,
com uma variedade de etiologias e mecanismos
fisiopatolégicos, envolvendo desde causas benignas e de bom
progndstico até condicdes ameacadoras.

O objectivo deste estudo foi verificar a importéncia dos exames
de diagnéstico, Holter e Teste de Tilt, para a determinacéo da
etiologia da sincope e quantificar o perfil disritmico de um
doente com sincope.

O tipo de amostra utilizado foi ndo probabilistico acidental,
com uma técnica de amostragem por conveniéncia. Foi feita
uma recolha retrospectiva dos dados dos exames dos doentes
que realizaram Holter e Teste de Tilt nos Hospitais da
Universidade de Coimbra, especificamente no departamento
de Pacing e Electrofisiologia e Laboratério de Electrocardiologia
(sector de Holter) durante 2001 a 2005, inclusive.
Analisando os resultados obtidos, a amostra ficou constituida
por 92 individuos, 58 do género masculino e 34 do género
feminino, com idades compreendidas entre os 10 e os 85 anos,
apresentando uma média de 45,65 + 21,264 anos.
Observou-se uma elevada percentagem de pessoas jovens,
grupos etdrios mais novos a realizarem estes 2 testes de
diagnéstico.

No Teste de Tilt verificou-se uma predominéncia do protocolo
farmacolégico, quer a concluséo seja positiva ou negativa.
Observou-se um predominio de resposta negativa no género
masculino.

O género feminino apresentou maior ocorréncia de respostas
positivas, sendo a resposta vasodepressora a mais
predominante.

A representatividade da sintomatologia concordante com as
pausas sinusais no decorrer da gravacéo do Holter foi muito
reduzida (8%).

Todas as pessoas que apresentaram Tilt positivo apresentaram
pausas sinusais. Observou-se que presenca de sincope, como
sinfoma principal, constitui um factor importante e significativo
na ocorréncia de taquicardia ventricular e supraventricular
durante a monitorizacéo do Holter.

PALAVRA-CHAVE: Sincope, Teste de Tilt, Holter.

INTRODUCAO

Sincope é definida como perda siUbita e tempordria da
consciéncia, com perda do ténus postural e recuperacdo
esponténea. Néo é uma doenca, mas um sintoma dos mais

frequentes e frustrantes com os quais os médicos tém que lidar.
Pode ocorrer em qualquer idade e ndo tem predisposicdo de
sexo. Suas causas sdo miltiplas, o que faz com que médicos,
de diversas especialidades, se envolvam com o tema'”
Ocorre em 20 % da populacéo geral e é provavelmente dos
sinfomas com maior diversidade de diagnésticos diferenciais”
A prevaléncia de sincope aumenta com idade, passando de
0,7% em individuos entre 35 e 44 anos, a uma incidéncia
anual de 6%, com uma taxa de recorréncia de 30% em
individuos com 75 anos ou mais. A taxa de mortalidade anual
por todas as etiologias é de 8,3% em jovens e 26,9% em
idosos"

A sincope de origem cardiaca tem uma alta mortalidade, tem
o pior prognéstico e a maior parte de evolugdo diagndstica
tem como origem uma causa 0rritmic0(3). Os portadores deste
tipo de sincope apresentam um elevado risco de morte sobita”.
A complexidade na definicéo diagnéstica da sincope fazia com
que 30 a 50% dos episédios fossem de etiologia inexplicada.
Com a introducédo de novos métodos diagnésticos
particularmente o Holter e Teste de Tilt verifica-se que os indices
de indefinicdo situados entre 30 e 50% baixaram para cerca
de 20%" .

Esté indicado o Holter quando a suspeita por arritmias é muito
elevada, sendo através deste registo possivel a deteccdo de
anormalidades no ritmo, as quais associadas a sinftomas como
a pré-sincope podem permitir a identificacdo da causa sincope.
Este é o estudo inicial de sincope nos pacientes com doenga
cardiaca conhecida".

O Teste de Tilt estd indicado em doentes com sincopes
recorrentes sejam elas ou ndo de causa neurocardiogénica
quer ocorrendo em doentes com doenca cardiaca estrutural
ou ndo, na avaliacdo complementar de doentes com sincope
identificada mas nos quais o achado de uma componente
neurocardiogénica possa afectar a terapéutica e como
avaliagéo no fol/ow-up(g).

Esta investigacdo tem como principal objectivo, mostrar a
importdncia dos exames de diagndstico Holter e Teste de Tilt
para a determinagdo da etiologia da sincope e quantificar o
perfil disritmico de um doente com sincope. O objectivo
especifico é definir num grupo de individuos cujo sintoma é
sincope ou pré-sincope a incidéncia de sincope
neurocardiogénica, em funcéo da idade, do género e do tipo
de resposta obtida, utilizando o Teste de Tilt. Determinar a causa
arritmica, utilizando o Holter, em funcdo do periodo de
assistolia, fazendo o registo continuo da actividade eléctrica

Aluna de Cardiopneumologia da Escola Superior de Tecnologias da Satde de Coimbra.
A equipa de Investigagdo é constituida pelo investigador principal acima identificado e pelo Coordenador de Investigagdo
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cardiaca, com o objectivo de avaliar ritmo de base, existéncia
de pausa sinusal, o nimero e qual a sua duracéo, existéncia
ou ndo de sinfomatologia.

MATERIAL E METODOS

Para se cumprirem os objectivos propostos neste estudo, foi
efectuado um estudo retrospectivo, sendo inicialmente do tipo
exploratério e posteriormente um estudo de natureza descritivo-
correlacional (nivel II).

A amostra em estudo foi do tipo néo probabilistico e a técnica
de amostragem utilizada foi por conveniéncia.

A populag@o alvo do estudo incluiv todos os individuos, de
ambos os sexos, que efectuaram Holter e Teste de Tilt, no servico
de cardiologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra.
Relativamente & amostra foi constituida por todos os individuos
que realizaram os 2 exames de diagnéstico nos quais ocorreram
episddios sincopais, sem apresentarem causa que o justifique,
apresentando um periodo de 4 anos, entre 2001 a 2005
inclusive.

A realizacéo desta investigacéo envolveu duas fases distintas.
Na primeira fase todos os dados considerados indispensaveis
para a realizacéo deste estudo foram recolhidos e registados
numa grelha elaborada para o efeito. A recolha dos dados
preservou toda a confidencialidade que lhe foi exigida, sendo
estes utilizados exclusivamente para esta investigacéo,
mantendo-se tfodas as normas éticas e assegurando-se o
anonimato dos dados de cada doente.

Apbs a recolha e registo dos dados, estes foram inseridos na
base de dados do programa estatistico estabelecido, SPSS
versGgo 12.0 inc. Foi feita ainda a reviséo da literatura, para se
poder enquadrar teoricamente este estudo, andlise exploratéria
das varidveis e a caracterizacdo geral da amostra.

Na segunda fase, o tratamento estatistico dos dados recolhidos
foi efectuado mediante a utilizacéo de vérios testes com o intuito
de avaliar a veracidade das hipéteses formuladas:

H1 — Existem diferencas entre o tipo de resposta decorrente do
Teste de Tilt face & idade;

H2 — Existe uma relac@o entre o tipo de resposta decorrente do
Teste de Tilt e o género;

H3 — Verifica-se uma associagéo entre a sintomatologia e as
alteracées (pausas sinusais) durante a gravacéo do Holter; H3a:
Existe relacdo entre a sinftomatologia e o valor da pausa sinusal;
H3b: Verifica-se a existéncia de relacdo entre o valor da pausa
e o0 género;

H3c: Existem diferencas entre o valor da pausa sinusal face &
idade; H3d: Existem diferencas entre o nimero de pausas face
ao tipo de sinftomatologia;

H4 — Existem diferencas entre a idade face ao ritmo de base;
H5 — Observa-se relacao entre o tipo de protocolo relativamente
a idade e género;

Hé — Existe uma relacao entre o Tilt positivo no Teste de Tilt e a
ocorréncia de pausas sinusais no decorrer da gravacéo do
Holter

H7 — Existe uma associac@o entre a sincope e a ocorréncia de
taquicardia ventricular e taquicardia supraventricular.

Os resultados foram considerados estatisticamente significativos
para valores de p <0,05 e valor dos residuos>2.
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RESULTADOS

Verificados os critérios de inclusd@o e exclus@o, a amostra ficou
constituida por 92 individuos, 58 do género masculino (63,0%)
e 34 do género feminino (63,0%), com idades compreendidas
entre os 10 e os 85 anos, apresentando uma média de 45,65
+ 21,264 anos (quadro 1).

Quadro 1: Distribuicdo da amostra segundo género e idade.

J Desvio
Fewmno | Mascutivo | ik Lty
9(9,8%) 12 (13,0%) 21(22,8%)
12 (13,0%) | 11(12,0%) 23 (25,0%)
6 (6,5%) 19 (20,7%) 25 (27.2%)
3(3,3%) 11 (12,0%) 14 (15,2%) 19 2 85,52 2204
4 (4,3%) 5(5,4%) 9(9,8%)
34 (37.0%) | 58(63,0%) | 92(100,0%)

A classe etdria mais prevalente da amostra correspondeu aos
45-60 anos, onde estdo presentes 25 individuos (27,2%). As
classes etérios dos 10-25 e dos 25-45 anos apresentaram
uma prevaléncia igualmente elevada.

Observou-se que os escalées etarios dos 10-45 anos
apresentaram semelhante distribuicéo relativamente ao género.
A partir dos 45 anos existiv maior frequéncia do género
masculino a realizar estes 2 exames.

Né&o foram estatisticamente encontradas diferencas
significativas entre o tipo de respostas face & idade (p: 0,413).
Contudo a resposta mista foi a que se distribuiu mais
linearmente pelos vdrios grupos etdrios, apresentando esta
resposta uma ordenacdo média de 55,38%.

A resposta negativa surgiu em 38 individuos enquanto que em
54 individuos surgiram alteracées (resposta positiva), sendo a
vasodepressora a que apresentou maior ocorréncia (30
individuos, 32,6%).

Observou-se que resposta vasodepressora surgiu mais
frequentemente no grupo etério dos 45-60 anos. A resposta
cardioinibitéria ocorreu apenas nos grupos etdrios mais novos.
Enquanto que a resposta mista distribuiu-se linearmente pelos
grupos etdrios.

Nos individuos com idade > 75 anos obteve-se uma maior
ocorréncia de respostas positivas, apesar de pouco expressiva
essa diferenca.

Quadro 2: Relacionar o tipo de resposta decorrente do

Teste de Tilt com o género

. % 21,1% | 789% 100,0%
Nesatvo
' uT B7% | 326% 41.3%
RA. -27 | 27
N 17 T 13 30
REsPOSTA % 56,7% | 433% 100,0%
VASODEPRESSORA w1y 185% | 141% 326%
RA. 27 | -27
N 5 | 7 12
RESPOSTA % MI% | 583% 100,0%
CARDIOWIBITORIL. 5 Ty 54% | 78% 13,0%
RA 0.4 | -04
N 4 | 8 12
% 33.3% B6.7% 100,0%
RESPOSTA MiSTA l
% a3 | e 13.0%
RA. -03 | 03
N E7] | 58 92
AL % 37.0% | 63.0% 100,0%
X2:9310; gl:3; p:0,025 cc:0,303
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Verificou-se um maior predominio de respostas negativas
(30 individuos 32,6%) por parte do género masculino
enquanto que nos do género feminino surgiu mais
frequentemente as respostas positivas. (quadro 2)

Dentro das respostas positivas, observou-se que os individuos
de género feminino apresentam maior ocorréncia de resposta
vasodepressora (17 individuos, 56,7%).

Os individuos do género masculino também apresentam
elevada ocorréncia de resposta vasodepressora (13
individuos; 43,3%), contudo a diferenca relativamente aos
outros tipos de resposta positiva nédo foi tdo significativa
comparativamente ao género feminino.

Através da andlise dos residuos ajustados verificou-se que
as respostas que apresentaram maior forca de associacdo
com o género foram a resposta negativa e a vasodepressora.
Observou-se a existéncia de uma relagé@o estatisticamente
significativa entre o tipo de resposta decorrente do Teste de
Tilt face ao género (p:0,025).

Quadro 3: Relacionar a sintomatologia com as pausas
sinusais durante o Holter

TOTAL
Ausente Presente
N 57 15 72
DOENTE % Ass. 79.2% 20,8% 100,0%
ASSINTOMATICO 9, Total 62,0% 16,3% 78,3%
R.A. 1,7 =17
N 12 8 20
DOENTE % Sin. 60,0% 40,0% 100,0%
SINTOMATICO 9, Total 13,0% 8,7% 21,7%
R.A. ok 17
N 69 23 92
TOrAL % 75,0% 250% | 100,0%
x_z: 3,067; gl:1; p:0,080; c.c.:0,180

A maioria dos individuos apresentou-se assintomdtico
durante Holter e a ocorréncia de pausas sinusais foi reduzida.
Contudo a ocorréncia de pausas surgiu mais frequentemente
nos doentes assintomdticos (15 individuos, 16,3%).

A representatividade da sintomatologia concordante com
pausas sinusais durante a gravacdo foi reduzida, obtendo
um total de 8,7% (8 individuos).

Através da andlise do coeficiente de contingéncia (0,180) e
dos residuos ajustados verifica-se que a forca de associacéo
entre a sintomatologia e o valor da pausa é muito baixa.
Estatisticamente associagdo entre a
sintomatologia e presenca ou auséncia de pausas sinusais
no decorrer da gravacdo do Holter uma vez que p >0,05.
Os individuos do género masculino apresentaram maior
ocorréncia de pausas, sendo a maior prevaléncia de pausas
no grupo 2000-3000ms. O grupo de individuos com “pausa
> 3000ms” também teve prevaléncia no género masculino,
verificando-se que o género feminino ndo apresentou
nenhuma ocorréncia de pausas com esse valor. Na
ocorréncia de pausas elas surgem mais frequentemente nos
grupos etdrios 45-60 e 45-60 anos (6 individuos em cado;
26,1%).
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RITMO SINUSAL

FIBRILHACAO AURICULAR
FLUTTER AURICULAR
RITMO DE PACEMAKER
TOTAL

X2:12,791; gl:3; p: 0,005

Existiram estatisticamente diferencas significativas entre o ritmo
de base e a idade (p <0,05), sendo o ritmo que mais ocorreu
face & idade (ordenacéo média de 72,55%) Dos individuos
que apresentaram fibrilhacdo auricular todos tinham idade
superior a 45 anos (11 individuos; 11,9%).

Dos 92 individuos, 53 foram sujeitos a medicacéo no decorrer
o exame com 57,6% (protocolo farmacolégico). Dos restantes,
39 individuos ndo foram submetidos a stress farmacolégico
com 42,4% (protocolo passivo).

O protocolo passivo ocorreu mais frequentemente nos grupos
etdrios mais novos (10 aos 60 anos), surgindo com maior
prevaléncia nos individuos do género masculino (23 individuos;
59,0%).

No protocolo farmacolégico continua a prevalecer os individuos
do género masculino, surgindo com maior frequéncia nos grupos
etdrios mais novos (10 aos 60 anos) 41 individuos (77,3%), sendo
o dos 45 aos 60 anos o mais representativo (26,4%).
Estatisticamente existem diferencas significativas entre a distribuicéo
do protocolo farmacolégico relativamente & idade e género. O
mesmo néo foi observado relativamente ao protocolo passivo p
>0,05.

Foram obtidos resultados significativos (p <0,05) entre o Tilt
positivo e a ocorréncia de pausas sinusais. Pela andlise dos
residuos ajustados verifica-se que o tilt positivo e as pausas
sinusais tem uma correlacdo significativa (p: 0,013) estando
associados em cerca de 8,7% (c.c: 0,251).

Todas as pessoas que apresentaram Tilt positivo tiveram pausas
sinusais no decorrer da gravacdo do Holter (8 individuos,
100,0%).

Para finalizar, foram encontradas diferencas significativas entre
a sincope e a ocorréncia de tfaquicardia ventricular e taquicardia
supraventricular.

Comparativamente com a taquicardia ventricular (6 individuos,
6,5%), verificou-se que a taquicardia supraventricular ocorreu
mais frequentemente durante a gravacdo do Holter (17
individuos, 18,5%).

Todos os individuos que referiram a sincope como sintoma
principal apresentaram a ocorréncia de taquicardia ventricular
ou taquicardia supraventricular durante a gravacéo do Holter.
Estatisticamente existiram diferencas significativas entre a
sincope e a ocorréncia de taquicardia ventricular e sincope e a

ocorréncia de taquicardia supraventricular (p=0,047;
p=0,013).

DISCUSSAO E CONCLUSAO
A amostra estudada é composta por 92 individuos que
realizaram simultaneamente 2 exames de diagnéstico, Holter

Revista Cardiopulmonar Q



&

e Teste de Tilt, dos quais 58 (63,0%) foram do género masculino
e 34 (37,0%) do género feminino.

Esta predominéncia do género masculino é frequentemente
relatada nos estudos epidemiolégicos referentes a este tema.
De um modo geral, verificou-se que existiu um predominio de
individuos dos grupos etdrios mais novos a realizarem estes 2
exames. A medida que a idade aumentou o nimero de
individuos a realizarem estes exames foi diminuindo. Verificou-
se uma relacdo inversamente proporcional entre a idade e a
realizacdo do Holter e Teste de Tilt.

Obteve-se uma predominéncia de respostas positivas (54
individuos) enquanto que em 38 individuos obtiveram resposta
negativa. Estes dados ndo estdo de acordo com o estudo de
Moya et al®, que verificaram numa amostra total de 111
individuos, 85 com resposta negativa e 29 com positivas.
Nao existiram diferencas significativas entre o tipo de respostas
decorrente do Teste de Tilt face a idade. A resposta
vasodepressora surgiu mais frequentemente no grupo etdrio
dos 45-60 anos.

A resposta cardioinibitéria ocorreu apenas nos grupos etdrios
mais novos. Enquanto que a resposta mista distribuiu-se
linearmente pelos vdrios grupos etdrios.

Segundo Kurbaan et al.?), a resposta vasodepressora apresenta
maior ocorréncia nos grupos etdrios mais velhos (>65 anos),
a cardioinibitéria nos grupos etdrios mais novos (<35 anos) e
a mista distribui-se linearmente. Contrariamente Wu et al9,
verificou que mista surgiu mais frequentemente nos grupos mais
novos.

Em relacéo aos resultados obtidos para testar a H2, verificou-
se a existéncia de uma associacéo entre o tipo de resposta
decorrente do Teste de Tilt e o género. Observou-se maior
prevaléncia dos individuos do género feminino com respostas
positivas, surgindo em 26 individuos (28,3%), num total de 34
(37,7%). Tal conclus@o vai de encontro ao estudo efectuado
por Wu et all9.

Dentro das respostas positivas, observou-se que os individuos
de género feminino apresentaram maior ocorréncia de resposta
vasodepressora, estando de acordo com os resultados obtidos
por Jaramillo®.

Relativamente & resposta negativa detectou-se a existéncia de
um maior predominio por parte do género masculino, num
total de 58 individuos (63,0%) 30 deles apresentaram resposta
negativa (78,9%). Enquanto que apenas 8 individuos do género
feminino apresentaram resposta negativa.

Na H3 pretendiamos verificar se existe associacdo entre a
sinfomatologia e as pausas sinusais durante a gravacdo do
Holter, para isso estabelecemos algumas sub-hipéteses.
Verificou-se que durante monitorizagdo do Holter a ocorréncia
de pausas sinusais foi diminuta, surgindo em apenas 23
individuos (25,0%), ocorrendo a maioria nos assinfomdticos,
em 15 individuos (16,3%).

A representatividade da sintomatologia concordante com
pausas sinusais durante a gravacéo foi bastante reduzida
obtendo um total de 8,7% (8 individuos).

Segundo Jaramillo® a probabilidade de que ocorra um episédio
sincopal durante a gravacdo é muito baixa (1 a 2%). J& para
Blanco et alM, um tracado de ECG é capaz de detectar
anormalidades em 2 a 11% dos individuos com sincope.
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Estudos feitos com gravadores de Holter por God!'? em
pacientes com sincopes prévias mostram uma correlacdo
positiva entre sinfoma/arritmia de apenas 4%.

Estudos referidos na literatura de Jaramillo® também
concluiram que néo se pode declarar uma arritmia
assintomdtica como a causa de sincope, o mesmo foi
verificado por Kapoor!”, onde em cerca de 17% dos individuos
os sinfomas ndo tém relacdo com as arritmias Segundo
European Society of Cardiology® em 15% dos individuos os
sinfomas ndo se encontram associados com as arritmias.
Quanto & incidéncia de pausas segundo o género, verificou-
se uma prevaléncia dos individuos do género masculino
(65,2%). Detectou-se igualmente que foram os individuos de
género masculino que tiveram maior valor de pausa
(>3000ms), no entanto Caggiano!™ encontra uma
percentagem mais elevada nas mulheres em que ocorrem com
maior frequéncia periodos de assistolia em relacéo ao
masculino.

Verificou-se na H4, que os individuos que apresentaram
fibrilhacao auricular tinham todos idade superior a 45 anos.
Assim este ritmo foi o ritmo de base mais representativo dos
grupos etdrios mais elevados,

Estes resultados estdo de acordo com os dados obtidos por
Silva", que verificou que a prevaléncia da fibrilhacéo varia
0,05% nos individuos entre 25-35 anos a mais de 5% entre
os com idade acima de 69 anos.

Né&o se observou a existéncia de diferencas significativas entre
a idade, género e protocolo passivo. Relativamente a idade,
género e protocolo farmacolégico observou-se que existiram
diferencas significativas (p<0,05).

Na H7 aferiu-se que todas as pessoas que apresentaram Tilt
positivo fiveram pausas no decorrer da gravacdo do Holter
(8 individuos, 100,0%).

Para finalizar, foram encontrados resultados estatisticamente
significativos (p>0,05) entre a sincope e a ocorréncia de
taquicardia ventricular e taquicardia supraventricular que
surgem durante a monitorizagéo do Holter.

Inferimos que a presenca de sincope, como sintoma principal,
constitui um factor importante e significativo na ocorréncia
de taquicardia ventricular e de taquicardia supraventricular
durante a monitorizacdo do Holter. Benditt', realizou uma
investigacdo e verificou-se que em 85,5% dos individuos que
apresentavam sincope houve relato de sintomatologia no
decorrer do Holter, sendo 30,3% taquicardia supraventricular,
21,2% taquicardia ventricular, estando de acordo com os
nossos dados.

Num estudo realizado por Ammirati et al'®, observou-se a
ocorréncia de taquiarritmias em cerca de 14 individuos
(7,7%), numa amostra total de 195 individuos que
apresentam sincope como sinfoma.

Como conclusdo do estudo verificamos que apesar de
algumas limitacées o Teste de Tilt e Holter séo testes que em
parte possibilitam a realizacdo de diagnéstico de sincope.
A sincope é uma entidade clinica bastante frequente com
inumeras possibilidades etiolégicas, que passa muitas vezes
despercebida e ndo é convenientemente diagnosticada na
realidade hospital. Além disso verifica-se que ndo existe
uma sensibilidade clinica por parte da classe hospital para

esta entidade.
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Nesta investigacéo trabalhamos com individuos que realizaram
os 2 exames de diagnésticos, Holter e Teste de Tilt, o que nem
sempre é facil de ser verificado, pois a maioria ou faz um ou o
outro mas nunca os dois. Tal situag@o obrigou-nos a limitar o
tamanho da nossa amostra, deste modo a reduzida amostra
ndo nos permitiu tirar conclusdes mais concludentes e realistas.
Desta forma, parece importante que esta investigacdo possa
ser continuada, mas com uma populacdo de dimensdes
superiores ou até com a introducdo de novas varidveis
relevantes para o estudo.
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MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS NO
ACIDENTE VASCULARES CEREBRAL ISQUEMICO:
Tomografia Computorizada VS Triplex Scan Cervical

Carlos SANTOS*, Sonia MATEUS**, Irene MENDES***, Oscar TAVARES****, Anténio SARAIVA****

RESUMO

INTRODUGAO: Os Acidentes Vasculares Cerebrais sdo a terceira
causa de mortalidade e primeira de morbilidade nos paises
industrializados. Surgem segundo mecanismos fisiopatolégicos e
etiopatogénicos muito variados. O seu diagndstico é realizado
através do auxilio de exames complementares de diagnéstico.

OBJECTIVO: Correlacionar os achados da Tomografia
Computadorizada  Crénio-encefdlica e do Triplex Scan Cervical
contribuindo para o conhecimento dos mecanismos
fisiopatolégicos em doentes com Acidente Vascular Cerebral
Isquémico do Distrito de Evora.

METODOLOGIA: Todos os doentes que realizaram Triplex Scan
Cervical no Laboratério de Ultrassonografia Cardiaca e
Neurovascular e Tomografia Computadorizada no Servico de
Imagiologia do Hospital Espirito Santo - Evora, no periodo de 1
de Janeiro de 2005 a 31 de Julho de 2007 com diagnéstico de
Acidente Vascular Cerebral.

RESULTADOS: Em 955 doentes (57,3% do sexo masculino), com
média de idades de 70,75 (6=12,226), 81% sdo hipertensos.
No Triplex, a grande maioria dos individuos apresentava alteracoes
a nivel da circulacéo anterior esquerda (76,4%). A alteracéo mais
{requente foi ateromatose carotidea, sem repercuss@o
hemodindmica Na Tomografia Computadorizada 19,5% das
lesdes isquémicas localizam-se no ferritério anterior esquerdo e o
tipo de lesées mais comum foi o lacunar (25,1%).

Verificou-se correlacdo significativa entre o estudo da circulacéo
anterior no Triplex e a localizacéo e tipo de leséo na Tomografia
Computadorizada.

CONCLUSAOQO: O Triplex Scan Cervical e a Tomografia
Computadorizada sdo importantes na avaliacdo dos mecanismos
fisiopatolégicos do Acidente Vascular Cerebral Isquémico,
contribuindo individualmente de forma e em fases da doenca
diferentes, ndo perdendo cada um a sua importncia no seu
diagnéstico e prevencdo.

PALAVRAS-CHAVE: Acidente Vascular Cerebral, Tomografia
Computadorizada, Triplex Scan Cervical

ABSTRACT

INTRODUCTION: Stroke is the third mortality and the first
morbidity cause in industrialized countries. They’re many
etiopatogénic and fisiophatological mechanisms responsible by
Sroke. The diagnosis is done with the help of complementary
diagnosis exams.

GOAL: Correlate the discoveries of Computed Tomography of
skull and Carotid Ultrassonography to contribute for the
knowledge of fisiophatological mechanisms in patients with
ischemic Stroke form the District of Evora.

METHODS: All patients that made Carotid Ultrassonography
in the Laboratory of Heart and Neurovascular Ultrassonography
and Computerized Tomography of skull in the Imagiologia
Service of HESE, in the period of January 1, 2005 to July 31,
2007, with diagnosis of ischemic Stroke.

RESULTS: In 955 patients (57,3% are male), with 70,75 men
age (6=12,226), 81% was hypertension. In Carotid
Ultrassonography most of the patients has alterations in the left
previous circulation (76,4%). The most frequent alteration was
carotid atheromatosis, without hemodynamic repercussion. In
Computerized Tomography of skull 19,5% of the ischemic lesion
were located in the left previous territory and the most common
type of lesions was the lacunar (25,1%).

The previous circulation in Carotid Ultrassonography had
significant correlation with the location and lesion type in
Computerized Tomography of skull.

CONCLUSIONS: Computerized Tomography of skull and
Carotid Ultrassonography are both important in the evaluation
of the fisiophatological mechanisms, with individually
contributions in different ways and phases of the disease, without
losing each one his importance in the diagnosis and prevention
of Stroke.

KEY WORDS: Stroke,
Computerized Tomography

Carotid Ultrassonography,

Baseado na Tese de Licenciatura defendida em Outubro de 2007 do Técnico de Radiologia Carlos Filipe Pires Sarmento dos Santos,
na Escola Superior de Tecnologias da Sadde de Coimbra,
tendo com Orientadores e Co-orientadores os Co autores referidos de seguida.
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**Técnico de Cardiopneumologia - Hospital Distrital de Evora
*** Médica com especialidade em Neurologia - Hospital Distrital de Evora
**** Professor de Radiologia — ESTESCoimbra
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INTRODUCAO

Os Acidentes Vasculares Cerebrais (AVC) constituem a terceira
causa de mortalidade e a primeira causa de morbilidade nos
paises industrializados. Em Portugal representam a primeira
causa de mortalidade em adultos V.

O AVC surge devido a processos patolégicos que afectam os
vasos sanguineos, sendo os mecanismos etiopatogénicos
responsdveis, variados. Algumas causas ainda nédo estdo
completamente identificadas, no entanto, pode-se afirmar que
a grande maioria se deve ao controlo deficiente de factores de
risco vasculares.

Existem os factores de risco vasculares modificdveis, como a
Hipertenséo Arterial (HTA), a Diabetes mellitus, a Dislipidémia
e os hdbitos tabdgicos, que interagem com os factores de risco
vasculares ndo modificdveis, nomeadamente os genéticos e
familiares.

A traducdo morfolégica dos factores de risco vasculares é
classificada em diferentes tipos de AVC. Todas as classificacoes
existentes baseiam-se em uma ou vérias caracteristicas do AVC
para integra-lo na categoria e subcategoria especifica. Este
diagnéstico fisiopatolégico e etiopatogénico do AVC é
actualmente realizado através do auxilio das caracteristicas
clinicas e de exames complementares de diagnéstico como a
Tomografia Computadorizada créneo-encefélica (TAC-CE) 2 e
o Triplex Scan Cervical (TSC) ©. As classificacées mais
conhecidas, como a classificacdo de Oxfordshire Community
Stroke Project (OCSP) utiliza simultaneamente diagnéstico
clinico e achados da TAC-CE; a classificacdo Lausanne Stroke
Registry (LSR) e a classificacdo Trial of Organization 10172 in
Acute Stroke Treatment (TOAST) baseiam-se nos factores de
risco, no diagnéstico clinico e exames como a TAC-CE, a
Ressonancia Magnética e TSC.

De um modo geral os AVC’s classificam-se em isquémicos e
hemorrdgicos. Os AVC's isquémicos subclassificam-se em
trombéticos, embdlicos e lacunares; os AVC’s hemorrdgicos
subclassificam-se em intraparénquimatosos, subaracnoideus e
subdural/extradural. Calcula-se que cerca de 80% dos AVC's
sdo de origem isquémica e 15 a 30% destes, tém provavelmente
origem numa fonte emboligena cardiaca.

Os internamentos nos hospitais portugueses devem-se
principalmente e cada vez mais ao AVC, contribuindo para
custos de saUde enormes, além de afectar individuos em idade
produtiva. Uma pequena reducéo na incidéncia da, mortalidade
e morbilidade do AVC seria um grande ganho para a satde.
Neste contexto, é importante caracterizar a populacéo
hospitalar do Distrito de Evora, com diagnéstico de AVC
Isquémico, podendo definir subgrupos de doentes com riscos
e tipologias diferentes da doenca, assim como perceber de
que forma contribuem os exames de diagnéstico e terapéutica
para o conhecimento dos mecanismos fisiopatolégicos em
doentes com AVC isquémico, correlacionando os achados da
TAC-CE com os do TSC.

Pretende-se contribuir para a elaboragéo de um correcto
diagnéstico, permitindo uma reflexéo séria com a formulagéo
de possiveis medidas preventivas e correctivas. Melhorar ou

! Exame realizado no Servico de Imagiologia - Hospital Espirito Santo de Evora

2 Exame realizado no Servico de Imagiologia - Hospital Espirito Sanfo de Evora

3 Exame realizado no Laboratério de Ultrassonografia Cardiaca e Neurovascular - Hospital Espirito
Santo de Evora.
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minimizar os efeitos negativos de determinadas intervencoes
no sentido de tornar mais répido o diagnéstico de patologias
e a decis@o terapéutica.

MATERIAL E METODOS

Seleccionaram-se todos os doentes consecutivos com
diagnéstico de AVC, sem cardiopatias potencialmente
emboligenas conhecidas referenciados ao Laboratério de
Ultrassonografia Cardiaca e Neurovascular (LUSCAN) no HESE,
entre 1 de Janeiro a 2005 e 31 de Julho de 2007. A populagéo
total era constituida por 1626 individuos, 912 do sexo
masculino e 714 do sexo feminino, com idades compreendidas
entre os 13 e os 97 anos. Dos 1626 seleccionaram-se os
doentes que tinham realizado TAC-CE no Servico de
Imagiologia no HESE no mesmo periodo de tempo. Obteve-
se a amostra a estudar, ficando constituida por 955 individuos,
547 do sexo masculino e 408 do sexo feminino, com idades
compreendidas entre os 13 e os 97 anos.

Todos os doentes realizaram TSC, num ecégrafo Vivid 3 Expert
da General Electric, com uma sonda linear de 4 a 10MHz e @
TAC-CE num aparelho Emotion 6 da Siemens. Além destes
exames, foi efectuada uma andlise do processo clinico de cada
doente e realizou-se um questiondrio directo ao doente, onde
se recolheram os dados que importavam ao estudo, ficando
registados em protocolo individual, construido para o efeito.
O protocolo preenchido divide-se em quatro partes: a primeira
parte refere-se & Identificacdo do doente; a segunda, ao registo
dos Factores de Risco Vasculares Nao Modificaveis (Sexo, Idade,
Grupos etdrios, Antecedentes Familiares de AVC e Antecedentes
Familiares de Enfarte Agudo do Miocérdio (EAM)); e dos
Factores de Risco Vasculares Modificaveis (Hipertenséo Arterial,
Diabetes Mellitus, Dislipidémias e Tabagismo); a terceira parte
& Informacéo Clinica e a quarta parte aos resultados dos
Exames Complementares de Diagnéstico: TSC (indice Intima-
Média, Carétida Esquerda/Direita e Artéria Vertebral Esquerda/
Direita) e TAC-CE (Tipo e Localizacdo da Lesdo).

Registados os dados, procedeu-se ao seu tratamento
informdtico, primeiramente foram introduzidos no programa
de estatistica Statistical Package for the Social Siences (SPSS)
versdo 12 SPSS inc., tendo sido criada uma base de dados, a
partir da qual, foi efectuado o tratamento estatistico.

RESULTADOS
Factores de Risco Vasculares Nao Modificaveis

Observa-se maior percentagem (57,3%) de individuos do sexo
masculino (Figura 1).

42, 7%

O Masculino
E Feminino

57,3%

Figura 1 — Distribuicdo da varidvel Sexo (n=955).
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Um individuo era de raca negra e os restantes 954 de raca
caucasiana. Com idades compreendidas entre os 13 e 97 anos,
apresentavam uma média de 70,75 anos e desvio padréo de
12,226, sendo o maior nimero de casos nos grupos etdrios
de idade superior a 64 anos (75,3%). Nos antecedentes
familiares de 1° grau: 17,1% dos individuos referiram existir
histéria de AVC em parentes, (10,8% com > 65 anos) e 9,3%
tinham histéria familiar de EAM em parentes de 1° grau (5,9%
com idades > 65 anos) .

HTA |0

= Sm
@ Nao
O Exfmdr

]

0% 20% 40% 0% 80% 100%

Figura 2 — Distribuicdo das Varidveis HTA, Diabetes, Dislipidémias e
Tabagismo (n=955).

Factores de Risco Vasculares Modificaveis
Observa-se que 81% dos individuos eram hipertensos (Figura
2). J& 34,3% dos individuos sofriam de diabetes mellitus e 39%
de dislipidémias. Apenas 10,9% dos individuos fumavam e
17,1% j& ndo fumavam hé& mais de 12 meses.

Informacao Clinica

Dos 91,3% individuos que realizaram a TAC-CE e o TSC tinham
informacao clinica de AVC isquémico, sendo a sua maioria
AVC isquémico do hemisfério esquerdo (30,9%) e do hemisfério
direito (24,3%).

Exames Complementares de Diagnéstico:

e Triplex Scan Cervical

No TSC 18,1% apresentaram espessamento ateromatoso das
paredes arteriais, sendo o valor do [IM mais frequente 1,Tmm
(7,1%).

Relativamente & circulacdo anterior (Carétidas Esquerda e
Direita), apenas um quarto dos individuos ndo apresentavam
alteracdes a nivel da circulacdo anterior. Observou-se uma
maior incidéncia de patologia & esquerda (76,4%), sendo a
alteracéo mais frequente a presenca de ateromatose carotidea,
sem repercussdo hemodinédmica. Existe compromisso
hemodindmico significativo (placas de ateroma com protuséo
no ldmen arterial superior a 50%) & esquerda em cerca de
9,3% dos individuos e 8,7% & direita.

Na circulacédo posterior a grande maioria dos individuos ndo
tém alteracées. No entanto, a alteracdo mais frequente é a

hipoplasia da Artéria Vertebral (2,9%), sendo mais frequente &
direita (1,6%).
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e Tomografia Computadorizada

Quanto ao tipo de lesdo dos 955 individuos 13,6% tinham
TAC normal e 6,3% obtiveram um resultado inconclusivo. 41,2%
individuos apresentaram lesées isquémicas, sendo mais comum
a les@o isquémica lacunar (25,1%) e 21,3% apresentaram
lesdes hemorrdgicas e/ou padrdo leucoencefalopatia, etc.
Quando & localizagéo das lesdes isquémicas 19,5% localizam-
se no territério anterior esquerdo, 16,2% anterior direito, 6,5%
a nivel do territério posterior e os restantes 5,2% tinham lesées
em vdrios territérios.

Medidas de Associacao

No cruzamento das varidveis qualitativas observam-se as
relacées de dependéncia, sendo algumas relacées de
causalidade. Verifica-se a existéncia de associacdo entre alguns
factores de risco vasculares ndo modificveis e factores de risco
vasculares modificaveis.

Tabela 1 — Medidas de Associacdo entre Varidveis

Pares de variaveis L] p-level
f 392,000
classe . 204,000
|'q_w:¢_t"u1_ﬂp. 965 199 000 |
_classes et & tabag 955 200 000 |

955 188 000 |
956 160 003

| caresq & classes etarias 955 400 000
cardta & sexo 955 169 001
‘cardta & dm 955 133 047

955 381 000
955 127 048
955 330 001
| 955 145 024
955 304 000
. 895 115 018
895 299 000
562 342 033
895 290 000
562 341 036
895 326 000
562 425 000

As correlacées significativas verificam-se entre as varidveis sexo
e tabagismo, classes etérias e HTA, classes etdrias e dislipidémia
e classes etdrias e tabagismo. Existindo associacdo apenas entre
as varidveis sexo e tabagismo.

No TSC observa-se correlacéo significativa entre as varidveis:
carétida esquerda e sexo, carétida esquerda e HTA, carétida
esquerda e classes etdrias, carétida direita e sexo, cardtida
direita e DM, carétida direita e classes etdrias, artéria vertebral
esquerda e HTA, artéria vertebral esquerda e classes etdrias,
artéria vertebral direita e tabagismo e artéria vertebral direita e
classes etdrias. No TSC observa-se associacdo entre as varidveis
da circulacdo anterior (carétida esquerda e carétida direita) e
as classes etdrias, e na TAC-CE observa-se correlacéo
significativa entre tipo de lesdo e dislipidémia e tipo de lesdo e
classes etdrias.

Verifica-se correlacao significativa entre varidveis do TSC e a
TAC, isto ¢, entre o estudo da circulacéo anterior (carétida
esquerda e direita) no TSC e a localizacéo e tipo de leséo na

Q Associagéo
‘ Portuguesa de
Cardiopneumologistas
-



TAC-CE. Na TAC-CE também se verifica correlacéo significativa
e associac@o importante entre o fipo e localizacdo da lesdo.
O IIM néo apresentou qualquer significAncia ou associacéo
com os factores de risco vasculares e com os exames de
diagnéstico e terapéutica.

DISCUSSAO

Dos 955 individuos a grande maioria é do sexo masculino
(57,3%), encontrando-se de acordo com estudos anteriormente
realizados (2

Com 42,7% de individuos do sexo feminino, verifica-se que a
diferenca entre o nimero de mulheres e homens é reduzida.
Segundo alguns autores 4 o risco para AVC é superior no
sexo masculino, mas a mortalidade por AVC é maior no sexo
feminino, devido provavelmente, ao facto do AVC na mulher
ocorrer em idades mais avancadas. A média de idades da
amostra é de 70,75 (+12,226), o que aponta para uma
amostra com idades avancadas, em que mais de metade tem
idades superiores a 64 anos (75,3%). Assim, é possivel perceber
que o nimero de individuos do sexo feminino seja elevado,
existindo pouca diferenca entre o ndmero de individuos do
sexo masculino e feminino. Segundo estudos realizados ® a
idade é, provavelmente o factor de risco mais importante para
o AVC. Também a ateromatose carotidea é mais frequente em
doentes com idades avancadas #2349,

O AVC lIsquémico verificou-se em 91,3% dos individuos.
Estudos referem que o AVC hemorrdgico representa cerca de
20% dos casos, representando os restantes 80% AVC isquémico.
A amostra em estudo apresenta 81% dos doentes hipertensos,
sendo este o factor de risco mais comum e o tabagismo o
menos referido. As dislipidémias e diabetes mellitus surgem
em menor percentagem, pelo facto dos doentes estarem
medicados e serem patologias de mais facil controlo que a
tens@o arterial.

A HTA aumenta o risco para o AVC isquémico, nomeadamente
o ndo cardioembdlico, e o facto de estarmos perante uma
amostra cuja média de idades é elevada, poténcia mais o risco
para AVC isquémico 72219 Dos 91,3% de AVC isquémicos
apenas 10,6% se referiam & circulagéo posterior (AVC VB). O
enfarte isquémico da circulacéo posterior representa 25% dos
enfartes do SNC, sendo os restantes 75% correspondentes &
circulacéo anterior (112,

Nos Exames Complementares de Diagnéstico, o Triplex Scan
Cervical é o exame de eleig@o para a avaliagdo das alteracdes
da parede vascular e suas repercussdes hemodindmicas (1314,
Na amostra em estudo no TSC foi a nivel da circulacdo anterior
(carétida esquerda e direita) que se observaram mais alteracées.
A ateromatose carotidea, sem compromisso hemodiné&mico foi
a alteracdo mais frequente, logo seguido da presenca de [IM
elevado. Segundo estudos, numa populacéo com caracteristicas
e factores de risco vasculares, o risco de alteracées da parede
vascular é alto ¥, sendo a marca fundamental da agresséo
sobre a parede arterial nas suas fases precoces o espessamento
arterial difuso ("¢17). Estd demonstrado que o IIM é uma medida
vélida do processo aterosclerético e mostra o risco de doenca
cardiovascular, nomeadamente AVC "®. Numa fase mais
avancada da doenca e persisténcia dos factores de risco
vasculares, surgem placas ateromatosas, que se poderdo
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desenvolver e causar estenose/oclusdo  J& na circulacéo
posterior, de acordo com a literatura, a hipoplasia na artéria
vertebral direita foi a alteracdo mais frequente (120,

Na TAC-CE as lesées isquémicas lacunares foram as mais
frequentes. De acordo com alguns autores 12, os enfartes
lacunares representam 25% de todos os enfartes do SNC.
Topograficamente verificou-se uma maior ocorréncia de lesdes
na circulacdo anterior. O que se encontra de acordo com que
foi referido para o TSC.

A correlacéo significativa entre alguns factores de risco
vasculares modificdveis e ndo modificéveis referidos, poderd
ser explicada pela populacdo em estudo possuir mais individuos
do sexo masculino e uma média de idades altas, além de todos
os hdbitos antigamente mais frequentes nos homens,
nomeadamente o hdbito de fumar e a preferéncia por uma
alimentacdo menos cuidada (& base de enchidos, carnes e
vinhos). O aumento da TA, dos valores do LDH e das doencas
cardiovasculares surgem também com mais frequéncia com o
aumento da idade e nos individuos do sexo masculino. O sexo
feminino @V possui o efeito protector dos estrogéneos até &
idade da menopausa. Quanto mais idade, maior a
probabilidade de lesdes aterosclerdticas e AVC 2342122 A HTA
apesar de representar o factor de risco major em todas as
idades, em associacdo com o aumento da idade poténcia o
risco para AVC e vérios estudos 2% comprovam a existéncia
de uma relacéo directa entre as dislipidémias com o risco de
AVC isquémico. No estudo da relagéo entre factores de risco
vasculares e TSC, observa-se maior nimero de correlacoes
entre os factores de risco vasculares com a circulacéo anterior
do que com a posterior. Verificou-se uma correlacéo significativa
com a circulacdo anterior e o sexo, classes etdrias, HTA e DM
e com a circulacéo posterior e as classes etdrias, HTA e
tabagismo.

Néo se observa relacéo entre o IIM com os factores de risco
vasculares e com os exames de diagnéstico e terapéutica pelo
facto da grande maioria dos individuos desta amostra ter
doenca aterosclerética numa fase mais avancada com a
presenca de placas ateromatosas, estenoses e/ou oclusdes.
Os individuos que apresentam doenca aterosclerética na fase
precoce, sGo menos de um quinto da amostra.

Relativamente & TAC-CE o tipo de lesdo correlacionou-se com
as classes etdrias e a dislipidémia. As classes etdrias sGo um
factor de risco sempre presente em correlacdo positiva e em
associacdo com a presenca de patologia na circulagéo anterior.
Quanto mais idade mais patologia e maior o seu grau de
gravidade. Segundo alguns autores os hipertensos tém maior
risco para alteracdes no resultado do exame complementar
realizado, a diabetes mellitus, embora com menos prevaléncia
que a HTA, aumenta o risco para AVC, 2 a 3 vezes,
nomeadamente para AVC's lacunares. As dislipidémias
possuem uma relacdo linear com a aterosclerose, pois as
lipoproteinas estdo associadas ao desenvolvimento da doenca
aterosclerética. O tabagismo duplica o risco para doenca
vascular 28102425 Todos os factores de risco vasculares
contribuem para a doenca aterosclerética, cada um com grau
de influéncia diferente. Quando associados, o risco pode
aumentar até vinte vezes . Daf verificar uma forte correlagéo
de factores de risco vasculares mais relevantes (sexo, classes
etdrias e HTA), com as alteracdes nos exames complementares
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de diagnéstico em estudo. Na relacéo entre os resultados dos
exames verifica-se correlacdo significativa entre os resultados
da circulacdo anterior no TSC e os resultados da TAC
(nomeadamente local e tipo de lesdo). Como referido
anteriormente!’'?, o enfarte isquémico da circulagéo posterior
apenas representa 25% dos enfartes do SNC, sdo artérias de
calibre mais pequeno, estando sujeitas a menos pressoes e
agressdes sobre as paredes arteriais, logo menos susceptiveis
a lesdes ateromatosas e consequentemente AVC’s. Também
no TSC o estudo da circulacdo posterior tem algumas limitacées
subjacentes. Segundo alguns autores, na TAC o estudo da
regides irrigadas pela circulagdo anterior é tao facil como para
a da circulacéo posterior 819:26:27.28.29),

Existe uma correlacdo e associacédo significativas entre o tipo e
local de lesdo na TAC-CE. O AVC hemorrdgico, embélico ou
lacunar tém maior prevaléncia na circulagéo anterior,
provavelmente por o enfarte isquémico da circulacdo anterior
representar 75% dos enfartes do SNC '"12 As artérias da
circulac@o posterior estdo menos sujeitas a agressdes e
consequentemente repercussdes hemodindmicas e talvez daf
se verificar na TAC-CE, que sdo poucos os doentes com lesdes
a nivel da circulacéo posterior do tipo hemodindmico. Em suma,
verificou-se a existéncia de correlacéo entre maior nimero de
factores de risco vasculares modificaveis com os resultados
dos Exames Complementares de Diagnéstico. Sendo o factor
de risco vascular modificavel com maior associagéo, a HTA.
O factor de risco vascular ndo modificdvel com maior
associacdo com o resultado dos exames, sdo as classes etdrias.
Existe uma correlacdo significativa entre os resultados na
circulag@o anterior estudada por TSC com os resultados da
TAC-CE, quanto ao tipo de leséo e localizacgo.

CONCLUSAO

Conclui-se que os exames de diagnéstico e terapéutica em
estudo s@o importantes na avaliacdo dos mecanismos
fisiopatolégicos, contribuindo cada um de forma e em fases
de evolucdo da doenca diferentes, ndo perdendo cada um a
sua importdncia no diagndstico e prevencdo de AVC. Serd
importante em frabalhos futuros atribuir uma dimenséo espacial
ao AVC, isto é, considerar a modelacdo da distribuicéo
geogréfica doenca. Esta modelagdo da doenca permitird
conhecer o comportamento da doenca por concelhos ou grupos
de concelhos. Serd ainda, importante aplicar outro tipo de
modelos nomeadamente os longineares.
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INTERVENCAO CORONARIA PERCUTANEA PRIMARIA
EM DOENTES COM SINDROME CORONARIO
AGUDO COM ELEVACAO DO SEGMENTO ST:

Referenciac@o versus ndao referenciacao

Sara COSTA’, P Dias COSTA™, Hé

RESUMO

O sindrome corondrio agudo é uma das mais sérias
manifestacoes de doenca cardiaca isquémica. O seu tratamento
passa pela adopcdo precoce de uma estratégia de reperfuséo,
apresentando-se a intervenc@o corondria percutGnea primdria
como a mais vantajosa das opcdes. A precocidade com que é
implementada pode ser aferida com recurso aos tempos de
porta-agulha e porta-baldo que, segundo as recomendagdes
internacionais, ndo devem ultrapassar os noventa minutos. Uma
das possiveis metodologias a aplicar para reduzir estes dois
tempos é a referenciacdo, feita pelo Instituto Nacional de
Emergéncia Médica ou por um hospital.

O objectivo deste estudo é averiguar se a referenciacéo
contribui para a reducéo do periodo de inicio da intervencéo
corondria percutdnea primdria nos doentes com sindrome
corondrio agudo com elevacéo do segmento ST.

A amostra foi constituida por 46 doentes, com o diagnéstico
de sindrome corondrio agudo, com elevacdo do segmento ST
e que realizaram intervencdo corondria percutGnea primdria
no ano de 2007, no Hospital Geral de Santo Anténio (Porto).
A amostra foi subdividida em dois grupos: referenciados e ndo
referenciados. Encontramos uma amostra constituida por
73,90% de individuos do género masculino, com idade média
de 62,24+13,96 anos. Do total de pacientes, 16 foram
referenciados. O tempo porta-agulha médio foi de
112,81+174,37 minutos (referenciados) e de 163,23+192,90
(néo referenciados) e o porta-baléo de 125,94+172,76 e
192,21+197,69 minutos, respectivamente.

Concluimos que a referenciacao foi eficaz na reducéo do tempo
de porta-baléo (p=0,025), mas ndo do de porta-agulha
(p=0,054). Verificamos ainda que, em ambos os grupos, estes
tempos estavam além do estipulado nas recomendacées.

PALAVRAS-CHAVE:
Sindrome corondrio agudo; Intervencdo corondria percutdnea;
Tempo porta-balao.

ia ROMEIRA™, J Lopes GOMES™, Cristina BAETA™

ABSTRACT

The acute coronary syndrome is one of the most serious
manifestations of the coronary heart disease. lts treatment passes
by the early adoption of a reperfusion strategy with primary
percutaneous coronary infervention presenting as the most
effective option. The precocious application of this sort of
treatment can be measured by door-to-needle and door-to-
balloon time that according to international guidelines should
be less than ninety minutes. One of the possible methodologies
to reduce these timings is referral, done by the Instituto Nacional
de Emergéncia Médica.

The aim of this study is to observe if referral contributes to
reduction of the intervention period for primary percutaneous
coronary infervention in patients with ST segment elevation acute
coronary syndrome.

The sample includes 46 patients with the diagnosis of ST segment
elevation acute coronary syndrome that performed primary
percutaneous coronary intervention in the year of 2007 at
Hospital Geral de Santo Anténio (Porto). Later, the sample was
subdivided in two groups: referred and non- referred. We found
a sample constituted by 73,90% of males who which average
age was 62,24 +13,96 years. From the total number of patients
16 were referred. The average door-to-needle time was
112,81+174,37 minutes (referred) and 163,23+192,90 (non-
referred). Similarly the door-to balloon time was
125,94+172,76 minutes and 192,21+197,69 minutes,
respectively.

We concluded that referral was efficient in door-to-balloon time
(p=0,025) reduction, but not in the reduction of door-to-needle
time (p=0,054). Additionally we verified that on both groups
these times were far beyond from that stated in the
recommendations.

KEYWORDS:
Acute coronary syndrome; Percutaneous coronary intervention;
Door-to-balloon time.

Investigac@o realizada no dmbito da disciplina “Projecto em Cardiopneumologia”,

do 4°. Ano do curso de Cardiopneumologia da Escola Superior de Tecnologia da Satde do Porto.
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Hospital Geral de Santo Anténio, Porto, Portugal.
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INTRODUCAO

As doencas do aparelho circulatério sGo uma das principais
causas de morte, anos de vida potencialmente perdidos e
morbilidade hospitalar!23. A elevada incidéncia e impacto da
doenca cardiaca isquémica na populagéo portuguesa, remeteu-
nos para a estratégia de referenciacdo Hospitalar de doentes
com patologia cardiaca aguda. Pretendemos verificar, com
apresente investigacdo, se a referenciacéo é uma estratégia
benéfica na reducéo do tempo de inicio da intervencéo
corondria percuténea (ICP) primdria em doentes com sindrome
corondrio agudo com elevacdo do segmento ST (SCAEST).

E atribuida a designacéo de sindrome coronério agudo (SCA)
& dor tordcica associada a um evento de isquemia miocdérdica
aguda®d. Este conceito abrange duas entidades distintas: o
SCAEST e sindrome corondrio agudo sem elevacdo do
segmento ST (SCASEST), abrangendo este Gltimo a angina
instavel e o enfarte agudo do miocdrdio sem elevacdo do
segmento ST (EAMSEST)#54 Esta distincdo (subjacente &
prépria fisiopatologia da placa) é feita com base nas
manifestacdes clinicas, no padréo electrocardiogréfico e nos
resultados laboratoriais dos marcadores de necrose
miocérdica®); cujo desenvolvimento pode ter duas origens
distintas: ruptura de uma placa de alto risco ou erosdo de uma
placa fibrosada. As caracteristicas tipicamente associadas ao
alto risco de uma placa séo: existéncia de cépsula fibrosa fina,
com grande quantidade de lipidos; recentes (menos de trés
meses de evolucdo); moderadamente obstrutivas e com
infiltrado de células inflamatérias, nomeadamente macréfagos;
localizadas nas bifurcacées e ramificacdes da drvore corondria
e frombose ou hemorragia dos vasa vasorum®47),

O diagnéstico de SCAEST ¢é efectuado com base em critérios
electrocardiogrdficos, podendo ser complementado com as
manifestagdes clinicas ou resultados laboratoriais. A avaliacdo
clinica tem por base a recolha da histéria pessoal e familiar do
doente, incidindo em particular nas caracteristicas da dor e
sinfomas associados!!. O electrocardiograma (ECG) deve ser
realizado até dez minutos apds a chegada ao Servico de
Urgéncia (SU), a todos os individuos com dor tordcica sugestiva
de angina®. Se o ECG apresenta elevacdo do segmento ST
igual ou superior a dois milimetros, podemos afirmar que
estamos na presenca de um SCAEST, depois de estabelecido o
diagnéstico diferencial com outras patologias®. A avaliagéo
laboratorial incide nos marcadores de necrose miocérdica™¥,
em particular a cTnl.

O tratamento é efectuado através da implementacéo precoce
de uma estratégia de reperfuséo, conduzindo esta a uma
diminuicéo do risco de complicacdes concomitantemente com
uma taxa acrescida de sobre vida, tanto maior quanto mais
atempadamente a reperfusdo for realizada, através de trés
técnicas distintas: fibrindlise, ICP ou cirurgia4¢8. A opcdo de
qual a técnica a utilizar, é baseada em critérios clinicos e na
janela temporal do evento!#8). As medidas terapéuticas de
rotina incluem oxigenoterapia, controlo da dor, vasodilatadores
e anti-agregacdo*?, que deverdo ser administradas a todos
os doentes. A bibliografia é unanime em afirmar que a ICP
primdria (como primeira escolha) é a melhor opcéo terapéutica
no SCAESTU,4,6,8,9,10,”,12).

Neste contexto formulamos a seguinte hipétese de investigacéo:
Os doentes com SCAEST que foram referenciados tm menor
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tempo de inicio de ICP primdria, ou seja, menor tempo de
porta-agulha e de porta-baléo.

Designa-se por tempo de porta-agulha o periodo
compreendido entre a entrada do doente no SU e o
estabelecimento de acesso arterial. Se decorrer desde a entrada
até & recanalizacdo da artéria, esse tempo passard a
denominar-se de tempo de porta-baldo!'#813), Estes dois tempos
devem ser, no mdximo, de 90 minutos®“?8.

Tendo como base a apreciacéo dos dados epidemiolégicos,
facilmente se constata a necessidade premente de
implementacdo de medidas, sendo a referenciacdo uma das
medidas passiveis de serem aplicadas. Os doentes, em situacdo
aguda, sd@o referenciados & unidade hospitalar melhor
habilitada a fornecer tratamento definitivo, utilizando-se para
tal redes de referenciacéo!”. O encaminhamento dos doentes
cabe ao Instituto Nacional de Emergéncia Médica (INEM) ou
aos Hospitais, independentemente do seu nivel de prestacéo
de cuidados!¥. De referir que entendemos como doentes néo
referenciados aqueles que se apresentam no SU por meios
préprios, com clinica sugestiva de SCA.

MATERIAL E METODOS

Realizamos um estudo descritivo, retrospectivo e longitudinal.
A amostra foi retirada, por amostragem aleatéria simples, de
uma populacdo-alvo constituida por todos os doentes com
diagnéstico electrocardiogréfico de SCAEST, sujeitos a ICP
primdria no Laboratério de Hemodindmica do Servico de
Cardiologia do Hospital Geral de Santo Anténio (Porto). Nos
dois grupos (referenciados e néo referenciados) comparamos
os tempos de porta-agulha e porta-baldo médios, as
complicacées ocorridas durante o procedimento, bem como
dados demogrdficos gerais. Tentamos também estabelecer
relacdo entre o tempo que medeia o inicio dos sinftomas e o
primeiro contacto médico e o tempo de porta-baldo/porta-
agulha e a funcdo sistdlica global do ventriculo esquerdo
(FSGVE), classificada em: boa, depressdo ligeira, depressdo
moderada e depress@o severa, consoante o seu valor no
ecocardiograma pés-alta fosse, respectivamente, superior a
50%, entre 41 e 50%, de 31 a 40% e inferior a 30%.

Apenas foram excluidos os doentes que realizaram ICP priméria
por outra causa que ndo SCAEST e que ndo deram entrada no
periodo acima referido. Apds a aplicacdo destes critérios, o
tamanho amostral situou-se nos 46 individuos.

A recolha dos dados foi efectuada no més de Janeiro de 2008,
estando devidamente assegurado o compromisso de garantir
a confidencialidade das informacdes tratadas, garantindo assim
a ndo violacGo de quaisquer normas éticas, morais e
deontoldgicas.

Os dados foram tratados através do programa Statistical
Package for Social Sciences (SPSS) versdo 12.0. Para a
comparacéo do tempo de porta-agulha e de porta-bal@o nos
dois grupos foi utilizado o teste de Mann-Whitney, tendo sido
considerado um nivel de significancia (a) de 0,05.

RESULTADOS

A amostra foi constituida por 46 individuos (n=46), dos quais
34 pertencem ao género masculino (73,90%). A idade média
encontra-se nos 62,24+13,96 anos, estando compreendida
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entre os 35 e os 91. encontra-se nos 62,24+13,96 anos,
estando compreendida entre os 35 e os 91.

Dos doentes referenciados (16); 14 (30,40%) foram-no pelo
INEM e apenas 2 (4,30%) por um Hospital.

Usando a regress@o linear para averiguar a relagéo entre a
idade e o tempo que medeia o inicio dos sintomas e o primeiro
contacto médico, obtivemos: coeficiente de correlacao (R) de
0,227 e coeficiente de determinacdo (R?) de 0,052. Podemos,
ainda, observar a média do tempo anteriormente referido em
funcéo da idade (Quadro 1). O menor tempo observado foi
de 5 minutos e o maior de 881. Apenas 10,87% (cinco) dos

pacientes demoraram cinco ou menos minutos a solicitar ajuda
ao INEM.

Quadro 1 - Distribuicéo do tempo de inicio dos sintomas até ao primeiro
contacto médico, em funcéo da idade.

Fauxa ETARIA (ANDS) TeMPO INICIO SINTOMAS - CONTACTO MEDICO (MINUTOS)

<65 150,35 214,47
65274 336,90 + 285,55
275 236,40 £ 247 91

No Quadro 2, apresentamos o tempo de porta-agulha e de
porta-baldo.

Quadro 2 - Tempo porta-agulha e porta-baldo, em minutos.
Legenda: M=DP- média + desvio-padrdo; Min. - minimo; Méx. -

méximo; <90: individuos com tempo inferior a 90 minutos.

TEMPO PORTA-AGULHA Tempo PoRTA-BALAD

(minuTOS) (mmnuToS) N

mipp  MiN.  MAx. <90' mipe  Min. MAx. <90

Nao 163,23 " 192,21 .
REFERENCIADOS £192.90 30 931 40,00% +197 69 45 956 23.30% 30

112,81 125,94
REFERENC S 15 727 62,50% 23 734 6250% 16
FERENCIADO 1747 e 1
n 46 44

A comparacéo dos tempos de porta-agulha e de porta-baldo
(Quadro 3), nos dois grupos, foi elaborada utilizando o teste
de Mann-Whitney. Antes de se optar por este teste ndo
paramétrico foi efectuado o teste & normalidade da distribuicdo
do tempo porta-agulha e porta-baldo, tendo sido obtido para
ambos um valor de prova (p) de 0,000.

Quadro 3 - Aplicacdo do Teste de Mann-Whitney para comparacdo dos
tempos de porta-agulha e porta-baldo em ambos os grupos.

TEMPO PORTA-AGULHA TeEmMPO PORTA-BALAO

MANN-WHITNEY U 156,500 132,000

WILCOXON W 292,500 268,000
z -1,926 2,245
VALOR P (P) 0,054 0,025

No Gréfico 1 apresentamos as complicagdes ocorridas durante
o procedimento.

A mortalidade especifica, no conjunto dos dois grupos, situou-
se nos 4,35%.
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Grdfico 1 - Complicagées ocorridas no seguimento de intervengéo
corondria percutdnea priméria, nos individuos néo referenciados (A) e

referenciados (B).

Legenda: PMP - pacemaker provisério; TV - taquicardia ventricular; BIA -
baldo intra-aértico.

Correlacionamos o tempo de porta-baléo e de porta-agulha e
a FSGVE, com recurso ao coeficiente de correlacdo de
Spearman/valor p. Obtivemos, respectivamente, 0,074/0,649
e -0,082/0,609 para o tempo de porta-balédo e de porta-
agulha.

DISCUSSAO

A distribuicdo do género e idade encontradas é similar &
observada noutros estudos!'''3).

Ao inferirmos sobre a possivel associac@o entre a idade e o
tempo que medeia o inicio dos sinftomas e o primeiro contacto
médico, verificamos que ndo era possivel estabelecer uma
relag@o linear entre as duas varidveis (p=0,142). A néo
existéncia de relacdo linear ndo invalida que qualquer outro
tipo de associacdo esteja presente. Apesar deste facto, pela
andlise do tempo médio em funcdo das classes etdrias
estabelecidas (Quadro 1), podemos verificar que este € maior
nos individuos com 65 ou mais anos. A literatura consultada
sugere que os doentes ao primeiro sinal de doenca cardiaca
isquémica ndo deveriom demorar mais de cinco minutos a
contactar os servicos de emergéncia’*8. No entanto, Kraft e
cols."® referem que, em média, os individuos ndo procuram
ajuda médica antes dos 120 minutos de evolugdo dos sintomas.
No nosso estudo, apenas 5 dos 46 doentes se incluiram neste
grupo, sendo de salientar que todos os 5 contactaram o INEM.
Diversos autores sGo undnimes em afirmar que o tempo de
porta-agulha e de porta-baldo devem ser, no mdéximo, de 90
minutos!"*#13)Os nossos resultados (Quadro 2), séo superiores
em cerca de 22 minutos do limite méximo estipulado nas
guidelines (112,81 min.). Outros estudos vdo no mesmo
sentido™'¥: Antman e cols.) obtiveram um tempo de porta-
agulha médio de 132 minutos e porta-baléo de 185, enquanto
que segundo Kraft e cols."™® o porta-baldo se situa nos 147
minutos. Teoricamente, os elementos referenciados deveriam
ter quer o tempo de porta-agulha quer o de porta-baldo mais
préximo do preconizado, o que confirmaria a nossa hipétese
de estudo. Na realidade, averiguamos que sdo estes mesmos
individuos que apresentam maior percentagem de tempo
inferior a 90 minutos (Quadro 2). De acordo com Antman e
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cols.®, apenas 3,0% dos pacientes tiveram tempo porta-baldo
inferior ao aconselhado, o que é bastante inferior ao encontrado
no nosso estudo. Estes factos indicam que a referenciacéo deverd
estar a cumprir o fim Gltimo para que foi consebida, reduzindo
o tempo de inicio de ICP priméria. E ainda de referir, que temos
o total dos individuos estudados (n=46) com tempo porta-agulha
calculado, enquanto que apenas 44 t#m tempo de porta-baléo
observavel. A diferenca deve-se ao facto de em dois dos doentes
incluidos no estudo a ICP néo ter fido sucesso.

Analisando a comparagéo do tempo de porta-agulha no grupo
dos referenciados e dos néo referenciados (Quadro 3),
concluimos que este néo é significativamente diferente nos dois
grupos (p=0,054). A referenciagé@o néo contribuiu assim para
a efectiva reducéo do tempo de porta-agulha. No que se refere
& comparacdo do tempo de porta-baldo (Quadro 3), o
resultado obtido (p=0,025) leva-nos a concluir que existem
diferencas significativas de tempo, sendo menor nos elementos
referenciados. A explicacéo para estes resultados, parece residir
no facto de o tempo de porta-agulha estar mais dependente
do modo como o paciente dé entrada no SU, se o doente &
vem referenciado por outra unidade hospital ou pelo INEM e
do tempo que demora a ser estabelecido o diagnéstico definitivo
de SCAEST. De salientar, mais uma vez, que a referenciacéo
efectuada pelo INEM sé entrard em vigor, em principio, no
decorrer deste ano, o que poderd também explicar os
resultados. Outra justificacdo prende-se com a demora
hospitalar no diagnéstico e encaminhamento dos pacientes
referenciados o que, consequentemente, vai atrasar a sua
chegada ao Laboratério de Hemodinamica. Desta forma, o
tempo que estes pacientes conquistam com a entrada mais
rdpida no SU vai ser subaproveitado com a morosidade do
diagnéstico e encaminhamento, fazendo com que o tempo de
porta-agulha se assemelhe ao tempo dos néo referenciados.
Por sua vez, o tempo porta-baldo estd dependente da demora
dos clinicos em restabelecerem o fluxo na artéria corondria
afectada. Este, por sua vez, depende de diversos factores -
experiéncia da equipa, questdes logisticas, anatomia corondria
do préprio doente, caracteristicas da placa, entre outros. Desta
andlise, o que mais destacadamente se associa com o menor
tempo porta-bal@o dos referenciados é a eficdcia dos
Hemodinamistas.

Em relacéo & andlise das complicagdes nos dois grupos (Gréfico
1), a taxa de mortalidade especifica para ICP priméria obtida
neste estudo foi de 4,35%, inferior & encontrada por Antman e
cols.™ e por Ferrier e cols."". De realcar que foi no grupo dos
ndo referenciados que se verificou o maior niumero de
complicacées, destacando-se os dois Unicos casos de morte.
Incluimos neste estudo a FSGVE pés alta, para averiguarmos
se um menor tempo de porta-agulha e de porta-baldo estariam
relacionados com uma menor detferioracdo da mesma. No
entanto, a associacdo entre estes dois tempos e a funcéo
ventricular esquerda revela que tal ndo se verifica. Em sintese,
ndo podemos afirmar que quer o tempo de porta-agulha
(p=0,609) quer o tempo de porta-baldo (p=0,649), no nosso
estudo, estejam correlacionados com a deterioracéo da fungéo
ventricular.

Todos estes dados devem ser analisados em face de algumas
limitacdes presentes do nosso estudo. A dimensdo da amostra
é sem divida uma das limitacdes, uma vez que, ndo possibilita
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a generalizacdo das conclusées para toda populacdo. A
discrepéncia de elementos constituintes dos dois grupos,
decorrente da amostra ser pequena, em conjunto com o facto
de a referenciacdo do INEM néo estar ainda em vigor, podem
introduzir um importante viés nos resultados obtidos.
Futuramente, sugerimos que sejam efectuados mais estudos
que permitam comprovar se, efectivamente, a referenciacéo é
uma estratégia benéfica na reducdo do tempo de porta-agulha
e de porta-bal@o e, consequentemente, da mortalidade e
morbilidade associadas ao SCAEST. Com o obijectivo de
complementar a andlise sobre as vantagens deste plano, seria
essencial comparar a qualidade de vida pés evento dos doentes
referenciados e néo referenciados, através de um questiondrio
de qualidade de vida.

CONCLUSAO

O presente estudo revela que a referenciacdo dos doentes com
SCAEST foi eficaz na reducdo do tempo de porta-baldo mas
ndo do tempo de porta-agulha. A néo reducdo do tempo de
porta-agulha nos individuos referenciados, devem-se
provavelmente a atrasos no diagndéstico e encaminhamento
hospitalar dos pacientes. Enquanto que a explicacdo para a
diminuicdo do tempo de porta-bal@o, nos mesmos individuos,
¢ atribuida & eficdcia das equipas em restabelecer o fluxo na
(s) artéria (s) corondria (s) implicada (s) no evento corondrio. A
discrepéncia de elementos constituintes dos dois grupos, 30
nos ndo referenciados contrapondo com apenas 16 nos
referenciados, ddo consisténcia aos resultados obtidos.
Salientando-se que em ambos os grupos, quer o tempo de
porta-agulha quer o de porta-baléo ndo cumpriram o
estipulado nas recomendacoes.

Pela andlise das complicacées ocorridas nos dois grupos
podemos concluir que estas foram menos frequentes e graves
nos individuos referenciados, denotando desta forma que a
referenciacéo, ao conduzir & reducéo do tempo de porta-baléo,
poderd diminuir o nimero e a gravidade das complicacées
ocorridas.

Uma estratégia de referenciacéo eficiente e eficaz, ndo poderé
alcancar resultados positivos sem campanhas de sensibilizacéo
junto da populacdo. Com informacéo eficiente a todos os
intervenientes na cadeia de referenciacéo.
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PACING BIVENTRICULAR NO TRATAMENTO DA
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA
(A PROPOSITO DE UM CASO CLINICO)

Margarida Carla FERREIRA

RESUMO

A Insuficiéncia Cardiaca Congestiva é uma sindrome resultante
de uma les@o miocdrdica, que determina uma reducéo
significativa da funcéo ventricular esquerda, quer seja por perda
de miocdrdio, como em situacdes de enfarte do miocdrdio ou
miocardite, ou por sobrecarga persistente, como acontece na
hipertensao arterial.

Constitui um problema crescente de satde piblica, com elevado
impacto econémico, atribuido significativamente aos cuidados
hospitalares e ao nimero de hospitalizacdes devidos &
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva.

A terapéutica de ressincronizacéo ventricular, com utilizacdo
de um sistema de estimulacéo biventricular, tem sido associada
a uma melhoria da classe funcional da New York Heart
Association (NYHA) e da qualidade de vida dos pacientes, assim
como a diminuicdo do risco de morte sUbita por eventos
arritmicos, através da associacdo de um dispositivo
Cardioversor/Desfibrilador Implantavel.

A realizagéo deste caso clinico, pretendeu mostrar um exemplo
de sucesso da utilizacGo deste tipo de terapéutica,
conseguindo-se assim diminuir o nimero de internamentos e
aumentar a qualidade de vida da paciente em andlise.

PALAVRAS-CHAVE: Insuficiéncia Cardiaca, Pacing
Biventricular, Ressincronizacéo ventricular

INTRODUCAO

A Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC) é um estado
patolégico, no qual uma anomalia da fungéo cardiaca impede
o coragdo de assegurar um débito cardiaco correspondente
ao reforno venoso e adaptado ds necessidades metabdlicas
do organismo('23.

Usualmente, a ICC é causada por um defeito na contraccao
miocdérdica. Uma lesGo miocardica determina uma reducéo
significativa da funcéo ventricular esquerda (VE), podendo ser
resultado de uma sobrecarga persistente, como a hipertensédo
arterial, ou perda de miocardio, como no enfarte do miocdrdio
ou na miocardite.® Esta situacdo nem sempre estd presente,
sendo a ICC causada por condicdes em que o coracdo normal
é subitamente confrontado com uma sobrecarga excessiva para
a sua capacidade.®?

A les@o pode ser ligeira, ocorrendo um processo de
remodelagéo, como a hipertrofia e, quando as adaptacdes e
reparagdo sdo inadequadas, a dilatacdo VE moderada. Neste
caso o VE poderd ser capaz de manter um desempenho
adequado &s necessidades metabdlicas, ndo ocorrendo, assim,
sintomas relacionados com baixo débito, como cansaco e
dispneia de esforco.

Quando a leséo VE é extensa e condiciona um compromisso
significativo da capacidade de ejeccéo do VE, a IC intitula-se
de sistélica. Caracteriza-se pelo aumento do volume
telediastélico (VTD) e diminuicéo da fraccéo de ejeccéo (FE)
VE. O aumento do VTD ajuda a manter o volume de ejeccdo
sistélica (VES) & custa da elevacdo da pressdo de enchimento
VE. A dilatacé@o VE causa mais dilatacéo VE, levando a morte
de mibcitos por estiramento e agravamento da regurgitacéo
mitral.

A congestdo pulmonar pode dever-se a elevacdo da pressdo
de enchimento do VE sem dilatacdo VE ou diminuicdo da FEVE.
Assim, designa-se |IC crénica com funcao sistdlica preservada,
ou seja, IC diastélica. Esta ocorre quando a parede VE estd
espessada, por hipertens@o sistémica ou miocardiopatia
hipertréfica, ou se torna fibrética, com aumento da quantidade
de colagénio.

A histéria clinica, exame fisico e Rx de térax surgem com dados
fundamentais para o diagnéstico da IC, sendo a presenca ou
auséncia de sinftomas indicador determinante as gravidade da
sindrome. O diagnéstico definitivo implica exames
imagiolégicos do coragdo, como a ecocardiografia, a medicina
nuclear ou ventriculografia esquerda durante o cateterismo
cardiaco.

O diagnéstico definitivo de IC sistélica vs IC diastélica,
dificilmente é feito elo exame fisico mas sim pelo
ecocardiograma bidimensional com Doppler.

A sindrome |IC passa por duas fases, sendo a primeira a fase
assintfomdtica, havendo apenas sinais nos exames de
diagnéstico.

Passados meses a anos apés a lesdo miocdérdica inicial, surge
a fase sintomatica da sindrome, designada de IC Congestiva.®
Nesta fase sintomdtica, surgem no exame fisico, sinais e
sinftomas de congestdo na circulacdo e perfuséo inadequada
dos tecidos, acompanhada de intoleréncia ao esforco e fadiga,
podendo verificar-se ortopneia ou dispneia paroxistica nocturna,
fervores inspiratérios nos campos pulmonares, alteracdes na
auscultacdo cardiaca (choque da ponta enfraquecido, S3 e
S4). A presenca de insuficiéncia biventricular por hipertenséo
arterial pulmonar, é sugerida pela deteccéo de hepato-megalia
dolorosa & palpacdo com refluxo hepato-jugular, sopro de
regurgitacéo tricispide e edema periférico mole.

A gravidade dos sintomas reflecte o desenvolvimento e a
progresséo das alteracdes vasculares e metabélicas®.

A ICC descompensada representa a fase terminal da patologia
cardiaca, que surge apds a exaust@o dos mecanismos de
reserva e compensacdo miocdrdicall.

Novos avancos na engenharia biomédica, verificados nos
0ltimos anos, provocaram uma expansdo nas indicacdes para
pacing cardiaco®®. Uma dessas novas indicagdes é a ICC,
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através da utilizacdo de um sistema de pacing biventricular,
com o objectivo de ressincronizacéo ventricular.
A terapéutica de ressincronizacdo cardiaca, através do pacing
simultdneo do ventriculo esquerdo e direito (BIV), tem sido
utilizada em doentes com ICC refractéria & terapéutica
farmacolégica e perturbacdes da conducéo intraventricular,
tendo como objectivo a ressincronizacéo da activacé@o
intraventricular esquerda. Tem demonstrado um beneficio
clinico, nomeadamente na diminuicéo da sintomatologia,
melhoria da classe funcional de NYHA e da qualidade de vida
dos doentes, aumento da toleréncia ao esforco e diminuicéo
do numero de hospitalizacées, e uma melhoria do desempenho
do ventriculo esquerdo, traduzida no aumento da FEVE e
consequente aumento do débito cardiaco®”.
A associacdo de um dispositivo cardioversor/desfibrilador
implantével (CDI), tem provado ser eficaz na reducéo do risco
de morte sUbita por eventos arritmicos, uma vez que estes s@o
muito frequentes nos doentes com IC, constituindo um elevado
risco de morte sUbita cardiaca. Este dispositivo estd indicado
em pacientes que apresentem uma das seguintes situagdes:
» Pos- enfarte com FE diminuida e um episédio documentado
de taquicardia ventricular (TV) néo sustentada;
» TV sustentada, mal tolerada e recorrente;
* Sobrevivéncia a pelo menos um episédio de paragem
cardiaca devida a taquidisritmia ventricular;
* Taquidisritmia ventricular indutivel no
electrofisiolégico.

estudo

DESCRICAO DO CASO

Doente do sexo feminino, raca caucasiana, 77 anos. Utente
da consulta de cardiologia desde 1992, tendo sido enviada
por alteracées do electrocardiograma (ECG): ritmo sinusal,
desvio esquerdo do eixo e hipertrofia ventricular esquerda.
Como antecedentes pessoais referiu cardiopatia hipertensiva
hd cerca de 10 anos.

Em Setembro de 1998 realizou ecocardiograma transtordcico
(ETT) que revelou dilatacéo das cavidades esquerdas, disfuncdo
diastélica do ventriculo esquerdo (VE) e funcéo sistélica global
de VE comprometida.

Foi sucessivamente internada no servico de cardiologia por
descompensacéo da ICC.

O ETT realizado em Agosto de 1999, revelou dilatacdo das
cavidades esquerdas, funcéo VE severamente comprometida
por hipocinésia generalizada e insuficiéncia mitral moderada

(Fig.1).

Figura 1 — Ecocardiograma transtordcico revelando dilatagéo das
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A situacéo clinica da doente foi degradando, evoluindo para
um quadro de cardiomiopatia tipo dilatada (CMD).

Figura 2- Coronariografia: Estenose da corondria direita média

Em Junho de 2000 realizou cateterismo cardiaco que revelou
alteracdo severa da funcéo global do VE insuficiéncia mitral
moderada , doenca de trés vasos com ateroma difuso (estenoses
criticas da descendente anterior média, da circunflexa distal,
de 2¢ obtusa marginal e da corondria direita média) (Fig.2),
tendo algumas das lesdes sido dilatadas por angioplastia
corondria.

Realizou um ECG Holter que documentou taquicardia
ventricular monomérfica sustentada, induzida também no
estudo electrofisiolégico realizado (Fig. 3), tendo-lhe sido
proposta implantacéo de cardioversor-desfibrilhador, que a data
recusou

“Tooomote
[ .
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Figura 3 — Toquicardia monomérfica sincopal registada

no estudo electrofisiolégico

Verificou-se ligeira melhoria dos sinais de ICC com o reforco
da terapéutica, limitado, no entanto, pelo agravamento da sua
insuficiéncia renal crénica.

Em 28 de Dezembro de 2001 recorreu novamente ao servico
de urgéncia por mal estar geral, dispneia paroxistica nocturna
e edemas dos membros inferiores. Foi internada na Cardiologia
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para optimizar terapéutica por intoxicagdo digitdlica
(valores de digoxinémia 2,8 ng/ml). O ECG registava
fibrilhacdo auricular (FA) com resposta ventricular lenta,
extrassistoles ventriculares frequentes e bloqueio completo
do ramo esquerdo (BCRE).

Em 17 de Janeiro de 2002 implantou sistema de
ressincronizagdo ventricular (VVI) com back-up de
desfibrilhacao (InSync 7272 ICD, Medtronic).

No teste do desfibrilhador verificou-se reverséo da FA (ritmo
que mantinha hd mais de dois anos) para ritmo sinusal
(RS).

Apés a implantacdo do sistema de ressincronizacdo
ventricular, verificou-se uma franca melhoria dos sinais de
ICC e a doente teve alta hospitalar em RS e classe || da
New York Heart Association (NYHA).

A terapéutica recomendada foi: dcido acetilsalicilico 100
mg PO/id, carvedilol 6,25 mg PO/id, metolazona 5 mg
PO/id, amiodarona 200 mg PO/id, furosemida 40 mg PO/
id, lisinopril 5 mg PO/id, sulfato ferroso 1 cp/dia e
warfarina (segundo cartdo da Imunoterapia).

Foi posteriormente reavaliada, tendo sido decidido efectuar
um up-grade do pacemaker definitivo, sendo, entéo,
infernada para implantacéo de eléctrodo auricular, uma
vez que se mantinha em RS, ficando o sistema de pacing
em modo DDD.

Teve alta em classe Il NYHA, mantendo a terapéutica
anteriormente prescrita.

DISCUSSAO

A ICC constitui um problema significativo e crescente de
satde puUblica, com enorme impacto econémico.

Na Europa, a sua prevaléncia é aproximadamente 3,9% e
a sua incidéncia anual de 1,3 casos por 1000 habitantes,
em individuos com mais de 25 anos®.

Uma parte significativa desse peso econémico sdo os
cuidados hospitalares. O nimero de hospitalizacées
atribuiveis & ICC tem vindo a aumentar(’),

O objectivo no tratamento destes doentes é reduzir os
sinfomas, melhorar a qualidade de vida, diminuir a
progressdo da doenca e atrasar a morte.

Varios estudos sugerem que o tratamento da
dessincronizacdo ventricular, através da utilizacdo de um
sistema de estimulacdo biventricular, se associa a uma
melhoria significativa da classe funcional e da qualidade
de vida dos doentes com ICC severa e atraso da conducéo
intraventricular, geralmente relacionado com BCRE®&9:10),
Atendendo & elevada taxa de morte sUbita, habitualmente
por arritmias, neste tipo de doentes, é actualmente
recomendada a associacdo da terapéutica de
ressincronizacdo com dispositivo de cardio-desfibrilacéo
automatica (CDI), provocando assim a diminuicéo do risco
de morte sUbita cardiaca?.

No caso da nossa doente foi decidida a implantacdo das
duas funcées associadas, a partir dos resultados do EEF,
onde se induziu TV monomérfica sincopal, conforme o
sugerido em diversos estudos®® e actualmente tido como
indicacdo para a implantacéo destes dispositivos.

Revista Cardiopulmonar

CONCLUSAO

O Pacing Biventricular constitui uma das novas tecnologias
disponiveis no tratamento da ICC grave, parecendo ser um
investimento gratificante.

Permite uma significativa melhoria nos sintomas e qualidade
de vida, numa fase em que as opcdes terapéuticas sGo muito
limitadas®9.

O sistema de pacing biventricular permite estabelecer a
sincronia ventricular e aumentar o volume sistdlico, a partir da
melhor contraccéo do VE.

Associacdo do CDI permite a prevencdo da MS por eventos
arritmicos!'9.

Assim, diminuem também, consideravelmente, os dispendiosos
e prolongados internamentos hospitalares e a taxa de
mortalidade associada & faléncia da “bomba” e eventos
arritmicos.
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TERAPEUTICA DE RESSINCRONIZACAO CARDIACA:
um novo tratamento néo farmacolégico
na insuficiéncia cardiaca

Paula OLIVEIRA, Telmo PEREIRA

RESUMO

Introducéo: Actualmente, a Terapéutica de Ressincronizacéo
Cardiaca é considerada uma boa opgéo terapéutica em
individuos com Insuficiéncia Cardiaca moderada a severa,
refractdria & terapéutica farmacolégica optimizada, e
dessincronia ventricular.

Objectivo: O objectivo deste artigo foi avaliar os potenciais
beneficios desta técnica no tratamento da Insuficiéncia
Cardiaca.

Desenvolvimento: Vdrios estudos t€m demonstrado que esta
técnica melhora os sinfomas, a capacidade de exercicio e a
funcéo sistdlica do ventriculo esquerdo, assim como, reduz a
mortalidade, morbilidade e o ndmero de hospitalizacées.

Conclusées: Esta técnica apresenta ainda algumas limitagées,
das quais se destacam os critérios de seleccdo dos individuos,
sendo necessdrio desenvolver mais estudos na drea.

PALAVRAS-CHAVE: Pacing biventricular, Terapéutica de
Ressincronizacdo Cardiaca, Insuficiéncia Cardiaca.

ABSTRACT

Background: Cardiac Resynchronization Therapy has been
proposed as a therapeutic option for drug-refractory Heart
Failure and ventricular dyssynchrony.

Aim: The main objective of this study was to assess the potentials
benefits of this technique in patients with Heart Failure.

Conclusions: Long-term studies reveal that this therapy
improved symptoms, exercise capacity and systolic left ventricular
function, accompanied by a reduction in mortality, morbidity
and hospitalization. However, many questions have yet to be
answered, including how to better identify patients for this
therapy.

KEY-WORDS: Biventricular pacing, Cardiac Resynchronization
Therapy, Heart Failure.

INTRODUCAO

A Insuficiéncia Cardiaca (IC) é uma das principais causas de
mortalidade, morbilidade e hospitalizagdes em individuos com
mais de 60 anos, representando 1 a 2% do custo total das
despesas na drea da satde nos Estados Unidos da América (.
Apesar dos grandes avancos nas estratégias terapéuticas, como
a intfroducéo dos inibidores da enzima de converséo da
angiotensina (IECA) @, b-bloqueantes @ e espironolactona ),
a sua incidéncia continua a aumentar exponencialmente ©, e
o seu progndstico permanece reservado ©7).

Os individuos que padecem desta doenca apresentam,
frequentemente, dessincronia mecénica, responsavel pelo
agravamento do remodeling ventricular e exacerbacé@o dos
sinftomas ©710, Em funcéo deste conceito, surgiu, no inicio da
década de 90, a Terapéutica de Ressincronizacdo Cardiaca
(TRC) ", abrindo-se uma nova pdgina no tratamento destes
individuos. Esta técnica permite a estimulagé@o simulténea dos
dois ventriculos, através da implantacdo de um pacemaker
biventricular, melhorando, assim, a coordenacdo da
contracgdo.

Varios estudos t8m demonstrado que ' esta técnica melhora
a sincronia ventricular esquerda, tfraduzindo-se numa melhoria
da funcédo ventricular esquerda, na inversdo do “remodeling”
ventricular ©, na diminuico da regurgitacdo mitral e na
normalizacdo dos factores neurohormonais 2. Recentemente,
foi também estabelecido o seu efeito positivo sobre a
morbilidade e mortalidade, em especial quando associada &
utilizag@o de cardiodesfibrilhador implantével (CDI) 3.
Contrariando estes beneficios, estudos demonstram que ' 20-
30% dos individuos ndo melhoram com a TRC, e se aliarmos
este facto ao custo elevado dos dispositivos, surgem algumas
ddvidas sobre a sua aplicacdo na prdtica clinica, gerando
alguma controvérsia.

Este artigo revé alguns dos mecanismos fisiopatolégicos da
dessincronia e sua avaliacdo ecocardiogrdfica, mecanismos
de accao da TRC, indicacdes, limitacdes e alguns dos estudos
mais importantes desenvolvidos nesta drea.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

DA DESSINCRONIA

Estudos comprovam que a dessincronia mecénica — disparidade
no tempo de contracgdo regional — estd presente na maior
parte dos individuos com IC, e pode manifestar-se a trés niveis:
auriculo-ventricular (AV), interventricular e intraventricular ©. A
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dessincronia AV resulta da disfuncdo do nédulo sinusal, que
conduz a uma incompeténcia cronotrépica, e do nédulo AV,
que se traduz num aumento do intervalo PQ. Esta ¢ltima
contribui para as consequéncias hemodinédmicas da
incompeténcia da vélvula mitral, com um agravamento da
regurgitacdo mitral, diminuicdo do tempo de enchimento
ventricular e do débito cardiaco .

Grande parte dos individuos apresenta também dessincronia
interventricular que, normalmente, se manifesta através de um
padrdo electrocardiogréfico de Blogqueio de Ramo Esquerdo,
critério j& considerado como um factor de risco independente
de mortalidade e morbilidade nestes individuos 9. Este tipo
de anomalia de conducéo estd associada a um atraso na
despolarizacéo e a uma activacéo tardia da parede lateral do
ventriculo esquerdo, contrastando com a contracgéo em tempo
normal do septo interventricular (SIV). Este atraso no tempo de
activacéo desde a despolarizacéo septal até & despolarizacéo
da parede lateral do ventriculo esquerdo pode favorecer o
aparecimento de padrées de contractilidade em que o mésculo
septal comeca a relaxar, enquanto que a parede lateral entra
em sistole 'Y - movimento paradoxal do SIV. Este fenémeno
provoca uma diminuigGo de 20% da funcdo sistélica, com
diminuicdo do débito cardiaco e aumento do didmetro
telessistolico do ventriculo esquerdo 119,

A dessincronia infraventricular surge quando uma porcdo do
ventriculo esquerdo é activada prematuramente, gerando
regides de contraccdo prematura e tardia, que contribuem para
a alteracdo da performance miocdrdica. Assim, quando ocorre
uma contraccdo prematura, a pressdo é baixa, logo ndo ha
ejeccdo; no caso de uma contraccéo tardia, o trabalho é
elevado, mas é desperdicado em movimentos paradoxais (-
'\4).

Estudos demonstram que os efeitos da dessincronia ventricular
contribuem para a progressdo da doenca em individuos com
disfuncéo ventricular, devido & estimulagéo do processo de
“remodeling” ventricular. E, por essa razdo, vdrios investigadores
tém vindo a considerd-la como um processo fisiopatolégico
que, de uma forma directa, diminui a funcdo ventricular e,
num estadio mais avancado, provoca dilatacéo e IC 17,

AVALIACAO ECOCARDIOGRAFIA
DA DESSINCRONIA

Ecocardiografia convencional

A ecocardiografia convencional permite analisar a dessincronia
AV através da avaliacdo da regurgitacéo pré-sistélica mitral e
tricispide . Nos casos em que a presséo telediastélica do
ventriculo esquerdo estd elevada e/ou o tempo de conducéo
AV estd prolongado, o gradiente AV inverte-se antes de se
registar a sistole ventricular (que normalmente contribui para
coaptacdo valvular). Neste caso, o encerramento mitral (e
tricUspide) é incompleto, o que provoca regurgitacéo ventriculo-
auricular pré-sistélica 14,

A ecocardiografia Modo-M permite avaliar a dessincronia
intraventricular através de uma técnica simples, que consiste
na determinacéo da diferenca temporal entre a contraccdo
septal e a parede posterior do ventriculo esquerdo. Este tempo
é considerado normal quando é inferior a 130ms (figura 1) .
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Contudo, este método apresenta algumas limitacées, pois s6
permite avaliar as regides médias da parede septal e posterior;
ndo é passivel de ser calculado quando o septo é acinético,
devido a um enfarte anterior extenso, ou quando o movimento
da parede posterior ndo é bem definido ('8,

A ecocardiografia Doppler convencional consegue avaliar a
dessincronia interventricular através do célculo da diferenca de tempo
entre os infervalos de pré-ejeccdo ventricular esquerdo e direito. E
medido o infervalo de tempo entre a onda R do electrocardiograma
e o inicio das ondas sistélicas de ejecgdo pulmonar e adrica. Se a
diferenca de tempo entre os intervalos for superior a 40ms existe
dessincronia interventricular (figura 2) ),
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Figura 1: Avaliacéo da dessincronia intraventricular através de
ecocardiografia Modo-M (Mullens et al'é).

Figura 2: Quantificacdo da dessincronia interventricular através de
ecocardiografia Doppler convencional (Bax et al').

Técnicas ecocardiogrdficas especializadas

A Ecocardiografia Doppler Tecidular permite visualizar e
quantificar, selectivamente, as velocidades miocardicas,
desempenhando um papel relevante na identificacdo de
dessincronia em individuos propostos para TRC. Esta técnica
permite avaliar o atraso electromecénico, ou seja, a dispersdo
do intervalo de tempo entre o infcio do QRS e o inicio da onda
sistélica do Doppler Tecidular no segmento miocérdico
correspondente 29, Até ao momento, ainda ndo existem valores
estandardizados para o diagnéstico inter e intraventricular,
contudo, alguns estudos tém considerado que 2?2, uma
diferenca superior a 60ms entre as regides basais da parede
septal e lateral é um forte indicador de dessincronia. Yu et al
23, por exemplo, avaliaram 88 individuos normais, 67
individuos com IC e complexos QRS estreitos (£120ms), e 45
individuos com IC e complexos QRS alargados (>120ms). O
atraso electromecénico foi avaliado em 12 segmentos
miocdrdicos através de Doppler Tecidular. Os autores obtiveram
dois parémetros indicativos de dessincronia infraventricular:
diferenca méxima de tempo entre dois segmentos distintos
>100 ms, ou um desvio padréo na medida dos 12 segmentos
de 33. Verificaram também que, o grupo sem doenca néo
apresentava dessincronia, 73% dos individuos com IC e
complexos QRS alargados apresentava dessincronia, assim
como, 51% dos individuos com IC e complexos QRS estreitos.
Com o desenvolvimento do Doppler Tecidular, surgiram técnicas
ecocardiogrdficas derivadas, das quais se destacam Tissue
Tracking, Strain Rate, Strain e Tissue Synchronization Therapy.
A andlise Tissue Tracking representa a disténcia percorrida pelas
fibras musculares, permitindo observar o movimento regional
do miocdrdio em relacéo ao transductor. Este deslocamento
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pode ser codificado em cores ou registado em forma espectral
M, Em individuos sauddveis, a largura das bandas tende a ser
pequena, quando a funcéo contrdctil estd preservada, e sdo
simétricas em relacdo aos segmentos contralaterais ?4. Esta
andlise é bastante 0til na TRC, pois detecta anomalias no
movimento sistélico da parede regional durante a conducao

intrinseca e avalia os efeitos da TRC @3, Assim, se

seleccionarmos separadamente as fases sistdlica e diastélica
do ciclo cardiaco poderemos saber quais as regides que estdo
a contrair nas respectivas fases. As regides que se apresentarem
coloridas na fase diastélica representam uma contraccéo
miocdrdica tardia 17,

No intuito de solucionar algumas das desvantagens do Doppler
Tecidular, surgiram as andlises Strain Rate e Strain, que permitem
qguantificar a deformacédo miocdrdica regional, dado,
particularmente, importante na identificacdo de candidatos
ideais para TRC @9, A andlise Strain Rate (s™') resulta da relacao
enfre a variacéo da velocidade de deslocamento entre dois
pontos adjacentes, dividida pela disténcia entre esses dois
pontos (normalmente inferior a 10mm), representando a
velocidade com que essa deformacgdo ocorre (24, Assim,
qguando hd encurtamento da fibra (sistole), a curva espectral
serd negativa (cor azul) - indicando aproximacéo entre dois
pontos- e durante o alongamento (didstole), a curva espectral
serd positiva (amarelo-avermelhado), indicando o afastamento
entre os pontos ?. Esta andlise tem sido aplicada na TRC
para identificar atrasos na activacéo e contraccdo segmentar
2%, Por sua vez, a andlise Strain corresponde & modificacéo da
forma de um tecido (deformacéo), quando a ele é aplicado
uma forca. Representa uma fracgéo ou percentagem em relacéo
& mudanca de espessura antes e apés a forca 4,

A andlise Tissue Synchronization Therapy é uma técnica
ecocardiogrdfica semiautomdtica, que codifica, em cores, 18
os intervalos de tempo entre o inicio do complexo QRS e o
pico sistélico do Doppler Tecidular em cada ponto do
miocdrdio, permitindo a visualizacdo, em tempo real, dos
segmentos dessincronizados. Assim, quando o intervalo até o
pico sistélico for normal, o miocérdio é representado a verde;
quando estiver entre 150 e 300ms é representado a amarelo e
quando for superior a 300ms ¢ visualizado a vermelho 7.

TERAPEUTICA DE RESSINCRONIZACAO
CARDIACA

A TRC, como tratamento ndo farmacolégico, surgiu no inicio
da década de 90, sendo aprovada pela Food and Drug
Administration em 2001 e classificada nas guidelines da
American College of Cardiology/American Heart Association/
North American Society of Pacing and Electrophysiology Heart
Rhythm Society (ACC/AHA/NASPE) 2002 com nivel de
evidéncia A 29 A partir de entdo, a TRC evoluiu
rapidamente, desempenhando, actualmente, um papel crucial
no tratamento de individuos com IC moderada a severa.
Seguidamente serd apresentada uma breve revisao literdria
sobre esta técnica tdo promissora e eficaz.

Técnica Percutanea

A TRC consiste na implantacéo de um pacemaker de dupla
cdmara (DDD) e de trés electrocatéteres, posicionados no
apéndice auricular direito, apéx do ventriculo direito e parede
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lateral do ventriculo esquerdo, através da cateterizacéo de
uma das veias tributdrias do seio corondrio (figuras 3 e 4).
A implantacéo deste Gltimo electrocatéter é o momento
mais desafiante de todo o procedimento ), em muito,
devido & distorcéo da auricula direita, & anatomia varidvel
e complexa do sistema venoso cardiaco, particularmente,
em individuos com uma funcéo deteriorada e coracdes
dilatados, e a problemas relacionados com limiares
elevados e estimulacao diafragmatica @ 7. Resumidamente,
este electrocatéter é introduzido no ostium do seio
corondrio, progride, posteriomente, contornando o anel
da valvula mitral; seguidamente, é intfroduzido num ramo
venoso (veia lateral, péstero-lateral ou antero-lateral ).
Em 75% dos casos, foi possivel implantar este electrocatéter
na parede lateral ou péstero-lateral, mas quando tal néo
é possivel opta-se por implantar em locais menos eficazes
® . Contudo, é importante referir que este nunca deve ser
implantado na veia anterior, pois sé faria pacing a nivel
do septo ?”. Constata-se, portanto, que a sua localizacdo
¢ um factor determinante do sucesso da terapéutica ©.
Butter et al ?®, por exemplo, compararam a resposta
hemodindmica da estimulacdo do electrocatéter do seio
corondrio, quando posicionado em dois locais diferentes:
parede lateral e anterior. Verificaram que, quando colocado
na parede lateral, a resposta em termos hemodindmicos
era significativamente maior do que quando colocado na
parede anterior. Ansalone et al ??, por sua vez, compararam
a eficdcia do pacing ventricular esquerdo na zona de
contraccdo mais atrasada com outros locais da parede
ventricular. Concluiram que quando o local do pacing
coincidia com a drea mais atrasada, a melhoria no
desempenho ventricular esquerdo era superior

Figura 3: Pacing Biventricular (adaptado de Bostonsientific®).

Figura 4: Imagem radiolégica, evidenciando a posicéo dos trés
electrocatéteres utilizados na TRC (adaptado de Medtronic®).

Mecanismos de accéio da TRC

Os principais principios da TRC baseiam-se na diminuicéo ou
optimizagdo do intervalo AV, indispensdvel para a
ressincronizagéo da contraccéo septal e lateral, e na melhoria
da sincronia mecénica AV através da diminuicéo do gradiente
ventriculoauricular diastélico e da regurgitacdo mitral pré-
sistélica, associada & dessincronia ventricular. Tal é possivel
devido ao pacing da parede lateral do ventriculo esquerdo,
que produz uma activagédo mais prematura dos musculos
papilares dessa regido, diminuindo, deste modo, a regurgitacdo

mitral 17).
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Em termos de programacéo, o infervalo AV ndo deve ser t@o
longo que origine a perda de pré-excitacdo ventricular, nem tado
curto que prejudique o enchimento ventricular. O infervalo ideal
pode ser determinado empiricamente, ou baseado num estudo
ecocardiogrdfico com Doppler, com obtencéo de fluxo transmitral
com duas ondas “E” e “A” bem definidas, com inicio do fluxo
aértico imediatamente depois da onda “A” de modo a minimizar
a regurgitacéo mitral ®. Néo obstante, a programacéo do
intervalo VV (intervalo entre ventriculos) deve ser também
considerada como um elemento importante na optimizagéo da
resposta & TRC.

Até ao momento, a TRC permite tratar quatro niveis de
dessincronia electromecanica: AV, interventricular, intraventricular
(figura 5), e, mais recentemente, inframural (ainda em estudo)
171, Resumidamente, a sincronia intraventricular proporciona um
aumento da fracgéo de ejeccdo, débito cardiaco e pressdo de
pulso e, consequentemente, uma diminuicdo do volume
telessistélico ventricular esquerdo. Ao se sincronizar a contracca@o,
a regurgitacdo mitral e a pressé@o na auricula esquerda diminuem
e, consequentemente, a pressdo e o volume telediastélico do
ventriculo esquerdo também. Um segundo mecanismo visivel é
a diminuicdo do tempo de contracg@o isovolumétrico apés a
optimizacéo do intervalo AV: o tempo de enchimento diastélico
do ventriculo esquerdo aumenta e, consequentemente, a fracgéo
de ejeccao também. A sincronia interventricular permite aumentar
o volume de ejeccdo ventricular. Todo este processo contribui
para a redugéo da actividade simpdtica, sugerindo potenciais
beneficios neurohormonais, e inversdo do remodeling ventricular,
ou seja, contribui para uma diminuicdo das dimensées do
ventriculo esquerdo e melhoria da contractilidade miocérdica
no perfodo subsequente & implantagéo da TRC (M,

Vérios estudos tm comprovado a eficécia da TRC na reducéo
dos sintomas e da classe funcional da IC #2334, que resulta da
optimizacdo da funcdo diastélica (maximizando o tempo de
enchimento diastélico), na melhoria da coordenacéo mecénica
do SIV e da parede lateral do ventriculo esquerdo, melhor
rendimento da contracc@o ventricular esquerda ?® e diminuicao
da regurgitacdo mitral ®), Esta melhoria hemodindmica conduz
a uma inversdo do “remodeling” ventricular ©4, permitindo uma
maior capacidade funcional ao doente ") e, consequentemente,
uma melhor qualidade de vida ©233. Recentemente foi
demonstrado que a TRC contribui também para a diminuigéo
da mortalidade, morbilidade €29 e ndmero de hospitalizacoes
8% em individuos com IC.

[ messmcnomzacio canninca |
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Figura 5: Mecanismos da Terapéutica de Ressincronizacdo Cardiaca.

Legenda: dP/dt- velocidade de descida méxima de pressdo ventricular; FE- fraccdo
de ejeccdo; DC- débito cardiaco; IM- insuficiéncia mitral; AE- auricula esquerda; VE-
ventriculo esquerdo; VD- ventriculo direito; VTSVE- volume telessistélico ventricular
esquerdo; VTDVE- volume tfelediastélico ventricular esquerdo (Yu et al'’).
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Indicacoes

De acordo com as guidelines da ACC/AHA/NASPE, baseadas
nos estudos MUSTIC €4 ¢ MIRACLE @), a TRC é recomendada
a individuos com (1) IC em classe funcional lll-IV da NYHA
(New York Heart Association), refractdria & terapéutica
farmacolégica optimizada (diuréticos, IECA, b-bloqueantes e
espironolactona), (2) ritmo sinusal, (3) disfuncéo ventricular
com fraccdo de ejeccdo £ 35%, (4) diémetro telediastélico do
ventriculo esquerdo 3 55mm, (5) dessincronizacéo cardiaca,
evidenciada por um prolongamento do complexo QRS 3 120ms
820,26.27) ' Embora, estas guidelines incluam a presenca de ritmo
sinusal, estudos europeus sugerem que ©¥ individuos com
fibrilhacdo auricular podem também beneficiar com a TRC se
a frequéncia cardiaca for controlada apropriadamente 738,
Verifica-se também que, actualmente, a duracéo do complexo
QRS, como critério de inclusdo, é algo controverso. O conceito
inicial de que somente os individuos que apresentassem um
atraso na conducéo eléctrica, manifestada através do Bloqueio
de Ramo Esquerdo, beneficiariam da estimulacao biventricular,
é agora questionado. Estudos demonstram que ) determinados
individuos com complexos QRS alargados (3120ms) néo
beneficiom com a TRC. Em contrapartida, alguns individuos
com complexos QRS estreitos (<120ms) apresentam uma
resposta hemodindmica favoravel ?). Esta dicotomia deve-se,
em parte, ao facto da duracdo do complexo QRS néo reflectir,
verdadeiramente, o nivel de dessincronia mecénica ventricular.
Assim, individuos com complexos QRS alargados podem, na
verdade, ndo apresentar dessincronia substancial para
indicacdo de TRC, enquanto que individuos com complexos
QRS estreitos podem manifestar dessincronia, quando utilizados
métodos ecocardiograficos mais sofisticados (9.

Limitacoes da TRC

Na maior parte dos individuos, a TRC resulta numa melhoria
dos sintomas da IC ©%. Contudo, cerca de 20-30% dos
individuos ndo melhora com esta terapéutica, ou seja, séGo “non-
responders” 9, Esta falha pode dever-se a: (1) uma auséncia
de dessincronia antes da implantagéo, dado que nem todos
os individuos com complexos QRS alargados apresentam
dessincronia ventricular substancial ?; (2) auséncia de reserva
miocdrdica contrdctil ou presenca de cicatriz fibrosa no local
de implantacédo, que pode condicionar a auséncia de resposta
& terapéutica. E é devido a este facto que, esta terapéutica é
mais benéfica em individuos com cardiomiopatia néo isquémica
do que isquémica (8 27); (3) programacéo inadequada do
dispositivo, isto porque alguns individuos sGo extremamente
sensfveis & programacéo da frequéncia cardiaca, intervalo AV
ou W @7; (4) seleccao inapropriada dos individuos como, por
exemplo, individuos com IC em classe funcional IV da NYHA,
sujeitos a uma terapéutica inotrépica, que, raramente,
melhoram com TRC isolada @,

No que diz respeito & implantacdo do sistema de
ressincronizacéo cardiaca, verifica-se que a toxa de sucesso é
de 88% a 92% “9. Os riscos e complicacées associados a este
sistema s@o relativamente baixos e semelhantes aos da
implantag@o de um pacemaker convencional ou CDI 18, Estas
complicacées incluem: hematoma (1%), infeccdo (1%),
pneumotérax (1%), efusdo pericdrdica com ou sem
tamponamento (1%) e enfarte do miocdrdio. A implantagéo
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transvenosa do electrocatéter do ventriculo esquerdo por via
do seio corondrio comporta alguns riscos adicionais como a
dissecc@o ou perfuragdo do seio corondrio (1%), que, embora
raro, pode conduzir a morbilidade ou mortalidade em
individuos com IC “9; deslocacdo do electrocatéter (5%) e
estimulacdo diafragmatica (5%). E, portanto, imperativo
desenvolver bainhas mais aperfeicoadas para uma fécil
cateterizacdo do seio corondrio, e seleccionar o local ideal
para a colocacdo do eléctrodo no seio corondrio ©.

ESTUDOS CLINICOS

No inicio da década de 90, vdrios estudos observacionais
(404142 foram desenvolvidos no intuito de avaliar a eficécia da
TRC como tratamento néo farmacolégico em individuos com
IC. Entre eles consta o estudo de Cazeau et al Y, desenvolvido
em 1994, que evidenciou uma melhoria clinica significativa
num individuo de 54 anos com IC em classe funcional IV da
NYHA, Blogueio de Ramo Esquerdo, intervalo PQ de 200ms e
atraso na conducdo interauricular, sujeito a pacing nas quatro
cédmaras. Um ano mais tarde, Foster et al “? publicaram o
primeiro estudo hemodindmico com pacing biventricular
epicdrdico tempordrio, que incluiu 18 individuos sujeitos a
cirurgia de revascularizacdo corondria. Nestes primeiros
estudos, a estimulagé@o do ventriculo esquerdo era realizada
por via epicdrdica, o que requeria anestesia geral e toracotomia
0 Com o avancar do tempo, este método foi substituido pela
implantacéo transvenosa do electrocatéter por via do seio
corondrio. Apés a erradicacéo deste pequeno “tenddo de
Aquiles” da TRC, foram desenvolvidos vérios estudos
internacionais que contribuiram para a evolucdo desta técnica.
Seguidamente, apresentamos alguns dos estudos mais
relevantes e carismdticos.

MUSTIC (The Multisite Stimulation in Cardiomyopathy) ©9 foi
um estudo randomizado, cego, com “crossover”, desenvolvido
em 2001, no intuito de avaliar os beneficios da TRC. Este estudo
envolveu 67 individuos de quinze centros da Europa, com
cardiomiopatia dilatada, fraccéo de ejeccdo <35%, complexos
QRS 3150 ms e ritmo sinusal com frequéncia cardiaca normal,
sem indicagdo para tratamento de Bradicardia. Foram
submetidos a implantacdo de pacing biventricular e
randomizados em dois grupos: o grupo | foi sujeito a pacing
biventricular, e o grupo Il a pacemaker em modo VI a 40
bpm, de forma a inibir-se pelo ritmo intrinseco do doente. Apés
um follow-up de trés meses, os grupos foram sujeitos a
“crossover”, através da inversdo dos modos de estimulacéo, e
acompanhados por mais trés meses. No fim de seis meses, o
pacemaker foi programado no modo de preferéncia de cada
individuo (a maioria escolheu a programacéo com estimulacéo
biventricular), e seguidos até completar um ano. No final do
estudo, os investigadores constataram que os individuos sujeitos
a TRC apresentavam um aumento da disténcia percorrida no
teste de caminhada de seis minutos, melhoria da classe
funcional, diminuicdo do nimero de hospitalizacdes, aumento
da fraccéo de ejeccéo e do indice de qualidade de vida.

MIRACLE (Multicenter Insync Randomized Clinical Evaluation)
87 foi o primeiro estudo prospectivo, randomizado, duplo-cego,
desenhado para avaliar a eficdcia terapéutica da TRC e os
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resultados de determinados estudos. Os individuos inicialmente
seleccionados para o estudo (n=571) foram submetidos a uma
avaliagéo que incluiu: classificagdo funcional segundo os
critérios da NYHA, teste de caminhada de seis minutos, teste
de esforco maximo (protocolo de Naughton modificado),
avaliacéo da qualidade de vida através do questiondrio
Minnesota e ecocardiografia 2D com estudo Doppler. Os
critérios de inclusdo foram: presenca de cardiomiopatia
dilatada, fraccéo de ejeccdo <35%, duracéo dos complexos
QRS >130ms, IC em classe funcional 1lI/IV, e tratamento
farmacolégico optimizado e estdvel hé, pelo menos, um més.
Este estudo envolveu 453 individuos submetidos a implantacéo
de pacemaker biventricular e randomizados em dois grupos: o
grupo | (n=228) foi sujeito a estimulagdo biventricular, e o
grupo Il (grupo controlo, n=225) a pacemaker inibido. Apds
um follow-up de seis meses, os investigadores constataram que,
comparativamente ao grupo controlo, os individuos sujeitos a
TRC evidenciaram um aumento do indice de qualidade de vida,
da disténcia percorrida no teste de caminhada de seis minutos,
do consumo de oxigénio, do pico de esforco, da fraccdo de
ejeccdo, e uma diminuicdo da classe funcional da NYHA, da
duracéo dos complexos QRS e do nimero de hospitalizacdes.

MIRACLE ICD *® foi um estudo desenhado & semelhanca do
MIRACLE. Trata-se de um estudo prospectivo, multicéntrico,
randomizado, duplo-cego com o objectivo de avaliar a eficdcia
clinica da utilizacdo de CDI combinado com TRC em individuos
com cardiomiopatia dilatada (fraccdo de ejeccdo <35% e
didmetro telediastélico do ventriculo esquerdo >55mm), classe
funcional lll-IV da NYHA, complexos QRS 3130ms e indicacédo
para CDI. Cerca de 369 individuos foram randomizados em
dois grupos: o grupo controlo (n= 182) recebeu CDI (com
funcdo activada) e pacing biventricular (com funcéo
desactivada); o outro grupo (n=187) recebeu CDI (com fungéao
activada) e TRC (com funcéo activada). Apds um follow-up de
seis meses, os individuos sujeitos a TRC apresentavam um
aumento do indice de qualidade de vida, quando comparados
com o grupo controlo. Contudo, no que diz respeito ao teste
de caminhada de seis minutos, ndo houve diferencas
significativas entre grupos. Neste estudo verificou-se também
que, os individuos com IC e indicacé@o para CDI beneficiaram
tanto com a TRC como os individuos sem indicagéo para CDI.

COMPANION (Comparison of Medical Therapy, Pacing and
Defibrillation in Heart Failure) " foi um estudo multicéntrico,
prospectivo, controlado e randomizado desenhado para avaliar
o efeito da TRC com ou sem CDI. Para este estudo, foram
seleccionados 1520 individuos com cardiomiopatia dilatada,
fraccédo de ejecgdo <35%, duracdo dos complexos
QRS3120ms, classe funcional lll-IV da NYHA e sem indicacéo
para pacemaker/CDI. A idade média dos individuos foi de 66
anos e 68% eram do sexo masculino. Posteriormente, foram
randomizados em trés grupos: o grupo | (n=308) recebeu
apenas tratamento farmacolégico optimizado; o grupo |l
(n=617) recebeu tratamento farmacolégico e TRC; e o grupo
Il (n=595) recebeu tratamento farmacolégico e TRC com back-
up desfibrilhacdo. Os objectivos primdrios deste estudo foram
avaliar o nimero de hospitalizacdes e a taxa de mortalidade
(por todas as causas). Como obijectivos secunddrios foram
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considerados os vdrios parGmetros de morbilidade e
mortalidade cardiovasculares (mortalidade total, morbilidade
cardiaca, méximo esforco...). Este estudo acabou por concluir
que a mortalidade (por todas as causas) e a morbilidade
diminuem, quando combinada a TRC com CDI.

CARE-HF (Cardiac Resynchronization Therapy in Heart Failure)
“4 foi um estudo randomizado e controlado, que teve como
finalidade avaliar os efeitos da terapéutica farmacolégica
optimizada, combinada com a TRC, na mortalidade e
morbilidade de individuos com IC moderada a severa. Foram
seleccionados 813 individuos em classe funcional lll-IV, fraccéo
de ejeccéo <35% e dessincronia ventricular determinada
através de critérios electrocardiograficos (complexos QRS
3150ms) ou ecocardiogréficos (complexos QRS 3120ms e
<150ms). Seguidamente, foram randomizados em dois grupos:
um grupo (n=409) foi submetido a uma terapéutica
farmacolégica optimizada e TRC; e o outro grupo (grupo
controlo, n=404) foi apenas sujeito a terapéutica farmacolégica
optimizada. Apds um follow-up de 18 meses, os resultados
evidenciaram que a TRC, quando combinada com terapéutica
farmacolégica optimizada, diminui as taxas de mortalidade e
morbilidade, assim como, reduz o nGmero de hospitalizacdes.
Actualmente, vérios estudos est@o a ser desenvolvidos no intuito
avaliar o potencial da TRC noutras populagées com IC. O
estudo Biventricular versus Right Ventricular Pacing in Heart
Failure Patients with Atrioventricular Block (Block-HF) estd a
decorrer no sentido de avaliar se a TRC atfrasa a progresséo
da IC em individuos em classe funcional I, Il ou lll da NYHA e
se estd indicada em individuos com Bradicardia. Os estudos
Resynchronization reVerses Remodeling in Systolic left Ventricular
dysfunction (Reverse) e Multicenter Automatic Implantable
Defibrillator (MADIT-CRT) encontram-se a avaliar se a TRC &
eficaz em individuos com IC em classe funcional | ou Il e com
complexos QRS alargados. Por sua vez, os estudos Evaluation
of Screening Techniques in Electrically Normal, Mechanically-
dyssynchronous Heart Failure Patients Receiving CRT (ESTEEM)
e Resynchronization Therapy in Normal QRS clinical Investigation
(RETHINQ) pretendem avaliar a utilizacdo da TRC em individuos
com IC significativa e complexos QRS estreitos (com evidéncia
ecocardiogrdfica de dessincronia) ?7).

CONSIDERAGOES FINAIS

A infroducdo da TRC como terapéutica na IC abriv um novo
capitulo no tratamento desta doenca. Trata-se de uma estratégia
promissora e efectiva na melhoria da performance
hemodindmica em individuos com IC moderada a severa,
refractdria a uma terapéutica farmacolégica optimizada, e
dessincronia ventricular. Vdrios estudos tém demonstrado que
esta técnica diminui os sintomas clinicos, a classe funcional, o
nimero de hospitalizacées, a mortalidade e morbilidade, e
melhora a tolerdncia ao exercicio, a qualidade de vida e a
funcdo ventricular. A longo prazo tem efeito de inversdo no
remodeling ventricular e, quando associada a uma terapéutica
com CDI, o risco de mortalidade diminui consideravelmente,
como demonstrado no estudo COMPANION. Todavia, estes
beneficios devem ser contrabalancados com o custo elevado
do procedimento, assim como, a relativa escassez de ensaios
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clinicos e os limitados estudos fisiopatolégicos, que suportam
a ideia de que a TRC é uma peca fundamental no processo
biolégico na IC.

A chave para o sucesso desta terapéutica reside num conjunto
de factores essenciais como a seleccdo apropriada dos
individuos, a localizag@o do electrocatéter e a optimizacdo do
intfervalo AV e VV e, tal como todas as novas estratégias
terapéuticas, deve continuar a ser alvo de novos estudos, que
permitam alargar o seu grupo de tratamento como, por
exemplo, os individuos com fibrilhacéo auricular (representam
20% a 30% de todos os individuos com IC severa) ou com
complexos QRS estreitos; e que desenvolvam métodos
adicionais mais especificos e sensiveis para identificar a
dessincronia e guiar a implantacédo do sistema de
ressincronizacéo. Neste sentido, e visando solucionar a
proporcdo néo negligencidvel de non-responders, comegam a
surgir alternativas & TRC convencional, tais como o Pacing Tri-
Ventricular (Triv-P) e a Modulacdo da Contractilidade Cardiaca.
Embora os estudos preliminares se tenham revelado
promissores, hd ainda um largo caminho a percorrer até que
estas novas modalidades se assumam como alternativas vélidas
em contextos clinicos que manifestamente beneficiem da
intervencéo eléctrica.
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MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA, IMBORTANCIA
DA ECOCARDIOGRAFIA COMO METODO
DE DIAGNOSTICO

Amélia BAPTISTA*, Claudia ANTUNES*, Sandra GARDETE*, Gongalo PROENCA**
Anténio FREITAS*** Victor GIL****

RESUMO

A miocardiopatia hipertréfica (MCH) sendo frequentemente
pouco sinfomdtica e néo perturbadora da qualidade de vida,
¢ contudo uma das principais causas de morte sGbita (MS)
em jovens.

A variabilidade de expressao fenétipica e a possibilidade de
se confundir com as alteragées morfolégicas que
habitualmente acompanham a adaptacéo ao esforco, tornam
o seu diagnéstico potencialmente complicado.

O aparecimento de novas técnicas de diagndéstico e o
desenvolvimento de outras como a ecocardiografia, t&m
contribuido para um conhecimento mais profundo pelos
profissionais de sadde. Dada a relevéncia do assunto,
amplificada por alguns casos medidticos de morte stbita em
atletas, decidimos fazer uma reviséo de literatura salientando
o papel fundamental da ecocardiografia.

PALAVRAS-CHAVE:
ecocardiografia, Doppler

Miocardiopatia hipertréfica,

ABSTRACT

The hypertrophic cardiomyopathy (HCM), often asymptomatic
and not disturbing of the quality of life, is still a major cause
of sudden death (SD) in young people.

The variability of phenotypic expression and the possibility of
confuse it with the morphological changes that usually happen
due to the adaptation to the effort, make its diagnosis
potentially complicated.

The appearance of new techniques for diagnosis and the
development of others such as echocardiography, have
contributed to a deeper knowledge by health professionals.
Given the importance of the matter, amplified by some media
cases of sudden death in athletes, we decided to review the
literature pointing out the key role of echocardiography.

KEY-WORDS: Hypertrophic
echocardiography, Doppler

cardiomyopathy;

INTRODUCAO

A miocardioptaia hipertréfica é uma doenca caracterizada por
hipertrofia ventricular esquerda (HVE) na auséncia de outras
causas conhecidas de aumento de massa ventricular esquerda
(1-2)

Tem um fundo genético complexo sendo conhecidas vdrias
mutacdes, que ddo origem a uma notével variabilidade
fenotipica (2.

A MCH é considerada a principal causa de morte sUbita
cardiaca (MSC) em jovens, incluindo atletas de competicdo.
Define-se como uma hipertrofia, idiopdtica do coracdo, com
maior afinidade para o septo interventricular (SIV) podendo
ocorrer em qualquer uma das formas esporddica (cerca de
45% dos casos) ou familiar (aproximadamente 50%)©).

EXPRESSAO GENOTIPICA DA MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICA

Nas Ultimas cinco décadas, assistiu-se a identificacdo dos
mUltiplos genes que constituem o genoma humano o que
permitiu um grande desenvolvimento da biologia molecular
aplicada & patologia cardiovascular e o aprofundar do
conhecimento dos mecanismos fisiopatolégicos da MCH.#-)

Geneticamente, a MCH ¢é de transmissdo dominante em
aproximadamente 50 % dos doentes ¥. Sdo vérias as mutacdes
genéticas conhecidas responsaveis pela MCH nomeadamente:
B-miosina da cadeia pesada (cBMHC — cromossoma 14qg11),
troponina cardiaca T (cTnT — cromossoma 1932), 4-
tropomiosina (4TM — cromossoma 15g22), miosina cardiaca
ligada & proteina C (¢cMBP-C — cromossoma 11p11), troponina
cardiaca | (cromossoma 19p13.,2-q13.2), miosina ventricular
essencial de cadeia leve (YMLC1 — cromossoma 3p21), miosina
ventricular regulatéria de cadeia leve (VYMLC2 — cromossoma
12q23-p21), actina alfa-cardiaca (cromossoma 15q14), titin
(cromossoma 2p31) e um gene desconhecido localizado no
cromossoma 7qg3 (2,

A &-miosina da cadeia pesada (cBMHC — cromossoma 14g11)
apresenta-se como a mais frequente (35-50%) e com mais de
50 mutacdes, seguida da troponina T-cardiaca (15-20%) com
mais de 20 mutacées sendo a menos frequente (<5%) a
troponina cardiaca |, com apenas 3 mutacdes conhecidas ©.
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Fig.1 - Proteinas do sarcémero e as diferentes mutacées resultando na
MCH (adaptado Richard o. Canon I, MD - New England Journal of
Medicine 2003;349:11)

A possibilidade de mutacées em diferentes genes e de diferentes
mutacdes dentro de cada gene explicam a possibilidade de
expressdes morfolégicas surpreendentemente diversas .

EXPRESSAO FENOTIPICA DA MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICA
A extensédo e a distribuicdo da HVE séo os factores elementares
na ocorréncia ou néo de obstrucdo ventricular ). Relativamente
a distribuicéo da hipertrofia esta pode variar do tipo | ao tipo
IV, sendo que:

tipo I, presenca de HVE somente no SIV anterior,

tipo Il, envolvendo SIV anterior e posterior,

tipo Ill, HVE extensa no segmento basal da parede posterior,
e por fim,

tipo IV, hipertrofia de predominio apical.

A hipertrofia de predominio septo - basal associada a alteracoes
morfolégicas da valvula mitral, favorecem a diminuicéo
anatémica da cémara de saida do ventriculo esquerdo (VE) e a
existéncia de um gradiente pressdo dindmico subadrtico ) A
hipercontractilidade do VE e o resultante aumento de velocidade
de fluxo na cdmara de saida do VE (CSVE), anatomicamente
diminuida, causam o deslocamento repentino dos folhetos da
vélvula mitral (VM) contra o septo interventricular (SIV) durante a
meso e tele-sistole (explicada pelo efeito de Venturi), criando
condicées para o aparecimento de obstrucdo subaértica
transitéria — miocardiopatia hipertréfica obstrutiva
(MCHO). Na maioria destes casos, o movimento sistélico
anterior (SAM) da vdlvula mitral e respectivo gradiente sub-aértico
podem influenciar o desenvolvimento de insuficiéncia mitral ©.
Em alguns casos, a obstrugéo pode ser localizada na porcao
média do ventriculo, na sequéncia da aposicdo dos muisculos
papilares contra o SIV e sem SAM — miocardiopatia
hipertréfica meso-ventricular obstrutiva V.

A miocardiopatia hipertréfica apical ¢ uma variante da
MCH néo obstrutiva e caracteriza-se por uma hipertrofia do
miocdrdio apenas a nivel do apex do VE. Inicialmente foi descrita
no Japdo como uma forma benigna de MCH em relacéo a taxa
de mortalidade .

A disfuncao diastélica estd presente na maioria dos doentes com
MCH levando a uma aumento da presséo telediastélica do VE
sendo o resultado do desequilibrio entre o relaxamento e
distensibilidade da cavidade ventricular 19,
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MANIFESTACOES CLINICAS

O quadro clinico varia desde de auséncia de sintomas até ao
aparecimento de sinfomas incapacitantes. A maioria dos
doentes é assintomdtico ou levemente sinfomatico (9.

As manifestacées clinicas mais frequentes da MCH séo a
dispneia (90 % dos doentes sintomdticos), cansago, dor
tordcica, sincope e palpitacées V.

A dispneia e o cansaco sdo a traducéo da disfuncéo diastélica
que quase invariavelmente acompanha esta situacdo. Esta
resulta ndo s6 do aumento da massa ventricular esquerda mas
também da desorganizacdo estrutural (disarray) e da
modificacdo das propriedades contrécteis das miofibrilhas e
de graus varidveis de fibrose intersticial. A angina, traduzindo
isquemia miocdrdica, resulta tanto de um aumento das
necessidades de O2 determinada pela hipertrofia ventricular,
como de uma reducdo do aporte explicada essencialmente
pelas anomalias frequentemente observadas ndo nos grandes
vasos epicardicos mas sim nas corondrias inframiocardicas 9.
A ocorréncia de sincope ou pré-sincope podem resultar ndo
s6 da existéncia de uma obstrucdo na CSVE (que é muitas
vezes agravada pelo contexto hiperdindmico que o exercicio
implica) como ser traduc@o de arritmias paroxisticas
(ventriculares ou supraventriculares). Outras causas menos
frequentes s@o as doencas do sistema de conducdo ou a
incompeténcia cronotrépica. Em muitos casos porém, a causa
imediata ndo é determindvel. Chama-se a ateng@o para a
especial importdncia de que se reveste a ocorréncia de
fibrilhagdo auricular nestes doentes como potencial factor de
instabilizacéo clinica ©. A morte sUbita, a complicacdo mais
temida, pode ocorrer em individuos assintomdticos e sem
diagnéstico prévio. Apesar de sabermos que é mais frequente
em individuos jovens, com histéria familiar de morte sibita,
ndo existem critérios fixos que nos permitam identificar com
seguranga os doentes em maior risco ).

ACHADOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

Apesar da maioria dos doentes apresentarem um
electrocardiograma (ECG) anormal (Fig.2), ndo existe um
padrdo especifico desta doenca !''"1?. Critérios de voltagem de

HVE, ondas T negativas proeminentes e alteracées da
repolarizagéo sdo os achados mais frequentes. Ondas Q
patolégicas, dilatag@o biauricular e padrées de pré-excitacdo
também sdo registados frequentemente muitas vezes em

individuos assintomdticos sendo a primeira chave do
-12)

diagnéstico !

Fig. 2 — Tracado electrocdrdiogrdfico em doente com MCH
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AVALIAGAO DIAGNOSTICA POR ECOCARDIOGRAFIA
O Ecocardiograma é o exame néo invasivo de maior utilizagéo
no diagnéstico da MCH. E também considerado o mais
importante na avaliacdo dos aspectos morfolégicos, funcionais
e hemodindmicos sendo o gold standard na investigacdo de

novos casos, particularmente em familiares portadores da
doenca. E igualmente imprescindivel na tomada de decisées
terapéuticas e na avaliagdo do progndstico '3,

O critério ecocardiogréfico caracteristico da MCH ¢é a
hipertrofia do VE, havendo contudo e tal como 4 foi referido
uma grande variabilidade no seu grau e padrédo o que nos
deve fazer recorrer atodas as incidéncias e planos disponiveis
de modo a garantir uma avaliacdo completa de todas as
anomalias inerentes a esta situacd@o. Assim, se a via
paraesternal longitudinal, ¢ a que proporciona uma
melhor apreciacéo da relagéo entre a hipertrofia septal, parede
posterior e cdmara de saida do VE |4 a janela paraesternal
transversal dé-nos informacdes preciosas sobre a extenséo
latero-mediana do processo hipertréfico V19 (Fig. 3).

Fig. 3 — Imagens ecocardiogréficas de HVE adquiridas em Planos

Paraesternal longitudinal e Paraesternal transversal.

Quanto & janela apical ela possibilita uma visdo geral do
padrdo e extensdo da hipertrofia sendo particularmente
relevante no diagnéstico da variante apical (miocardiopatia
hipertréfica apical) V) (Fig.4).

Em Modo-M deve considerar-se suspeita uma espessura septal
e”15mm. As restantes paredes do VE podem estar envolvidas
e apresentar diferentes graus de hipertrofia. Contudo a Parede
Posterior (PP) estd geralmente poupada dando origem a uma
relag@o SIV/PP elevada (suspeita se >1,3), o que levou a que
a MCH tivesse sido indevidamente designada como hipertrofia
septal assimétrica V14,

Ja em 2D devemos suspeitar do diagnéstico quando a espessura
parietal for>13mm sobretudo se a esta se associar algum
padrdo de disfuncdo diastdlica (excluidas outras causas
conhecidas de perturbagéo do relaxamento ventricular ).

Fig. 4 - Imagem ecocardiogrdfica de HVE adquirida em
Plano Apical de 4 cdmaras
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No que diz respeito as dimensdes da cavidade ventricular, deve-
se notar que o VE é geralmente normal ou pequeno
(habitualmente <45 mm). Sé em estadios mais avangados, jé
com disfuncéo sistélica associada é habitual encontrar VE
dilatado .

No entanto, é de realcar que a relacdo SIV/PP> 1,3 ndo é
patognoménica da MCH, podendo observar-se noutras doencas,
como a hipertenséo pulmonar com hipertrofia do ventriculo
direito e também no enfarte da parede inferior na presenca de
HVE @,

Utilizar o Modo-M garante-nos uma melhor definicdo para a
medicdo da espessura das paredes septal e posterior, assegurando
a perpendicularidade do feixe de ultra-sons através das imagens
2D (longo eixo e curto eixo) evitando deste modo, p.e, a incluséo
da banda moderadora do ventriculo direito (VD) .

Quando necessdrio, o Ecocardiograma de contraste pode ser
utilizado para melhor definir os contornos endocdrdicos .

Na maioria dos doentes, a obstrucéio subaértica estd presente
e é caracterizada por:

- CARACTER DINAMICO DO GRADIENTE QUE VARIA COM ALGUMAS MANOBRAS
(Tabela 1) - com o manobra de Valsalva, verifica-se um
aumento da obstrucdo da CSVE por diminuicdo do preload
(diminuicdo de débito e consequente diminuicdo da cavidade
VE). Apesar de tudo ndo é uma manobra de fécil registo
ecocardiogrdfico devido & alteracdo da posicéo cardiaca e
interferéncia pulmonar ©.

Um método simples e razoavelmente seguro de provocacéo de
obstrugdo dindmica da CSVE é a inalagcé@o de nitrato de
amilo. Este medicamento provoca uma diminuigéo do preload
por vasodilatagéo e diminuicdo do afterload, por dilatacdo
arterial e consequente aumento do grau de obstrucéo.

Outra forma de induzir obstrucdo dindmica na CSVE é pela
realizagéo de esforco (ecocardiografia de esforco). O registo de
velocidade em Doppler continuo a nivel do tracto de saida, deve
ser feito em repouso e imediatamente apds o exercicio ¢

Tabela 1. Factores de aumento e diminuicdo da obstrucdo do tracto safda
VE MCH (adaptado Crawford MH, DiMarco JP, Paulus WJ. — Cardiology.

2 ed. St Louis: Mosby; 2004.)

Contractilidade Preload Afterload

Aumento da obstrugéo

Manobras de Valsava » 1)

Mudanga subita de posigao L -

Hipovolemia + ! .

Digitalicos .

Vasodilatadores 4 4

{ !

Diminuigao da obstrugao

Posigéo cocoras = 4 +

Elevacgao das pernas . 1 T

Beta-Bloqueantes il » .

Movimento sistélico anterior dos folhetos da
valvula mitral (SAM) - aposicdo dos folhetos da valvula
mitral em direcc@o ao septo na mesotelesistole ¥ (Fig.5). Nao
¢ patognoménico e pode ndo existir em doentes com
obstrucao).
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ENCERRAMENTO MESOSISTOLICO DA VALVULA AORTICA — a vélvula
adrtica preserva uma normal abertura na protosistole seguida
por um encerramento parcial abrupto na mesosistole com
ocorréncia de fluttering das cUspides na telesistole, devido &
obstrucéo dindmica do tracto de saida (melhor observacéo em
Modo-M). As clspides adrticas podem ter graus varidveis de
esclerose devido ao efeito continuado do jacto de turbuléncia
resultante da obstrucdo subadrtica e de coexisténcia de algum
grau de regurgitacdo adrtica '3,

Pico tardio no jacto sistélico de alta velocidade
a nivel do tracto de saida (configuracéo tipica em
Adaga/sabre)

- A avaliag@o por Doppler continuo, a partir da via apical,
evidencia um pico tardio no jacto sistélico de alta velocidade
(Fig.5). Deve-se contudo notar que o registo também pode ser
obtido em doentes com doenca hipertensiva ou hipovolémia,
em que se verifica uma combinacéo de hipertrofia do VE com
uma funcdo sistélica hiperdindmica.

Aforma da curva obtida serd um registo temporal dos gradientes
de presséo desde o VE até a aorta. Em alguns doentes, a
obstrucéo néo é subadrtica mas sim meso-ventricular .

Fig. 5 — Imagem ecocardiogréfica adquirida em Modo-M evidenciando SAM e
Registo de fluxo em Doppler continuo a nivel do tracto de saida demonstrando
pico tardio no jacto sistélico de alta velocidade

Os estudos Doppler Pulsado permitem avaliar
directamente a presenca, a localizacdo e o grau de
obstrucdo dindmica sub-adrtica.

Utilizando o Doppler pulsado, na via apical, efectua-se
um registo progressivo das velocidades usando a
respectiva amostra Doppler desde o apéx até a base.
Préximo da obstrucdo da cdmara de saida do VE registam-
se velocidades normais. No entanto, & medida que se
aproxima do local da obstrucdo a velocidade aumenta
abruptamente, reflectindo a gravidade desta (estabelecido
pela equacéo de Bernoulli modificada) 9.

A avaliagcdo da funcdo diastélica é realizada
utilizando registos Doppler a nivel da valvula mitral (fluxo
transmitral), das veias pulmonares, Doppler tecidular e
tempo de relaxamento isovolumétrico.

As alteracgdes tipicas dos pacientes com MCH incluem
um relaxamento prolongado, uma reducdo da velocidade
da onda E, um destaque da velocidade da onda A e
aumento da duracéo e velocidade da onda A das veias
pulmonares (%)
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Estes achados sdo consistentes com o padrdo de alteracédo
do relaxamento e um aumento das pressées telediastélicas
do VE (Relacéo E/E’). No entanto, existe uma grande
variabilidade destes padrées dependendo do grau de
disfuncao diastélica #19Em situacdes mais graves podem
ocorrer padrées do tipo pseudo-normal ou restritivo.

Ouvutras alteracdes secunddrias podem surgir,
nomeadamente dilatacéo auricula esquerda (AE) e
insuficiéncia mitral (1),

Normalmente, a funcdo sistélica global apresenta-se
normal ou hiperdindmica.

A vélvula mitral é anatémica e funcionalmente anémala
na maioria dos casos de doentes com MCH.
Funcionalmente a regurgitagdo mitral resulta do
movimento anterior sistélico dos folhetos da vdalvula mitral,
em direccdo ao tracto de saida do VE levando a uma falha
de coaptacdo na telesistole e consequente jacto
regurgitante. Estudos ecocardiogréficos e necréticos em
casos de MCH, demonstram que os folhetos da valvula
mitral tm um aumento do comprimento e da drea de
superficie, principalmente o folheto anterior.
Consequentemente o grau de coaptacdo é excessivo e o

plano de coaptacdo é deslocado posteriormente (3.

CONSIDERAGOES FINAIS

E importante distinguir a MCH da obstrucdo dinamica
subaértica associada a SAM da hipertrofia ventricular,
desencadeada por outros mecanismos como a hipertenséo
arterial. Nos dois casos, o ventriculo hipertrofiado pode
ser hiperdindmico e, com obstrucdo mesocavitéria
resultando um gradiente intracavitério. A distincdo entre
MCH e Hipertrofia ventricular concéntrica hiperdindmica
pode ser feita cuidadosamente através de imagens 2D
(ignorando a porcéo basal da parede posterior na MCH),
achados em Modo-M (caracteristicas da aorta e movimento
da valvula mitral) e pela avaliacéo da localizacéo do jacto
de maior velocidade usando o convencional Doppler
pulsado, alta frequéncia de repeticdo de pulso — HPRF (high
pulse repetition frequency) - e as técnicas de Doppler cor. A
situacdo clinica e a histéria familiar do doente séo também
importantes para fazer esta distincgo. Outro problema é a
diferenciacéo do grau de obstrucéo do tracto de saida da
obstrucdo dindmica subaértica de uma estenose valvular
adrtica, no caso raro de pacientes com as duas condicoes.
Na presenca de vdrias estenoses , a medicdo adequada da
pressdo através do estreitamento ndo é possivel porque a
equacdo de Bernoulli simplificada aplica-se simplesmente
a uma estenose. No entanto, o Doppler HPRF permite a
verificacdo de velocidades em cada local, indicando a
contribuicdo relativa de cada zona com o grau total de
obstrucdo do tracto safda ventricular ).

CONCLUSAO

A ecocardiografia apresenta-se como o procedimento de
eleicdo para o diagnéstico da MCH. Sendo a MCH uma
doenca com componente hereditédria, é importante fazer
o estudo ecocardiogréfico a todos os parentes de primeiro
grau do individuo afectado. O correcto diagnéstico pode
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modificar significativamente a orientacdo clinica dos
individuos assintomdticos, dado o potencial risco de morte
sUbita e as importantes implicacées no aconselhamento
genético.
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SINDROME QT CURTO

Paula OLIVEIRA, Telmo PEREIRA

RESUMO

Introducé@o: A Sindrome QT curto foi, recentemente,
reconhecida como uma canalopatia responsével por um
elevado risco de arritmias e morte sibita em individuos com
coracdo estruturalmente normal.

Obijectivo: Pretende-se apresentar uma breve revisdo de alguns
aspectos importantes na compreenséo desta nova entidade.

Desenvolvimento: O padrdo electrocardiogréfico desta
sindrome consiste num intervalo QT diminuido e ondas T
ponteagudas e simétricas. Até ao momento, foram identificadas
trés mutacdes nos canais de potdssio, responsdveis pelo
fenétipo desta sindrome.

Conclusées: A implantacdo de um cardiodesfibrilhador é o
tratamento de eleicdo para a prevencéo de morte sUbita. Como
tratamento farmacolégico, a quinidina provou ser eficaz no
prolongamento do intervalo QT e na prevencdo de
taquiarritmias ventriculares néo induzidas.

PALAVRAS-CHAVE: Sindrome QT curto, morte subita,
canalopatias, fibrilhacdo auricular.

ABSTRACT

Background: The short QT syndrome has been recently
recognised as a channelopathy associated with an increased
risk of arrhytmias and sudden cardiac death in patients with a
structurally healthy heart.

Aim: Present a brief review of the main findings of this new
entity.

Conclusions: The ECG pattern consists of an abnormally short
QT interval and narrow T waves. Three different gain-of-function
mutations in genes encoding for potassium channels have been
identified up to now to cause this syndrome. The implantable
cardioverter defibrillator seems to be the teraphy of choice to
prevent from sudden cardiac death. Quinidine proved to be a
good pharmacological agent in prolonging the QT interval and
preventing ventricular tachyarrhytmias.

KEY-WORDS: Short QT syndrome, sudden death,
channelopathies, atrial fibrillation.

INTRODUGCAO

Nos Ultimos anos, vdrios estudos tém vindo a identificar uma
panéplia de sindromes familiares associadas a anomalias na
repolarizacéo ventricular, arritmias ventriculares e morte sibita.
Hoje em dia, com os crescentes desenvolvimentos moleculares
e genéticos é possivel clarificar, na maior parte dos casos, os
canais iénicos membranares afectados, e identificar mutacées
em vdrios genes, permitindo relaciond-las com os diferentes
fendtipos!.

Em 2000, foi descrita pela primeira vez a Sindrome QT curto
congénita. Tal como a Sindrome QT longo congénita e a
Sindrome de Brugada, trata-se de uma canalopatia, que afecta
individuos com coracéo estruturalmente normal. Caracteriza-
se por um padréo electrocardiografico com um intervalo QT
curto (£ 300ms), sem alteracéo significativa com a frequéncia
cardiaca, e ondas T amplas e ponteagudas?. Os individuos
referem com frequéncia palpitacées e/ou sincopes, havendo
elevada incidéncia de morte stbita nas familias afectadas®. J&
foram identificados casos de fibrilhacéo ventricular (FV) e
arritmias auriculares, tais como fibrilhacdo auricular (FA) e flutter
auricularl- 34,

O presente estudo tem como objectivo concretizar uma breve
revisGo sobre a histéria, epidemiologia, caracteristicas
electrofisiolégicas, mecanismos celulares e principais estratégias
terapéuticas inerentes a esta sindrome.

HISTORIA E EPIDEMIOLOGIA

Vérios estudos ) t8m vindo a ser desenvolvidos no sentido de
avaliar os melhores meios de diagnéstico e tratamento de morte
sUbita em individuos com coracéo estruturalmente normal. Em
1993, Algra et al ®, num estudo populacional, analisaram
6693 registos de Holter e concluiram que individuos com
intervalo QT curto (<400ms) apresentavam um elevado risco
de morte stbita. Contudo, como este estudo foi retrospectivo
ndo permitiu aprofundar os dados existentes. Sete anos mais
tarde, Gussak et al @ descreveram o primeiro caso clinico
referente a esta sindrome. Observaram que trés membros de
uma familia apresentavam um encurtamento do intervalo QT:
uma jovem de 17 anos revelava um intervalo QT de 280m:s,
para uma frequéncia cardiaca de 69bpm, com vérios episédios
de FA paroxistica, requerendo cardioversdo eléctrica; o seu
irméo de 21 anos com um intervalo QT de 272ms, para uma
frequéncia de 58bpm; e a sua mée de 51 anos com um intervalo
de QT de 260ms, para uma frequéncia de 74bpm, tendo
episédios de ritmo irregular. Constataram ainda que um
paciente, do sexo feminino e de 37 anos, de uma outra familia,
apresentava um intervalo QT de 266ms e histéria de sincope,
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devido, presumivelmente, a taquiarritmias malignas. Acabou
por ser vitima de morte subita.

Em 2002, Gussak et al © publicaram uma revisdo sobre o
tema, onde enfatizaram a auséncia de variagéo do intervalo

QT com a frequéncia cardiaca, nos casos em que o
encurtamento era constante, e para a existéncia de uma relagéo
inversa entre o intervalo QT e o valor do RR nos casos em que
o encurtamento s6 se verificava durante a bradicardia. Os
autores propuseram ainda que os principais genes responsdveis
por esta sindrome seriam os genes codificantes dos canais de
potdssio da membrana celular. Admitiram a hipétese da
existéncia de uma mutacdo que condicionasse um ganho de
funcao destes canais. Um ano mais tarde, Gaita et al )
desenvolveram um estudo que confirmou o elevado risco de
morte sUbita nesta sindrome. Estudaram seis pacientes de duas
familias distintas, com casos documentados de sincope,
palpitagdes, FA, morte sUbita ou paragem cardiaca (Figura 1).
Em todos os casos, o encurtamento do intervalo QT era
constante e uniforme, nunca excedendo os 280ms, e o coragdo
era estruturalmente normal. Ocorreram casos de morte stbita
em vdrias geracdes e grupos etdrios, desde lactentes a idosos,
sugerindo um modo de fransmissdo autossémico dominante
da doenca. Os doentes, quando submetidos a estudos
electrofisiolégicos (EEF), apresentavam periodos refractdrios
auriculares e ventriculares curtos e taquiarritmias ventriculares
indutiveis. Quatro doentes foram tratados com
cardiodesfibrilhador implantével (CDI).

LEGEND
- Short OT Iatcreal
g Sudden Deach
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D BCG sot available

Figura 1: Geneologia de duas familias afectadas com Sindrome QT curto
(adaptado de Gaita et al 7).
Legenda: Os circulos representam familiares do sexo feminino; os quadros
representam familiares do sexo masculino; e os simbolos com corte significam
a morte de familiares.
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Até ao momento, a nivel mundial, foram diagnosticadas sete

uma na Espanha, uma na ltdlia e outra nos paises baixos.® No
entanto, os crescentes fluxos migratérios e o cardcter hereditario
da doenca fazem com que o nimero de casos tenda a aumentar
exponencialmente. Por outro lado, o relativo desconhecimento
desta entidade poderdo explicar uma sobrestimacdo da sua
prevaléncia real, na medida em que poderdo existir muitos casos
ndo diagnosticados, quer pelo facto de néo possuirem avaliacoes
cardiacas que o permitam, quer pela ndo deteccdo do problema
em exames previamente realizados.

CARACTERISTICAS ELECTROFISIOLOGICAS

Padrao electrocardiografico

Electrocardiograficamente, os individuos com Sindrome QT
curto apresentam um intervalo QT £ 300ms (entre os 220 e os
300ms), sem alteracao significativa com a frequéncia cardiaca,
e ondas T ponteagudas e simétricas (Figura 2).” Todavia, estas
caracteristicas nem sempre estdo presentes em todos os
pacientes.!%
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Figura 2: Caracteristicas electrocardiogréficas da Sindrome QT curto
(adaptado de Bellocq et al 7).

E importante referir que, antes de diagnosticar esta sindrome
como congénita, é necessdrio excluir todos os factores externos
que possam diminuir o intervalo QT. E o caso de situacées de
taquicardia, hipercalcémia, hipercaliémia, acidose, alteracées
do ténus autonédmico, assim como, na presenca de
catecolaminas, acetilcolina e digitdlicos.?”)

Estudos electrofisiolégicos
Vérios EEF 19 confirmam que individuos com Sindrome QT
curto apresentam periodos refractérios efectivos curtos tanto a
nivel das auriculas como dos ventriculos, rondando os 120
aos 180ms (143+14ms) e os 120 aos 180ms (148=11m:s),
respectivamente.
A FV ¢, frequentemente, induzida através de estimulagdo
ventricular programada (figura 3). © Borggrefe et al 19
constataram que em dois pacientes foi possivel induzir FV em
dois estudos diferentes, comprovando, nestes casos, a existéncia
de uma grande vulnerabilidade eléctrica. Verificaram também
que em quatro de sete pacientes foi induzida FA apenas com
um estimulo prematuro, revelando também uma grande
vulnerabilidade auricular.

Q Associagéo

@ Portuguesa de
-

Cardiopneumologistas



Estes dados revelam que é necessdario desenvolver mais
investigacées nesta drea, uma vez que a duracdo dos perfodos
refractdrios no miocdrdio é um parémetro extremamente
relevante na avaliagdo da vulnerabilidade do coracdo para
desenvolver FA e FV.
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Figura 3: Fibrilhacdo ventricular induzida por estimulagdo programada na
cédmara de saida do ventriculo direito. Intervalo de Estimulacé@o Bésica (S1-
S1), 550ms, Infervalo de acoplamento do 1° extra-estimulo (S,S,) - 170ms,
Intervalo de acoplamento do 2° extra-estimulo (S,S,) - 150ms. HBE- Regido
de Ramo His; MAP RVOT- Potencial de accdo monofdsico na cdmara de
safda do ventriculo direito (adaptado de Gaita et al 7).

Mecanismos celulares

Estudos recentes demonstram que ") a diminuicédo do intervalo
QT resulta de um distirbio da funcdéo dos canais iénicos
membranares. Deve-se, provavelmente, a uma redugéo da |,
I, ou a um aumento das correntes de saida de potdssio. A I,
(corrente rectificadora de potdssio) consiste em duas
componentes, a |, (componente lenta da corrente rectificadora
de potdssio) e a |, (componente rapida da corrente rectificadora
de potdssio). No coracdo, a diminuicdo da fungdo da |, leva a
um prolongamento do potencial de acgéo cardiaco e a uma
lentificacdo do intervalo QT. Em contrapartida, um aumento
da actividade da |, provoca um encurtamento do intervalo QT.
Na Sindrome QT curto ocorre uma diminuicdo do potencial
de accdo endocérdico e epicdrdico, o que amplia a disperséo
espacial da repolarizacdo e cria um substracto arritmogénico
propicio ao aparecimento de mecanismos de reentrada em
fase 2, nomeadamente FV (figura 4).%'2 Anttonen et al (¥
desenvolveram um estudo no sentido de comprovar se um
aumento da dispersao transmural de repolarizacéo no ventriculo
esquerdo facilita a ocorréncia de taquicardias ventriculares
polimérficas em individuos com Sindrome QT curto. Para tal,
utilizaram a relacéo Tpeak-end/QT. Constataram que a relacdo
se encontrava aumentada nestes individuos, evidenciando a
sua grande vulnerabilidade eléctrica. Verificaram também que
é necessario utilizar a quinidina com precaucdo, especialmente
em individuos sem mutacdo no gene KCNH2 (HERG).
Estudos genéticos e moleculares permitiram identificar mutagdes
em trés genes, codificadores de diferentes canais iénicos de
potdssio, que provocam um ganho da capacidade de
transmissdo da corrente iénica. Foram identificadas duas
mutagdes no gene KCNH2 (HERG), que provocam um ganho
da fungdo da |, ; duas mutagdes no gene KCNQ1, que causam

Q Associagéo
‘ Portuguesa de
Cardiopneumologistas
-

um ganho na fungdo da | ; e, por fim, uma mutagdo no gene
KCNJ2, responsdvel pelo ganho de fungdo da |, (Figura 5).
Contudo, estudos revelam que a prevaléncia destas mutacées
ndo é elevada.G?'4

Curiosamente, o encurtamento do intervalo QT é normal em
determinados animais como a ratazana, o rato e o canguru.
Sabe-se que, neste Oltimo, a incidéncia de morte sUbita é
elevada. Estudos revelam que o aumento da | (corrente de
saida transitéria de potdssio) é responsavel pela diminuigéo
do potencial de accéo ventricular e, consequentemente, o
encurtamento do intervalo QT. As correntes |,_e/ou | fambém
podem ser responsdveis pela diminuicdo do potencial de accéo,
do intervalo QT e da refractariedade implicita em eventos
arritmogénicos.?
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TRATAMENTO

Tratamento farmacolégico

Até ao momento, ndo existe um tratamento farmacolégico
capaz de prevenir morte sUbita em individuos com Sindrome
QT curto. Contudo, determinados fdrmacos podem ser
utilizados como complemento ao CDI, alternativa em individuos
muito jovens ou em pacientes que rejeitem a implantacéo de
CDI. Todavia, em individuos com episddios sintométicos de FA
é imperativo a administracéo de fdrmacos.!'%

Vérios estudos farmacolégicos t8m vindo a ser desenvolvidos
com antiarritmicos no intuito de prolongar o intervalo QT e
prevenir eventos arritmicos. Brugada et al 19 verificaram que o
Sotalol, um antiarritmico de classe Il com acgéo bloqueadora
de |, nGo foi eficaz no prolongamento do intervalo QT. Wolpert
etal ' sugerem que a Propafenona, um antiarritmico de classe
Ic, pode, efectivamente, prevenir episédios de FA em individuos
com mutagdo no gene KCNH2 (HERG), contudo néo normaliza
o intervalo QT. Brugada et al ¢ constataram que o lbutilide,
blogueador de |, ndo provocou alteragdes na duragdo do
intervalo QT em dois pacientes. A Flecainide, antiarritmico
classe Ic, permitiu aumentar o intervalo QT, todavia ndo
preveniu o aparecimento de FV. A quinidina, um antiarritmico
de classe IA, provou ser eficiente no prolongamento do infervalo
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QT e na prevencdo de taquiarritmias ventriculares néo
induzidas. Contudo, este estudo sé foi desenvolvido em
pacientes com mutacdo no KCNH2.(19

Conclui-se, portanto, que é necessdrio desenvolver mais
investigacdes na drea da terapia farmacolégica direccionadas
para o estudo dos perfodos refractdrios e da adaptacdo do
intervalo QT & frequéncia cardiaca, uma vez que um agente
farmacolégico tende a prolongar o intervalo QT em baixas
frequéncias, contudo néo o foz para altas frequéncias.?

Terapia com Cardiodesfibrilhador Implantavel

A implantacdo do CDI é, até ao momento, o Unico tratamento
efectivo na prevencéo de morte stbita. Contudo, existem ainda
poucos estudos disponiveis sobre esta temdtica. Entre eles,
consta um estudo desenvolvido por Schimpf et al ¥ no intuito
de avaliar o risco de choques inapropriados em individuos com
CDl e Sindrome QT curto congénita. Implantaram CDI em cinco
individuos, pertencentes a duas familias europeias distintas,
como profilaxia primdria e secundéria. Todos apresentavam
coracdes estruturalmente normais, intervalos QT curtos (média
QTc 287 +13 ms) e histéria familiar de morte subita. Verificaram
que trés dos cinco pacientes sofreram choques inapropriados
devido a oversensing da onda T apés implantacéo (3026
dias), causando distirbios psicolégicos severos. Identificaram
também dois pacientes com um marcado aumento da
amplitude da onda T, principal responsdvel pelo fenémeno de
oversensing da onda T. Para prevenir este fenémeno, os
investigadores activaram a sensibilidade auto-ajustavel
adicionalmente a valores mais altos de sensing. Consideraram
também necessdario que, durante o follow-up, se avaliassem
possiveis alteracdes da amplitude da onda T e R.

CONSIDERAGOES FINAIS

A Sindrome QT curto € uma canalopatia com elevada incidéncia
de morte sbita ao longo da vida, incluindo nos primeiros meses
de vida. Trata-se de uma doenca hereditaria autossémica
dominante de elevada heterogeneidade genética. A
identificacdo desta e de outras doencas arritmogénicas,
associadas a risco de morte stbita em criancas e jovens, é
extremamente relevante. O seu diagndstico deve ser efectuado
com base na andlise do electrocardiograma, nos EEF e na
histéria familiar dos individuos.” Deve ser considerada em
individuos jovens com FA idiopédtica e em individuos com
episddios sincopais e coragdo estruturalmente normal. !4

O tratamento de eleicdo, nestes individuos, é o CDI. Como
tratamento farmacolégico, estudos revelam que a quinidina é
um potencial coadjuvante, uma vez que prolonga o infervalo
QT e o potencial refractério efectivo ventricular, assim como,
previne o aparecimento de arritmias ventriculares. Este férmaco
pode ser administrado em criancas, dado nao ser possivel a
implantagé@o de CDI, em pacientes que recusem a implantagéo
e, em individuos vitimas de choques inapropriados frequentes. "
Em suma, e dada a expressdo epidemiolégica da morte stbita,
com consequéncias devastadoras na vida de muitas familias,
torna-se essencial e imperativo que todos os profissionais de
satde reconhecam o padréo electrocardiogréfico e o potencial
arritmogénico subjacente a esta e outras sindromes, uma vez
que afectam, especialmente, jovens com coracéo
estruturalmente normal."” Por outro lado, dado o dinamismo
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de que esta drea de conhecimento se tem revestido, é
aconselhdvel um processo de actualizacdo permanente, face
aos constantes avancos que se vao produzindo. A ilustrar este
facto conta-se a emergéncia recente de uma nova entidade
eléctrica, denominada Sindrome de Brugada/QTCurto,
caracterizada pela co-existéncia do padréo electrocardiografico
da Sindrome de Brugada e de um intervalo QT curto. Estudos
preliminares indicam um elevado potencial arritmogénico nesta
canalopatia, estando, neste momento, em estudo os
mecanismos celulares e electrofisiolégicos por detrés desta
expressdo fenotipica.
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HIPOTERMIA
A propésito das novas recomendacoes de reanimacéo do
ERC* — Nov 2005

Jodo Tiago COELHO,** Maria do Céu BARREIROS**

*ERC — European Resuscitation Council

RESUMO

O ser humano, na sua actividade didria, através de mecanismos
préprios, é capaz de manter uma temperatura corporal estavel,
o que lhe permite desempenhar as suas funcées bdésicas
independentemente das variacdes térmicas a que estd
constantemente sujeito no meio ambiente. Esta estabilidade
térmica poderd ser afectada por diversos fenémenos, internos
e externos ao organismo. A alteracéo neste equilibrio térmico
origina uma cadeia de multiplas e complexas variacées a nivel
fisioldgico e metabdlico que se reflectem nos mais diversos
sistemas do organismo.

O presente artigo, representa uma pesquisa bibliografica no
sentido de aprofundar e esclarecer estas mesmas alteracées e
descrever como as mesmas se poderdo apresentar. Séo focados
também os aspectos relacionados com as novas abordagens
de tratamento. Deste modo, pretende-se alertar para as
alteracées que uma situacdo de hipotermia poderd originar, de
forma a interpretd-las num contexto clinico adequado, facilitando
assim as diferentes hipéteses diagnosticas, contribuindo para
uma maior racionalizacdo dos recursos existentes.

PALAVRAS-CHAVE: Homeotermia; Temperatura;
Hipotermia; Alteracoes fisiolégicas; Reanimagédo cardio-
respiratéria; Alteracdes electrocardiogdficas

INTRODUCAO

O ser humano é um ser homeotérmico, isto &, tem a capacidade
de manter a temperatura corporal dentro de um intervalo que
se situa entre os 36,1°C e os 37,2°C, apesar das variacées do
meio ambiente — homeostasia térmica'.

A temperatura, tal como as frequéncias cardiaca e respiratéria
e a pressdo arferial, apresenta uma variacé@o circadiana que
habitualmente ndo ultrapassa os 0,6°C. Atemperatura corporal
de manhé apresenta um valor mais baixo, aumenta durante o
dia, e atinge o seu ponto mais alto & noite.

A manutencdo da estabilidade da temperatura corporal
compreende multiplos elementos que interagem entre si e
englobam mecanismos de producéo de calor (fermogénese) e
dissipacdo de calor (termélise)’). O compromisso funcional
de qualquer um destes elementos ou mecanismos poderd
traduzir-se numa situacéo de poiquiotermia, que se define como
a incapacidade de manter a temperatura corporal dentro de
pardmetros normais. Isto significa que mesmo pessoas com
mecanismos de termorregulacdo normofuncionantes quando
expostas a ambientes frios, ventosos ou molhados podem entrar
num processo de desregulacdo térmica.

A perda de calor corporal poderd dever-se ndo sé a uma falha
dos processos e mecanismos referidos, mas também a processos
fisicos como a convecgéo, a conducdo, a evaporacdo e a
radiacéo. Esta perda de calor poderd conduzir a um estado de
hipotermia, que se define como a diminuicdo da temperatura
corporal para valores inferiores a 35°C; classificada quanto &
forma de aparecimento como primdria (acidental) ou secundéria
(quando surge por disfuncdo do centro regulador)®.

Existem algumas situacdes em que hd maior susceptibilidade
para a termodesregulacdo, como sejam a idade avancada ou
pedidtrica em que hd uma maior predisposicdo para
desregulacdo dos mecanismos homeostdticos. O risco de
hipotermia é também mais elevado em individuos que tenham
ingerido dlcool, drogas e em situagdes de doenca ou lesdo.
De uma maneira geral suspeita-se de hipotermia apds uma breve
histéria clinica e exame objectivo de uma vitima de colapso.
Tém que ser usados termémetros de baixa escala para avaliar a
temperatura central e confirmar o diagnéstico.

Por vezes a hipotermia pode produzir um efeito de proteccéo
cerebral apés paragem cardiaca®?. A 18°C o cérebro pode
tolerar periodos de paragem circulatéria dez vezes maiores que
a 37°C.

A recuperacdo neurolégica sem sequelas pode ser possivel apds
paragem cardio-respiratéria hipotermica, mas os resultados das
investigacdes parecem né&o favorecer tanto os individuos que
fazem paragem com asfixia primdria como sejam as vitimas de
afogamento.

Nestas vitimas de submerséo a hipotermia pode ser primdria,
caso ocorra apds contacto com dguas frias, e instala-se muito
rapidamente favorecendo a proteccdo contra a hipoxia. No
entanto, o processo de hipotermia pode desenvolver-se como
efeito secunddrio & submerséo devido & perda de calor corporal
que de dd por evaporacéo durante as manobras de reanimacéao.
Nestas situacdes, a hipotermia instala-se lentamente levando a
processos de descompensacdo metabdlica que, em vez do efeito
protector, levam a efeitos deletérios.

Perante uma vitima de paragem cardiaca hipotérmica,
encontrada num ambiente frio, torna-se frequentemente dificil
perceber se a hipotermia é primdria ou secundéria. A paragem
pode fer sido induzida pele hipotermia, ou a hipotermia pode
ter surgido na sequéncia de uma paragem em condicoes
normotermicas.

Com base nestes conceitos de proteccdo neurolégica o estado
de hipotermia tem vindo a ser alvo de numerosas investigacoes
e aplicacées para fins clinicos. Esta metodologia iniciou-se com
Smith e Fay®.
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Clinicamente a hipotermia pode ser classificada em diversos
graus, de acordo com a temperatura corporal atingida:
hipotermia ligeira (32 a 35°C); hipotermia moderada (32 a
30°C); hipotermia grave (30 a 25°C); e hipotermia profunda
(< 25°C)0,

O tempo de permanéncia num estado de hipotermia permite-
nos classifica-la também em: hipotermia aguda (instalada ha
menos de 1 hora); hipotermia sub-aguda (entre 1 e 24 horas); e
crénica (hd mais de 24 horas)®.

A temperatura na qual o ser humano consegue desempenhar e
manter os seus processos fisioldgicos bésicos ronda, como jé
atrés foi dito, os 37°C. A resposta do organismo a um decréscimo
da temperatura é a tentativa de aquecimento corporal através
da termogénese muscular, consequente de uma resposta do
sistema nervoso simpdtico que induz vasoconstricdo e aumento
tanto do consumo de oxigénio como as frequéncias cardiaca e
respiratéria, o que faz, por sua vez, aumentar o volume cardiaco,
o débito cardiaco e a presséo arterial. A medida que a
temperatura desce, o organismo deixa de conseguir manter a
resposta fisiolégica descrita, o que leva a diminuicdo da
actividode metabélica que é proporcional ao decréscimo da
temperatura®.

Os efeitos da hipotermia reflectem-se nos mais variados
processos metabdlicos como, por exemplo, no metabolismo dos
hidratos de carbono, das proteinas, nos liquidos e electrélitos
corporais, no sangue, nos gases € a nivel respiratério e cardiaco.

Metabolismo Celular

O metabolismo dos hidratos de carbono diminui, o que leva a
um aumento da glicemia. O processo de excrecéo através do
rim fica comprometido e todo o processo celular também
diminui.

A nivel dos electrélitos, as variacdes idnicas intra e extra
celulares em estados de hipotermia ligeira a moderada néo
sGo relevantes, mas em estddios de hipotermia profunda ha
perda de potdssio intracelular, fenémeno que parece implicar
alguns eventos cardiacos®.

Alteracoes no Sangue

A nivel sanguineo, a hipotermia induz aumento do hematécrito
e da viscosidade do sangue, pelo que em estados de hipotermia
profunda poderéo surgir hemorragias. Nesta fase, a quantidade
de liquido intracelular aumenta e o volume plasmatico diminui,
agravando ainda mais a viscosidade sanguinea e provocando
também alteracées ao nivel da perfuséo periférica®.

Funcéo Respiratéria:

Relativamente & fungdo respiratéria, na fase inicial da
hipotermia hd estimulagéo da ventilacdo esponténea (associada
ao processo de termogénese muscular), mas com o agravar
da situacéo a ventilacéo tende a deprimir. A paragem
espontdnea da ventilacdo acontece a cerca 24°C, embora em
alguns casos se possa continuar a manter a ventilagdo
esponténea abaixo desta temperatura, numa tentativa de
expulsdo do diéxido de carbono proveniente do minimo
metabolismo ainda existente. Apesar da diminuicdo da
ventilac@o as trocas gasosas ndo costumam ser afectadas até
se atingirem niveis de hipotermia profunda®.
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Gases do Sangue:

As variacdes dos gases do sangue devem-se as variacdes da
ventilacdo. Segundo Severinghaus®, existe uma relagdo directa
entre a tfemperatura corporal, o pH, a pO2 e a pCO2. Se a
37°C a pO2 é de 120 mmHg, a pCO2 é de 40 mmHg e o pH
éde 7,4. Mas, aos 27°C atingem-se pO2 de 59 mmHg, pCO2
de 25 mmHg e pHde 7,55, o que revela processos de alcalose
e hipoxemia ©®).

Alteracoes cardiacas:

A nivel cardiaco as alteracées sGo mais complexas e
diversificadas sendo alvo de diversas investigacdes devido a
sua aplicacdo & Cirurgia Cardiaca. Neste contexto de
hipotermia induzida, a resposta fisiolégica do organismo a
hipotermia estd alterada por efeito dos anestésicos e dos
farmacos administrados, quer no periodo pré, quer no periodo
operatério.

Em situagdes de hipotermia, apds a resposta inicial, dé-se uma
diminuicdo do consumo de oxigénio pelo misculo cardiaco,
diminuicéo da velocidade de conducéo, mas néo da forca de
contraccdo. O problema do colapso cardiovascular durante
os diversos estddios da hipotermia deve-se sobretudo & grande
probabilidade de ocorréncia de arritmias cardiacas.

A medida que a temperatura central diminui, e se instalam
estados de hipotermia moderada a grave é frequente o
aparecimento de instabilidade eléctrica ocorrendo alternancia
de ritmos bradicardicos com os mais diversos tipos de
fenémenos taquiarritmicos auriculares e/ou ventriculares). A
bradicardia sinusal tende a dar lugar a fibrilhacéo auricular,
seguida posteriormente por fibrilhagéo ventricular e finalmente
por assistole”). Em vitimas gravemente hipotermicas (< 30°C)
com arritmias ou paragem cardiaca o processo de re-
aquecimento é fundamental para a estabilizacéo e ndo pode
ser retardado. Todas as arritmias, excepto fibrilhacao ventricular,
tendem a reverter espontaneamente & medida que a
temperatura central volta a subir e, habitualmente, néo
necessitam de tratamento farmacolégico®.

Patognménico é também o aparecimento no
electrocardiograma de superficie de uma onda na fase final

7

do QRS, que surge como um entalhe no ponto J e que é
conhecida como ONDA J ou ONDA DE OSBORN. O
mecanismo fisiopatolégico que estd envolvido no aparecimento
desta onda ainda néo estd totalmente esclarecido, mas parece
estar relacionado com as alteragdes idnicas que se verificam
ao nivel da membrana celular dos miécitos e que se reflectem
no potencial de accéo.

Fig 1 — ECG 12 derivacées revelando a defleccdo no final do QRS
(ponto J), que representa a onda de Osborn.
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Fig 2 - ECG em situagdo de hipotermia acidental, revelando
instabilidade eléctrica e onda de Osborn

Com o reverter da situagdo, conforme se dd o aquecimento
gradual, a onda de Osborn tende a desaparecer.

Tratamento:

O tratamento para situagdes de hipotermia visa sobretudo o
re-aquecimento central. Pode ser feito utilizando diversas
técnicas consoante o grau de hipotermia em que a vitima se
encontra e consoante se trate de uma situacdo de hipotermia
induzida ou acidental®.

Nos casos de hipotermia acidental as medidas genéricas
incluem remocé@o da vitima do ambiente frio e/ou ventoso em
que se encontra, prevencdo de maiores perdas de calor com
remocéo das roupas frias ou molhadas e abafamento com
cobertores e transporte rdpido para ambiente hospitalar para
iniciar o processo de re-aquecimento. Este pode ser passivo
(externo) ou activo (externo ou interno).

O aquecimento passivo é conseguido utilizando cobertores e
ambientes aquecidos e é recomendado para vitimas conscientes
com hipotermia ligeira.

Na hipotermia grave, ou em situacdes de paragem cardiaca
hipotermica o aquecimento activo é essencial e deve ser iniciado
o mais precocemente possivel, mas sem fazer atrasar o
transporte para meio hospitalar onde estéo disponiveis técnicas
mais avancadas.

Vérios estudos 1m mostrado que a inalac@o de gases aquecidos
ou a administracdo de fluidos mornos sdo eficazes nas situacoes
de hipotermia grave “19. Outras técnicas como gases
humidificados aquecidos, lavagens gdstricas, peritoneais ou
pleurais com liquidos mornos ou circulag@o extra-corporal com
by-pass parcial também tém sido descritas 121314 No entanto,
o ndmero limitado de estudos ou a apresentagéo de trabalhos
com pequenas quantidades de doentes ndo permitem concluir
qual a melhor pratica ou protocolo para estes doentes.

Nos doentes com paragem cardio-respiratéria e hipotermia
dd-se preferéncia ao aquecimento interno activo com by-pass
cardiopulmonar, porque para além do aquecimento também
promove a circulagdo, a ventilacdo e a oxigenacao 9. No
entanto, nem sempre estes métodos estdo disponiveis e por
vezes necessdrio recorrer a combinacées de vdrias técnicas
para atingir o objectivo — aquecimento central.

O aquecimento deve ser sempre feito de forma gradual para
evitar estados de hipertermia secunddrios ao periodo de
aquecimento.

Tem sido descrito por diversos autores o uso de corticosterdides,
barbittricos ou antibioticos para diminuir o edema cerebral,
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mas efectivamente ndo hd evidéncia clinica do beneficio do
uso por rotina destes farmacos 7.

Apesar de tudo, o processo fisiolégico de re-aquecimento
ndo é simples. Os doentes necessitam de grandes volumes
de fluidos para preencher o espaco vascular que se expande
com a vasodilatag@o promovida pelo aquecimento central.
Todos os soros devem ser previamente aquecidos. Deve ser
feita monitorizacdo hemodindmica, electrocardiogréfica e
de gases. O mais pequeno movimento (inclusive a realizacéo
de técnicas como intubagdo endo-traqueal pode fazer
degenerar o ritmo cardiaco em fibrilhacdo ventricular). Para
controlo de eventuais arritmias cardiacas deve-se ter em
conta que:

- a bradicardia pode ser fisiolégica nos estados de hipotermia
grave e como tal o pacing néo estd indicado (a ndo ser que
a bradicardia persista apés o re-aquecimento);

- no controlo da fibrilhacéo auricular, tanto a temperatura na
qual se deve iniciar o primeiro choque como quantas vezes a
desfibrilhagdo pode ser tentada, ndo estd completamente
definido. As mais recentes recomendacées do European
Resuscitation Council indicam que os DAE (desfibrilhadores
automdticos externos) podem ser usados nestes doentes. Se
ritmos desfibrilhdveis forem detectados deve ser administrado
um choque o mais precocemente possivel e se apds 3 choques
estes ritmos persistirem, entdo a desfibrilhacdo deve ser
retardada até a temperatura central atingir os 30°C.

Tém sido realizados estudos em animais e humanos que
revelam conclusées variadas acerca da hipotermia. Uma das
conclusées em relacéo ao comportamento cardiaco é que a
regressGo da hipotermia ndo implica o retorno da funcéo
cardiaca normal. A mortalidade ronda os 50% apds 12 h de
um estado de hipotermia. Apds o restaurar da temperatura
corporal e mesmo que todos s érgdos tenham retomado o
seu status normal é necessdria uma avaliacéo clinica
pormenorizada para evitar descompensacdes tardias.

O prolongamento dos estados de hipotermia deve ser evitado
ao mdximo, pois a permanéncia em estados hipotermicos
aumenta a complexidade dos processos fisioldgicos e
metabdlicos e aumenta o tempo e a capacidade do corpo
humano em restaurar a sua actividade normal.

CONSIDERAQéES FINAIS:

Apesar de pouco frequente no nosso Pafs, a hipotermia
acidental é uma situacé@o clinica que traz complicacoes
dramdticas e por vezes de dificil controlo e regressao.

A reduzida experiéncia da maior parte dos profissionais leva
a que, por vezes, se demore algum tempo até chegar ao
diagnéstico final, retardando a intervencéo terapéutica e
comprometendo todas as possibilidades de sobrevida da
vitima.

As alteracées cardiacas manifestam-se frequentemente sob a
forma de arritmias graves e/ou instabilidade hemodiné&mica,
com alteracées electrocardiogréficas que podem ser
confundidas com outros sindromes clinicos.

Este artigo pretende alertar para estes achados e rever as
abordagens mais comunmente aceites na comunidade
cientifica, no sentido de promover a actualizacdo de
conhecimentos e sistematizacdo de procedimentos de todos
os interessados.
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PRINCIPIOS DE REANI!\AAGAO CARDIO-RESPIRATORIA
EM SITUACOES DE HIPOTERMIA

Recomendacées ERC — Nov 2005

Em situagdes de hipotermia devem ser tomadas as mesmas
actitudes que em situacdes de normotermia, com as seguintes
ressalvas:

- limpar a via aérea e, se ndo existir ventilacdo esponténea,
ventilar o doente com altas concentracdes de oxigénio. Sempre
que possivel utilizar oxigénio aquecido (40-46°C) e
humidificado. Considerar intubacéo endo-traqueal cuidadosa
para evitar a inducdo de FV (algoritmo de SAV);

- palpar uma artéria  central e monitorizar
electrocardiograficamente durante pelo menos 1 minuto antes
de concluir que ndo hd actividade cardiaca. Se estiver disponivel
equipamento de Doppler este deve ser usado para verificar a
presenca de circulagdo periférica.

- Se ndo existir pulso iniciar de imediato compressdes tordcicas.

Se existir alguma duvida em relagéo a existéncia ou nédo de
pulso — INICIAR RCR

Revista Cardiopulmonar
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Caracterizacdo do Cardiopneumologista

D.L. 261/93, de 24 de Julho e D.L. 564/99 de 21 de Dezembro
Centra-se no desenvolvimento de actividades técnicas para o estudo
funcional e de capacidade anatomofisiopatolégica do coracao, vasos
e pulmdes e de actividades ao nivel da programacao, aplicacéo de
meios de diagndstico e sua avaliagdo, bem como no desenvolvimento
de accdes terapéuticas especificas, no dmbito da cardiologia,
pneumologia e cirurgia cardiotordcica.

Classificagdo Nacional de Profissées

Desenvolve actividades inerentes ao estudo morfo-funcional e
fisiopatoldgico dos sistemas cardiovascular, cerebrovascular e
respiratério, no plano do diagnéstico, terapéutica e reabilitagdo
contribuindo para a promocado da salde e prevencdo da
doenca: programa, aplica e avalia métodos e técnicas de diagnéstico
de doencas do foro cardiorespiratério efectuando a avaliacdo das
funcées cardiopulmonares, vasculares e neurolégicas, com vista ao
estudo funcional e da capacidade anatomofisiopatolégica do coracéo,
vasos, pulméo e cérebro; participa e colabora em actos invasivos de
diagnéstico e terapéutica cardiovasculares, aplicando as normas de
seguranca adequadas; promove o acolhimento, informacao, preparacéo
e vigilancia dos utentes; regista as observacdes efectuadas, procedendo
ao tratamento e interpretacéo dos dados recolhidos; efectua o controlo
de qualidade dos equipamentos e instalacdes. (Instituto do Emprego e
Formacao Profisssional, 2006)
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Actualmente, a APTEC disponibiliza aos sécios os seguintes servicos:

- Secretariado permanente nos dias Uteis, das 14h as 18h. (TIf./Fax: 214 120 733)

- Apoio Juridico

- P&gina web www.aptec.pt actualizada regularmente

- Revista cientifica Cardiopulmonar publicada e enviada aos sécios, semestralmente

- Revista cientifica Cardiopulmonar publicada online em www.aptec.pt

- Links para as mais recentes Guidelines/ Statements, inerentes ao contedo funcional
do Cardiopneumologista/Profissional de Sadde (em www.aptec.pt)



