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S<B/C awocen — Palavra do Presidente (sionio 2016-2017)

Sandro Salgueiro Rodrigues

Prezado Associado (a),

A Sociedade Brasileira de Cardiologia / Ceara apresenta a primeira edigédo de 2017 de sua
Revista, e temos registros importantes a fazer.

O 71° Congresso Brasileiro de Cardiologia, realizado em Fortaleza em setembro ultimo,
excedeu todas as nossas melhores expectativas. Sua organizagao impecavel, a formidavel estrutura
fisica do Centro de Eventos, uma programacao cientifica sintonizada com as mais atuais demandas
da cardiologia brasileira, uma cidade acolhedora e bela. Tudo isso ja seria suficiente para o éxito do
congresso. Mas a participagdo maciga dos cardiologistas cearenses conferiu um brilho adicional ao
Congresso naterrado sol!

Nao podemos deixar de registrar nossos agradecimentos sinceros ao empenho e dedicagao
integrais do Dr. Jodo David de Souza, Presidente de nosso congresso. Com coragem e
determinacao o Dr. Jodo David superou todos os prognosticos pessimistas daqueles que nao
acreditaram num congresso deste porte em Fortaleza. Num momento de aguda retragao econémica,
Dr. Jodo David desdobrou-se na captacao de recursos locais que tornaram possivel o sucesso que
assistimos. Parabéns e obrigado, Dr. David. Fortaleza entrou agora definitivamente na rota dos
grandes congressos nacionais. Ficou claro, para os colegas de todo o pais, nossa capacidade fisica,
operacional e cientifica de realizar grandes eventos. Em breve estaremos nos candidatando a sediar
NOVOS congressos nacionais.

Por enquanto, estamos mobilizados na montagem do nosso 23° Congresso Cearense de
Cardiologia, que ocorrera nos dias 10 e 11 de agosto de 2017, no Campus Parque Ecoldgico da
Unichristus. A equipe liderada pela Dra. Maria Tereza de Sa Leitao, Presidente do Congresso, e pela
Dra. Astrid Rocha, Presidente da Comissao Cientifica, com a assessoria da ARX Eventos, esta
preparando o mais importante evento da Cardiologia do Ceara. Momento para se encontrar,
compartilhar experiéncias e aprofundar a expertise. Ndo temos duvidas do sucesso de nosso
Congressode 2017. Esperamos todos 14!
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NN Palavra da Presidente
I e do 23° Congresso
Cearense de Cardiologia

Estimados colegas,

Estamos caminhando para arealizagao , no préximo semestre deste ano, de
10-11 de Agosto, do evento mais importante da cardiologia do Ceara: o XXIll Congresso Cearense de
Cardiologia.

Esperamos que a presenca dos senhores, abrilhante o nosso evento, agregando saberes e
novas evidencias em cardiologia.

Ocorrera nas dependéncias do Centro Universitario Unichristus —Campus, Parque Ecoldgico.

. “Acomisséo cientifica esta trabalhando com afinco e determinagéo para que o aproveitamento
cientifico seja o melhor possivel.

Reservem esta data! E o nosso congresso! Até 14!
Um forte abraco,

Maria Tereza Sa Leitdo Ramos Borges
Presidente do XXIIl Congresso Cearense de Cardiologia

Saraiva Falcao

I Sandra Nivea dos Reis Palavra da Editora

Caros colegas,

A revista da Sociedade Cearense de Cardiologia € uma das expressdes mais concretas da
ciénciaem nosso estado, contemplando nao apenas os avangos de pesquisa, bem como a preciosa
experiéncia aqui compartilhada. A presente edicdo inaugura uma fase de paginagao da nossa revista
com segdes como projeto memoaria, artigos de revisao e artigos originais. Agradec¢o aos que
contribuiram para fazermos essa edicao e reforgo o convite a todos para as proximas edigoes.

Espero que apreciem a leitura e um abrago a todos!
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Sandro Salgueiro Rodrigues

Preenchendo as Lacunas de Nossa Memoria

A histéria de uma comunidade diz muito a respeito de seus individuos. Os personagens que
compuseram esta histéria constituem n&o apenas uma galeria de retratos empoeirados, mas
compdem um mapa que nos indica os rumos futuros. Com esta certeza, a Sociedade de Cardiologia
do Ceara tem a alegria de apresentar, nesta edigdo, o Projeto Memaria da Cardiologia Cearense, ou
PROJETO MEMORIA.

Tal iniciativa apresentara, ao longo de varias edigdes de nossa Revista, uma série de
artigos enfocando diferentes épocas, aspectos, instituicdes e personagens que ajudaram a escrever
a historia da cardiologia cearense. Tal esforgo ja tinha sido desenvolvido antes, com importantes
contribui¢gdes de colegas como Dra. Glaura Ferrer, Dr. Marcos Frota, Dr. José Eloy e Dr. Eduardo
Arrais. O Projeto Memoria pretende somar-se a tais esforgos e ampliar a base de dados historicos a
respeito da cardiologia cearense. Os pioneiros da especialidade, a vanguarda do conhecimento nas
primeiras iniciativas locais, as instituicdes que consolidaram a cardiologia no Ceara, fatos curiosos,
eventualmente aneddticos. Tudo isso ajudou a forjar o que somos hoje como especialidade médica.
Esperamos, com esta iniciativa, ajudar a preencher as lacunas que o tempo vai criando em nossa
memoria, numa época em que a avalanche de informagdes tende a substituir conhecimentos numa
velocidade jamais vista antes.

Convido atodos, por alguns poucos minutos, a fazer breves paradas pelas estagoes de
nossa historia. Espero que passeio seja prazeroso e frutifero!

* Cardiologista com especialidade em cardiologia intervencionista. Presidente da Sociedade Brasiliera de Cardiologia secao Ceara
(Biénio 2016-2017).
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Glaura Férrer Dias Martins'

XXIX Congresso Brasileiro de Cardiologia
Fortaleza 1973

Lembro sempre que a histéria da Cardiologia no Ceara comega com o Dr. Antonio Jorge de
Queiroz Juca, o famoso Dr. Juca, nosso Professor. Ele foi discipulo de Paul Dudley White, M. D.
Professor de Medicina da Harvard Medical School, autor do livro “Enfermidades do Corag¢ao”, onde
no quadro sobre “Frequéncia relativa dos diversos tipos etioldgicos de cardiopatias organicas em
certas partes do mundo”, cita Brasil (Juca), Ceara, 1948, 438 casos e na bibliografia sobre
“Enfermidade Cardiaca Reumatica” refere-se ao trabalho publicado pelo Dr. Anténio Juca, intitulado
The Cause of Rheumatic Heart Disease in Adults. J.A.M.A., 1944. Representava ele, na Sociedade
Brasileira de Cardiologia —SBC?, a Regional do Ceara. Trouxe para Fortaleza a “82 Reunido Anual
da Sociedade Brasileira de Cardiologia”, ocorrida de 8 a 14 de julho de 1951, como assim eram
chamados os nossos Congressos, desde a primeira reunidao em 1944 até a décima em 1954. Em
1955 passaram a ser denominadas Congresso. O fundador da Cardiologia no Ceara, portanto, o
Prof. Anténio Juca, presidiu a SBC, de julho de 1951 ajulho de 1952.

Por sua vez, a histéria da Sociedade Cearense de Cardiologia-SCC, confunde-se com a
minha passagem pela Sociedade Brasileira de Cardiologia-SBC. Fui graduada pela Faculdade de
Medicina da Universidade Federal do Ceara-UFC, em 1958 e permaneci trés anos em Sao Paulo
(1959 a 1961), fazendo Curso de Especializagdo em Cardiologia Clinica e Hemodinamica no
Instituto de Cardiologia Sabbato DAngelo®, em Sao Paulo-Capital. Associei-me a SBC nessa época.
Comparecendo e acompanhando as Sessdes Clinicas de Cardiologia, cursos de especializagao e
outros eventos que frequentava e na propria sede da SBC de Sao Paulo, travei conhecimentos com

" Médica cardiologista. Presidente da Sociedade Cearense de Cardiologia 1972-1974. Presidente da SBC 1973-1974.

? Conforme o cardiologista Dr. Rafael Leite Luna, presidente da SBC (1997-1999), a fundacéo da Sociedade Brasileira de Cardiologia-SBC ocorreu no
dia 14 de agosto de 1943. Portal da SBC <http://publicacoes.cardiol.br/caminhos/01/> Acesso em 24.02.2017.

* Fui também bolsista no primeiro instituto particular de cardiologia do Brasil, em S&o Paulo-SP: “E oportuno lembrar que o primeiro Instituto particular
de Cardiologia foi criado em Sao Paulo pela Fabrica de Cigarros Sudam, recebendo o nome de seu fundador - Instituto de Cardiologia Sabbato D'Angelo
(1958) [78. in Schlesinger, P;; Benchimol, A. B.; Cotrim, M. - Potenciais Intracavitarios no H. V. D., - Arq. Clin., margo, 1948]. Esse Instituto, na sua fase
aurea, era uma entidade modelar, muito bem instalada, constando de parte clinica, hemodinamica, experimental e cirtrgica. No seu corpo clinico,
de excelente formacao, destacavam-se Hugo J. Felipozzi e Rubens de Guimaraes Santos, cirurgides, Maria Vitéria Martin, Cardiologista pediatra,
Adauto Barbosa Lima, hemodinamicista e Josef Feher, eletrocardiologista [este, posteriormente integrou a equipe de cardiologia do Hospsital Albert
Einstein]. O Instituto recebia bolsistas de varios pontos do pais, dentre os quais destacamos Cantidio Drummond Netto (RJ) [falecido em 2016 de
fibrose pulmonar no Rio] e Glaura Ferrer Dias Martins (CE). Infelizmente, esta Institui¢cao, por dificuldades financeiras, teve que abandonar suas
instalagdes e hoje funciona no Hospital Geral da Santa Casa de Misericérdia de Sao Paulo” - [REIS, Nelson Botelho. “HISTORIA DA CARDIOLOGIA -
Evolugéo Histérica da Cardiologia no Brasil” in Arq. Bras. Cardiol. 46/6 371-386. Junho, 1986]. Parte desse grupo do Instituto de Cardiologia Sabbato
D'Angelo veio posteriormente integrar também o servigo de cardiologia do Hospital Municipal de Sao Paulo Dante Pazzanese.
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as cupulas da SBC de Sao Paulo e do Rio de Janeiro, onde ia frequentemente. Em dezembro de
1961 regressei a Fortaleza e, em 12 de julho de 1962, meu nome foi indicado e aprovado em
Assembleia Geral, por unanimidade, no Congresso em Belo Horizonte, pararepresente regional da
Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) no Ceara, por um periodo de dois anos. Seria assim a
primeira mulher cardiologista do Ceara. Eram poucos os sécios no Estado do Ceara quando assumi.
Comuniquei minha escolha visitando pessoalmente cada soécio. De imediato providenciei o
recadastramento e a cobrancga de anuidades em atraso. Havia recebido da SBC arelagao do Quadro
Social da Regional do Ceara, cujos nomes foram publicados em trabalho que escrevi quando dos
quarenta anos da Sociedade Cearense de Cardiologia-SCC. Apos essas iniciativas, ficamos com
apenas 14 (quatorze) sécios. Procuramos dinamizar a nossa Regional da SBC, organizando
Simposios como, por exemplo, sobre “Exames Complementares nas Doengas Orovalvulares”, no
Centro Médico Cearense, palestras no Instituto Dr. José Frota, da Prefeitura Municipal de Fortaleza,
sobre “Urgéncia em Cardiologia” e sobre “Cardiopatias de Urgéncia”, houve a realizagao e
participacdo em Reunides Cientificas, Sessdes Clinicas, Conferéncias e tantas outras atividades
como Curso de Eletrocardiografia Vetorial, em 1963, durante o |ll Congresso da Associagao Médica
Brasileira-AMB em Fortaleza; organizarmos e coordenamos, dentre outros, os Cursos de Fisiologia
Respiratoria e de Fisiologia Pulmonar ministrados pelo Dr. Mario Rigatto, da Faculdade de Medicina
da Universidade Federal do Rio Grande do Sul-UFRGS, em junho de 1972, que alcangou grande
sucesso, pela exceléncia do professor, interesse pelo assunto e grande numero de inscritos.

A Cardiologia de Fortaleza, nos anos de 1960, ficava praticamente reduzida a Faculdade de
Medicina da UFC e ao Instituto de Clinicas, situado na Avenida do Imperador, 1190, entidade privada,
fundada em 1964°, que congregava varios médicos-professores universitarios das diversas
especialidades, sendo que, semanalmente, as sextas-feiras a noite, havia reuniées cientificas
prestigiadas por muitos colegas, inclusive cardiologistas e académicos. O Hospital de Messejana,
em Fortaleza-CE, que era focado em doengas pulmonares, Pneumologia, posteriormente, dedicou-
se também a Cardiologia, lembrando-me inclusive que colaborei com o seu diretor-geral, a época,
Dr. Carlos Alberto Studart Gomes, em reunides, trazendo e indicando médicos cardiologistas para
palestras e apoio técnico, nesse processo de ampliagdo e aprofundamento da atuagéo do referido
hospital na area cardiaca, sendo hoje também grande centro em Cardiologia, referéncia nacional,
hospital terciario de alta complexidade, inclusive com realizacdo de transplantes pulmonares e
cardiacos’.

Era, nessa época, principalmente no Instituto de Clinicas e na Faculdade de Medicina da
UFC, portanto, que viviamos o ambiente da SBC. Comegamos a crescer, novos especialistas iam se
formando, ampliando e enriquecendo assim o quadro de socios. Porém, havia os sécios nao-
cardiologistas desde o inicio admitiamos como, por exemplo, Paulo Marcelo Martins Rodrigues
(Clinico Geral), Elias Boutala Salomao (Clinico Geral), Osvaldo Gutierrez (Nefrologista), Wander
Mendes Biasoli (Patologista), Oto Nogueira (Clinico Geral), dentre outros, todos de reconhecido
valor e que tinham efetivo interesse em Cardiologia.

“ O Instituto de Clinicas, instituicao privada com sede em Fortaleza-CE, tinha por objetivo promover o estudo e o tratamento integrado das entidades
clinicas e cirurgicas, congregava Ary Ramalho, Beroaldo Jurema, Djacir Pinto, Elias Salomao, Glaura Férrer, Humberto Rebougas, Jodo Alberto Gurgel
do Amaral, Jodo Barbosa de Paula Pessoa, Jodo Evangelista, Josué de Castro, Lacerda Machado, Leda e Valzenir Rodrigues de Castro, Norma Diniz,
Otoni Cardoso, Paulo Marcelo Martins Rodrigues, Régis Monte Juca e Renan Magalhaes Montenegro.

° E noticiado que o “Hospital de Messejana-HM Dr. Carlos Albert Studart Gomes é referéncia em cardiologia e pneumologia. No ano de 2015 realizou 24
transplantes de coracéo e 4 de pulmao, contribuindo para o Ceara bater recordes de transplantes desde 2007. O HM é o Unico hospital nas regides
Norte, Nordeste e Centro-Oeste que realiza transplantes de pulméao”. (...) “Em 2016, o Ceara superou o recorde registrado em 2015: foram realizados
1.864 transplantes de érgéos e tecidos no Estado, 431 a mais que no ano anterior, quando foram registrados 1.433 transplantes. Os destaques em 2016
foram os transplantes de cornea, coragdo e medula 6ssea, os maiores da histéria. O numero de transplantes de cérnea foi 1.260 ante 831 do recorde
anterior, registrado em 2015. Os 97 transplantes de medula 6ssea superaram os 80 de 2015. Os transplantes cardiacos em 2016 também foram 32,
quando no ano anterior foram 24. Ainda no ano passado, o Ceara registrou 195 transplantes de figado, 255 de rim e seis de pulmao. Portal do Hospital de
Messejana <http://www.hm.ce.gov.br>Acesso em 23.02.2017.
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Em 9 de julho de 1964, de acordo com decisdo da Assembléia Geral da SBC, foi ratificada a
escolha do meu nome para continuar a representar a SBC, no Estado do Ceara. Assim, aconteceu
sucessivamente, tendo eu permanecido como Representante Regional da SBC até dia 27 de junho
de 1972, quando nos reunimos no Centro Médico Cearense, (hoje Associacao Médica Cearense)
para informarmos aos socios da provavel homologag¢ao, no Congresso de Curitiba-PR, que se
realizaria de 9 a 15 de julho de 1972, que a sede do 29° - XXIX - Congresso Brasileiro de Cardiologia
seria Fortaleza-CE, cuja ideia haviamos comentado em assembleias anteriores da SBC e que havia
inscrito e candidatado Fortaleza na sequéncia da escolha para sede nacional dos congressos.

Falamos nessa reunido, do dia 27 de junho de 1972, o que significava, em termos de
responsabilidade, a realizagdo de tdo importante evento técnico-cientifico, em virtude das
exigéncias para a perfeita organizagao. Pedi o integral apoio de todos os sdcios da Regional Ceara
da SBC, sem o qual seria impossivel o éxito de um congresso. Nesta mesma reunido ocorreu a
fundacao da Sociedade Cearense de Cardiologia-SCC, por determinagao de todos os
membros da SBC presentes a referida Assembleia, na memoravel data de 27 de junho de 1972
- e aescolha de meu nome, Glaura Férrer Dias Martins, para primeira Presidente da SCC, no periodo
de 1972 e 1973. Devo destacar que tivemos o significativo apoio do governador do Estado do Ceara,
a época, César Cals de Oliveira, e de mandatarios politicos locais, como Dr. Valdemar de Alcantara,
além do suporte de laboratoérios farmacéuticos, da sociedade médica, em geral, de entidades de
classe e da sociedade civil local.

Estdvamos caminhando para atingir nosso objetivo, ou seja, trazermos o Congresso
Brasileiro de Cardiologia para Fortaleza e para isso seria imprescindivel a fundagao da Sociedade
Cearense de Cardiologia-SCC. No dia 1° de julho de 1972 nos reunimos em Assembléia Geral, na
Faculdade de Medicina da Universidade Federal do Ceara-UFC, para eleicao dos demais membros
da SCC, sendo eleitos: Vice-presidente — Eduardo Regis Monte Juca; 1° Secretario - Francisco
Edgardo Saraiva Ledo; 2° Secretario — Francisco Waldeney Rolim; 1° Tesoureiro — Raimundo Hélio
Cirino Bessa; 2° Tesoureiro — Francisco Martins Ferreira Filho e Diretor de Publicacbes e Assuntos
Cientificos —José Nogueira Paes Junior.

Ja fundada a Sociedade Cearense de Cardiologia-SCC, tudo em ordem, partimos
esperangosos para o 28° Congresso Brasileiro de Cardiologia, de 9 a 15 de julho de 1972, em
Curitiba-PR, onde fui eleita simultaneamente vice-presidente da Sociedade Brasileira de
Cardiologia-SBC e presidente do 29° - XXIX - Congresso Brasileiro da SBC, a realizar-se no ano
seguinte, precisamente de 8 a14 de julho de 1973, em Fortaleza, e por coincidéncia, nos mesmos
dias da pretérita 82 Reuniao Anual da SBC, ocorrida de 8 a 14 de julho de 1951, ou seja, ha 22 anos
antes, sob a presidéncia do saudoso Dr. Anténio Juca, nosso Professor. Lembramos que o 29°
Congresso foi organizado sem auxilio de firmas especializadas, por nao existirem, a época, em
Fortaleza. Ficamos orgulhosos e afirmamos ter sido um sucesso 0 nosso 29° Congresso Brasileiro
de Cardiologia, em Fortaleza-CE, resgatando-se, por oportuno, artigo publicado sobre o
mencionado evento em Fortaleza, em 1973, de autoria de E. Chiaverini, publicado nos Arquivos
Brasileiros de Cardiologia de dezembro de 1973 intitulado Impressées sobre o XXIX Congresso
Brasileiro de Cardiologia [Arquivos Brasileiros de Cardiologia — volume 26, n° 6, dezembro de 1973,
p.607-609], onde destacamos o que segue:

“Conhecer Fortaleza foi um pasmo. Provavelmente nos sentimos como os primeiros europeus que
apareceram por aqui. Ou talvez ficamos ainda mais admirados porque aqueles vinham conscientes da prépria
ignorancia e esperando ver coisas que nunca haviam visto, nés néo. Nao sei como, nem porque, pensavamos
encontrar uma cidade pequena, torta, desajeitada, com ruelas e casas construidas ao Deus dara e,
naturalmente, um calor de rachar, com poeira cobrindo tudo etc.

Imagine, pois o nosso deslumbramento perante a “terra da luz”, como chamou José do Patrocinio.
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Grande, bela, com ruas largas, amplas e planejadas. E praias. Meu Deus, que praias! (...), ver Fortaleza foi um
prazer e um ponto de interrogacao.

Para comecar, choveu. Como, por que? Mas choveu bastante e bem. E também a Dra. Glaura, a
presidente do Congresso, como e por que? Tao jovem, bonita, anticonvencional e tranquila, conseguiu realizar
esta ardua tarefa com tanta habilidade que as coisas pareciam correr por si, desde as regatas até o
encerramento.

Nao vou falar da parte cientifica, que ja se tradicionalizou como séria e muito concorrida, congregando os
melhores nomes do pais, tanto entre os ja reconhecidos, como entre a enorme leva de médicos jovens.

(...) a inauguragéo do congresso deu-se tranquilamente ao ar livre, na concha acustica da reitoria da
Universidade Federal do Ceara-UFC, com a presenca macica das autoridades e das damas da sociedade local,
as quais, a comecar pela senhora do governador, estiveram presentes em todas as ocasides e nos deram
atendimento educado e caloroso que parece ser uma caracteristica do povo cearense em geral.

Como sempre, Dr. Rigatto foi o grande orador e encantou a todos com a sua eloquéncia poética. (...)"

Dessa forma, sinto-me incorporada a Cardiologia Cearense, recordando minha atuagao

como professora adjunta de cardiologia da Faculdade de Medicina da Universidade Federal do
Ceara-UFC, minha participag¢ao na fundagéao da Sociedade Cearense de Cardiologia, em 1972, os
esforgos e o trabalho realizado para concretizagédo do 29° - XXIX - Congresso Brasileiro de
Cardiologia da SBC - em Fortaleza, em 1973, o qual foi laureado de éxitos, como se pode inferir do
excerto supra transcrito, bem como poder ter contribuido, de algum modo, com a formacéao
profissional de novos cardiologistas e participado ativamente dessa unido de esforcos, troca de
experiéncias, busca de novos conhecimentos e tecnologias, almejando salvar e melhorar a
qualidade de vida dos pacientes, viabilizando e fazendo com que tenhamos hoje, no Ceara, uma
Cardiologia comparavel a de grandes centros.
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Joao Martins de Souza Torres

Dr. Jodo Martins

Cirurgia cardiaca no Cearad
Breves consideracoes historicas Atualizacao

Em 2012 a Sociedade Cearense de Cardiologia festejou triunfalmente quarenta anos de sua
existéncia. Fundada aos 27 de Junho de 1972 foi sua primeira presidente a cardiologista Professora
Glaura Férrer Dias Martins. Comandou esta entidade com destacada competéncia.

A revista cearense de cardiologia (agosto de 2012 volume 13) destinou alguns textos
contendo relatos histéricos nas principais areas da Cardiologia Cearense: um precioso presente
para sua digna memoria. Fui autor do texto relacionado a cirurgia cardiaca no Ceara, com breves
consideragdes historicas.

Por solicitagdo do atual presidente da Sociedade Cearense de Cardiologia Dr. Sandro
Salgueiro Rodrigues e para grande honra minha fui instado a reescrever, atualizando, revisando e,
logicamente incluindo novos fatos na area cirurgica da Cardiologia Cearense.

A histéria da Cirurgia Cardiaca é aparentemente paradoxal e, por isto, envolvente. Os
cirurgides levaram aproximadamente trés mil anos para alcangar o pericardio, enquanto a
trepanagao cranianaja fora praticada cinco mil anos antes de Cristo.

Somente a partir da 2% Guerra Mundial (1939-1945) ocorreram os primeiros registros
cirurgicos, bem esparsos, no 1° mundo. Em 1945, Charles Bubost (Franga) € o primeiro a operar
aneurisma da aorta abdominal, enquanto Arthur Vineberg (Canada-1945) implantou a artéria
mamaria no miocardio, objetivando tratar a insuficiéncia coronariana. Bem no comec¢o da década de
50 (século passado), tanto na Europa como na América do Norte se registram operagdes a “céu
fechado” para alivio da estenose mitral reumatica. Crafoord, na Suécia (1945), faz a primeira
corregao cirurgica da coarctagdo da aorta no mundo. Por outro lado, a ligadura do canal arterial
persistente se torna mais frequente.

O grande marco da Cirurgia Cardiaca se deve ao aparecimento, nos Estados Unidos, da
circulagao extracorpérea (1953 — Gibbon e Lilehei). Tal fabuloso recurso viabilizou corrigir os defeitos
cardiacos com o coracao parado e aberto. O Brasil ndo perdeu tempo. Ja em 1954 o Dr. Filipozzi
(Sao Paulo) realiza a primeira cirurgia cardiaca com circulagao extracorporea. Logo a seguir, o Prof.

* Prof. de Cirurgia Cardiovascular — UFC | Cirurgido do Hospital de Messejana | Membro Titular da Academia Cearense de Medicina
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Zerbini e 0 seu mais destacado assistente, o Prof. Adib Jatene, deram enormes contribui¢des a
Cirurgia Cardiaca brasileira.

Cirurgia Cardiaca no Ceara

Vale salientar que a Cirurgia Cardiaca é uma opgao terapéutica para tratamento de grande
numero de cardiopatias congénitas e adquiridas.

Na década de 50, a Faculdade de Medicina (entdo particular), fundada em 1948, como era de
se esperar, promoveu muito o nivel médico da regido. A Cardiologia local contava com o jovem e
talentoso médico, o Prof. Antonio Juca, que fizera especializacdo em Harvard (Estados Unidos).
Este, de grande prestigio nacional, foi Dr. Jodo Martins de Souza Torres Presidente da Sociedade
Brasileira de Cardiologia e, em 1951, trouxe o Congresso Brasileiro de Cardiologia para Fortaleza,
sendo seu Presidente. Em harmonia com o alto nivel da Cardiologia Cearense, trés grandes
cirurgides gerais, professores da Faculdade de Medicina, promoveram em janeiro de 1954, um curso
de natureza teorico-pratica sob a orientagao do jovem e talentoso cirurgido do Rio de Janeiro, o Prof.
José Hilario. Apos algumas operagdes praticadas pelo referido professor, este entregou o bisturi ao
Prof. Newton Gongalves que, “a céu fechado”, realizou a desobstru¢ao da valva mitral estenosada.
Foi entdo cronologicamente o primeiro cirurgidao cearense a operar coragao sem circulagao
extracorpérea, auxiliado pelo professor visitante e pelos colegas locais Haroldo Gondim Juagaba e
Paulo de Melo Machado. Os trés lendarios cirurgides, em revezamento, continuaram nos anos
seguintes operando diversos pacientes com estenose mitral reumatica. Na mesma década, n&o
compondo este trio, o também Professor da Faculdade Dr. Wilson Juca, irmao de Anténio Juca,
operou trés a quatro casos de pacientes com estenose mitral na Casa de Saude César Cals e
também na Assisténcia Municipal (hoje IJF), auxiliado pelo jovem estudante de Medicina César
Gondim.

O curso tedrico-pratico do Prof. José Hilario aconteceu na César Cals, contando com o
valoroso apoio do Prof. José Carlos da
Costa Ribeiro, um dos cinco
fundadores da Faculdade de Medicina
(Jurandir Picango, Walter Cantidio,
Waldemar de Alcantara, José Carlos C.
Ribeiro e Newton Teofilo Gongalves).
Este ultimo recebeu uma carta
(January 30, 1956) do mundialmente
famoso Dr. Robert Gross,
agradecendo ao Dr. Newton por este
ter feito pela primeira vez em Fortaleza
a ligadura de um canal arterial
persistente (Boston — Estados Unidos).
Dr. Gross foi quem, primeiro no mundo,
ligou um canal arterial persistente
(1939).

Geracgoes de Cirurgioes
Fundadores da Faculdade de Medicina- UFC

O Prof. Haroldo Juagaba, um dos trés componentes da primeira geracao de cirurgides gerais

12



SBC / CE | Ano XlII | Marco 2017

que iniciaram no Ceara a Cirurgia Cardiaca, teve grande mérito e destaque nesta nova area. Montou
em 1959 na Faculdade de Medicina um Laboratério Experimental de Cirurgia Cardiaca, fazendo as
primeiras circulagdes extracorporeas em animais. Nesta época contava com a cooperagao valiosa
do brilhante e dedicado estudante de Medicina Eduardo Régis Monte Juca (3° ano).

Em 1967, os cirurgides Austiclinio de Abreu Filho e César Gondim realizaram cirurgia da
estenose mitral, sem CEC (a “céu fechado”), no Hospital Batista.

Com a brilhante orientagéo e decisivo apoio do Prof.de Obstetricia, Diretor da César Cals, Dr.
José Carlos Ribeiro, os jovens médicos Mauricio Mota de Aquino e Joao Petrola de Melo Jorge
fizeram residéncia em Cirurgia Cardiaca com o Prof. Adib Jatene no ICESP (Instituto do Corac¢ao do
Estado de Sdo Paulo), hoje Dante Pazzanese.

O Professor da Faculdade de medicina, Dr. Jodo Evangelista Bezerra Filho, talentoso e jovem
cirurgiao geral, foi fazer um curso de perfusdo na mesma instituicdo que mantinha parceria com o
Hospital Beneficéncia Portuguesa, de excelente nivel.

Em 1967 acontece, também na César Cals, a primeira cirurgia cardiaca com circulagao
extracorpérea. Apaciente, portadora de estenose mitral, foi operada pelo Prof. Adib Jatene, auxiliado
por seus dois ex - residentes Mauricio e Petrola. A perfusao foi feita pelo Dr. Jodo Evangelista (a
primeira do Ceara). Era também participante do grupo o habilidoso cirurgido vascular Dr. José
Péricles Maia Chaves, Prof. de Cirurgia da Faculdade de Medicina - UFC. O grupo prosseguiu
operando com grande entusiasmo e bons resultados. Em agosto de 1968, Dr. Régis Juca voltou,
apos treinamento em grandes centros de Cirurgia Cardiaca desde 1966 nos Estados Unidos
(Harvard, Universidade de Wisconsin, Texas Heart Institute, onde trabalhou respectivamente com
grandes celebridades, tais como: Dr. Paul Austen, Dr. Young e Dr. Kooley). Logo ao chegar em
Fortaleza aliou-se a equipe de Cirurgia Cardiaca da César Cals. Seria injusto ndo registrar a grande
contribuicdo dada ao Servigo de Cirurgia Cardiaca pelas incansaveis enfermeiras Madalena Joca e
Irma Zeferina.

A década de 70 foi muito proficua, gragcas a competéncia desta, por mim identificada,
Segunda geragao de cirurgides.

O Professor Régis Juca fundou em 12 de maio de 1970 o Servigo de Cirurgia Cardiaca da
Faculdade de Medicina da UFC, quando realizou entdo a primeira cirurgia cardiaca. A equipe,
liderada pelo mesmo, era composta pelo Prof. Jodo Evangelista, pelos estudantes de Medicina Hugo
Lopes e Inacio Xavier; depois, por Waldemiro Carvalho Junior, José Dario Frota Filho e José Glauco
Lobo Filho. Jamais se pode deixar de registrar a fundamental participagdo do grande cardiologista
Dr. Ronaldo Mont'Alverne, como também da competente anestesista Maria Leni Monte.
Posteriormente, apos ingressar como Professor no Departamento de Cirurgia, o Dr. Jodo Martins de
Souza Torres passou a pertencer a Equipe de Cirurgia Cardiaca.

Em agosto de 1970 é feita a primeira cirurgia cardiaca com circulagdo extracorpérea no
Hospital de Messejana, ex-sanatoério (1933), entdo pertencente ao INPS, depois INAMPS e
atualmente SESA-SUS. A equipe era composta pelos cirurgides Régis Juca, Mauricio Mota, César
Gondim e Joao Petrola de Melo Jorge. Por critério de sorteio, Dr. Mauricio foi o cirurgido principal no
caso. O Dr. Onofre Sampaio Cavalcante era o eximio anestesista da equipe. Dr. Régis Juca, apds
seu estagio em Paris, no Hospital Broussais, passou a ser o Chefe do Servigo de Cirurgia Toracica e
Cardiovascular, cargo até entdo ocupado pelo Dr. Trajano de Almeida, experiente cirurgido toracico.

Aterceira geragao de cirurgides cardiovasculares no Hospital de Messejana aparece a partir
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da segunda metade de 1970. S&o eles: Waldemiro Carvalho Jr., Emanuel de Carvalho Melo, Jodo
Martins de Souza Torres, José Rocélio Lima, José Glauco Lobo Filho e Francisco Martins de Oliveira.
Joao Martins e Waldemiro ja ocuparam a Chefia do Servigo.

Seguem o0s componentes da 42 geragao: Fernando Mesquita, Antero Gomes (Cirurgia
toracica), Fernando Pimenta (Cirurgia Geral), José Maria Furtado Meméaria Jr., Carlos C. Roque,
Marco Aurélio Aguiar, Rubens Jacob de Carvalho, Haroldo Brasil Barroso, Francisco Carlos Costa
Sousa, Arnobio Holanda Lavor e Ana Maria Martins.

52 geracéao: Aloisio Sales Barbosa Gondim, Acrisio Sales Valente, Gotardo Duarte Dumaresq,
Roberto Lobo Filho, Bernardo Juca, José Acacio Feitosa, Fabiano Juca, Paulo César Rodrigues,
Valdester Cavalcante Pinto Jr., Carlo Atila Holanda Lopes, Juan Alberto C. Mejia, Adriano Lima
Sousa e Joao Marcelo A. Albuquerque. O Dr. Roberto Lobo chefiou recentemente o servigo de
cirurgia cardiaca, hoje, pela segunda vez sob a chefia do Dr. Marco Aurélio Aguiar.

No decorrer dos anos a Cirurgia Cardiaca do HM vem sempre crescendo com grande
abrangéncia em todas as areas como cirurgia cardiopediatrica, transplante cardiaco, inclusive
infantil, cirurgia da aorta toracica, plastia da valva mitral, RM com CEC e sem CEC. Outro destaque
importante é a existéncia da Residéncia em Cirurgia Cardiovascular e Toracica, reconhecida pelo
MEC.

Ressalte-se que as publicacdes cientificas na area de
Cirurgia Cardiaca estdo ocorrendo em nivel crescente de
quantidade e qualidade, deixando o Ceara em destaque nacional.

E indispensavel registrar o centro de pesquisas
experimentais do HM assim como a criagdo do doutorado em
cardiologia. Sao contribuicbes de grande relevancia no referido
hospital. Ressalte-se que a instituicdo oferece residéncia em
muitas outras areas da saude.

Outros Servicos e Equipes

O espaco destinado a este trabalho historico néo é suficiente
para tantas informacgdes, merecendo até mesmo um futuro livro _
para este proposito. Régis Juca

Sera feita uma sinopse dos Servigos com registro de suas respectivas chefias.

Hospital Sdo Raimundo: fundado o Servigo pelo Prof. Régis Juca, aos 14 de maio de 1974.
Chefia atual: Dr. Marco Aurélio Aguiar que conta com a cooperagéo do Professor Dr. Heraldo Guedis
Lobo Filho. Professor Dr Glauco Lobo Filho também opera nesta e em outras instituicoes
hospitalares.

Prontocardio: fundado pelo Dr. Glauco Lobo Filho, que o chefiou por muitos anos. O Prof. Dr.
Glauco Lobo opera com sua equipe em diversos hospitais abertos também a outras equipes, como
Sao Carlos, Monte Klinikum, Sdo Raimundo e HRU. Atualmente a equipe do Prontocardio é
composta pelos Drs. José Acacio Feitosa, Ciro Ciarlini e outros.

Hospital Batista: a chefia € desempenhada pelo Dr. Aloisio Sales Gondim. Outros cirurgides
da equipe: César Gondim, Emanuel de Carvalho Melo, José Rocélio Lima, Adriano Milanez e Flavio
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Camurga.

No Hospital Aldeota, pertencente ao sistema Hapvida, o Servigo de Cirurgia Cardiaca esta
sob aresponsabilidade dos competentes cirurgides Dr. Milanez e Flavio Camurga.

Hospital Anténio Prudente: Equipe CORDIS, chefiada pelo Dr. Adriano Lima Sousa contando
com os cirurgides Drs. Carlo Atila Holanda Lopes, Paulo César A. Rodrigues, Darwin R. Rodrigues,
Daniel Francisco de Mendonca Trompieri e Jodo Martins de Souza Torres. Este e os Drs. José
Glauco Lobo Filho, José Maria Memoéria Furtado Jr., Francisco Martins de Oliveira, foram os
fundadores do servico.

Hospital Infantil Luis de Franga: Esta instituicdo pertence ao sistema Hapvida e alberga um
servigo de cirurgia cardiaca pediatrica sob a chefia do Dr. Adriano Lima Sousa com os demais
componentes cirurgides do Hospital Anténio Prudente. S&o operadas criangas inclusive com
cardiopatias congénitas complexas.

Hospital Infantil Dr. Albert Sabin, chefiado pelo Dr. Gotardo Dumaresqg. O Servigo foi
credenciado em 2003 e ja realizou mais de 1.500 cirurgias cardiacas. Tem futuro promissor e presta
um grande apoio aos cirurgides pediatricos gerais, quando vasos sanguineos sao englobados por
tumores ou na ocorréncia de lesdes vasculares. E mais uma instituigao hospitalar publica prestando
atendimento infantil ao nosso Estado. Outros cirurgides da equipe Dr. Jodo Martins e Marco Aurélio.
Os cirurgides Aloisio Gondim, Josué de Castro Neto, Roberto Lobo Filho e Heraldo Guedis Lobo
Filho ja participaram do referido servigo tempos atras.

HGF: O Prof. Dr. Josué de Castro Neto esta lotado nesta instituicdo com o objetivo de formar
um Servigo de Cirurgia Cardiaca neste hospital publico (SESA-CE).

Hospital Universitario Walter Cantidio (UFC): O Servico de cirurgia cardiaca foi criado pelo
Prof. Dr. Régis Juca. Hoje é chefiado pelo Prof. Dr. Josué de Castro Neto. Esta instituicdo conta com
uma numerosa e valorosa equipe de cirurgides cardiovasculares: Doutores José Glauco Lobo Filho,
Acrisio Sales Valente, Valdester Cavalcante Pinto Jr., Roberto Lobo Filho, Fabiano Juca, Jo&o
Marcelo A. Albuquerque, Haroldo Brasil Barroso, Arndbio Holanda Lavor e Heraldo Guedis Lobo
Filho. Ja chefiaram este servigo do HU-UFC os professores Régis Juca, Jodo Martins e José Glauco
Lobo Filho.

Hospital Regional da Unimed: é uma instituigdo hospitalar de grande porte, bem estruturada
tecnologicamente e também de recursos humanos. Esta aberta a todos os cirurgides cooperados da
Unimed Fortaleza. Realizam-se cirurgias cardiovasculares em adultos e também em criangas.

Coopcardio: trata-se de uma cooperativa que alberga cirurgides cardiovasculares, vasculares
e toracicos. Até o momento tem sido bastante eficaz como cooperativa, viabilizando o acesso de
cirurgides cardiacos, vasculares e toracicos ao Hospital de Messejana e HIAS.

Hospital do Coracdo — SOBRAL.: chefiado pelo Dr. Fabiano Juca e conta também com o
cirurgido cardiovascular Dr. Johnson Mamede. Presta grande servigo a toda aquela regiéo e cidades
circunvizinhas.

Hospital de Barbalha: E chefiado o Servico de Cirurgia Cardiaca por um excelente ex-
residente do HM, Dr. Samuel Soares Eduardo. Conta recentemente com mais outro cirurgidao
cardiovascular, o Dr. Paulo Marcelo Barbosa Mesquita.

A cirurgia cardiaca € também realizada em alguns outros hospitais de Fortaleza, sem
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exclusividade, tais como: Monte Klinikum, Sdo Mateus, Sao Carlos, Otoclinica e Sdo Raimundo.

Transplante Cardiaco

Em dezembro de 1967, na Cidade do Cabo (Africa do Sul), como valioso presente de Natal &
humanidade, o Dr. Christian Barnard realizou o primeiro transplante cardiaco do mundo. J4 em maio
de 1968, o Prof. Euclides de Jesus Zerbini, em Sao Paulo, faz o primeiro transplante cardiaco da
América Latina, sendo o paciente um nordestino, cognominado Joao Boiadeiro.

No Cear4, o primeiro transplante cardiaco ocorreu no Hospital Anténio Prudente, aos 20 de
fevereirode 1993.

Aequipe era formada pelos cirurgides José Glauco Lobo Filho, Jodo Martins de Souza Torres,
Francisco Martins de Oliveira, José Maria Furtado Memaria Junior, Haroldo Brasil Barroso e Ricardo
Lagreca (Natal-RN). Jodo David de Souza Neto foi o cardiologista clinico; Dra. Fatima Sales e Miguel
Arraes, os anestesistas. Naquela época existia a entidade TRANSPLANTE NORDESTE, que
prestava apoio enviando colaboradores ja com alguma experiéncia na area, dai a valiosa
participacdo do Prof. Lagreca, de Natal. O segundo transplante, realizado na mesma instituigéo,
ocorreu aos 13 de maio de 1993. Seguiu-se uma indesejada e prolongada pausa.

Em 1997, também no Hospital Antonio Prudente, uma equipe composta pelos cirurgides
Juan, Waldemiro, Valdester, Fernando Mesquita e Haroldo Brasil, e pelo anestesista Rogean Nunes,
além dos cardiologistas Jodao David de Souza Neto e Patricia Lopes de Sousa, deu prosseguimento
ao programa, efetuando sete transplantes cardiacos.

A partir de janeiro de 1999, os transplantes cardiacos passaram a ser feitos tdo somente no
Hospital de Messejana. Houve uma melhor estruturagao de todo o Servi¢o, que passou a ter uma
composicao multidisciplinar ampliada, abrangendo Cirurgia, Anestesia, Cardiologia Clinica,

Enfermagem, Servico  Spclg), Fisiolerapia, Nutdgdo Lajologia, fsigologia e Piquiatria. A
coordenacgao clinica coube ao Dr. Joao David de Souza Netdo‘e a cirurgica ao Dr. Juan Mejia. O
programa vem se mantendo desde entdo muito eficaz e crescente, inclusive efetuando transplantes
cardiacos em criangas. Até o momento figura como o terceiro maior Servigo do pais, com resultados
satisfatorios e semelhantes aos demais. A equipe cirurgica, sempre chefiada pelo Dr. Juan,
inicialmente era composta por ele e pelos demais cirurgides: Valdemiro, Valdester, Haroldo Brasil e

Fernando Mesquita. Depois passaram pela mesma os cirurgides Josué, Adriano Lima e Paulo César
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Rodrigues. Atualmente pertencem a mesma os Drs. Acrisio Valente, Daniel Trompieri e Fabricio
Pombo. Vale salientar o denodo destes valorosos e persistentes cirurgides.

Em relag&o a sedutora proposta cirurgica do Dr. Randas Batista para tratamento paliativo da
miocardiopatia dilatada, foi realizada a primeira Cirurgia de Batista em marco de 1994, no Hospital
Sao Mateus, pela equipe constituida pelos cirurgides José Dario Frota Filho (Porto Alegre-RS), Joao
Martins de Souza Torres, Memoria Junior e Carlos Cavalcante Roque. O cardiologista foi o Dr. Jodo
David de Souza Neto. O préprio Dr. Randas, a convite do entdo chefe do Servigo de Cirurgia
Cardiaca do Hospital de Messejana, Dr. Jodo Martins, realizou nesta instituicdo cinco
ventriculectomias parciais, demonstrando sua técnica para os cirurgides cearenses. Até 1998 foram
feitas 23 cirurgias no Hospital de Messejana com resultados pouco satisfatorios ou até
decepcionantes a médio e longo prazo. Por tais razdes, este procedimento ndo mais se realiza,
contudo permanece a inquietacao daideia.

Perdas e ganhos

Faz-se referéncia agora aos mistérios da vida e consequentemente da morte. Da primeira
geracgao de cirurgioes todos ja estdo em outra dimensao. Tiveram uma invejavel longevidade. Nos
ultimos anos lastimamos registrar seis perdas de cirurgides cardiovasculares abaixo de 68 anos,
inclusive um deles aos 39 anos de idade. Faz-se mister registrar saudosamente o nome deles:
Mauricio Mota de Aquino, Régis Juca, Joao Petrola, José Maria Furtado Memdria Jr., Francisco
Martins de Oliveira e Carlos C. Roque. Para recompor estas tdo valiosas perdas, conforta-nos, por
outro lado, registrar a admissdo de novos cirurgides cardiovasculares. Sao jovens de invejavel
formagdo e com especializagdo em centros de grande credibilidade. Certamente ser&o
importantissimos em dar continuidade ao louvavel trabalho dos que se foram. Vale enumera-los:
Heraldo Guedis Lobo Filho, Adriano Marcio de Melo Milanez, Flavio Duarte Camurga, Fabricio
Barreira Pombo e Paulo Marcelo Barbosa Mesquita. E muito relevante registrar também a presenca
de residentes em cirurgia cardiovascular no Hospital de Messejana Dr. Carlos Alberto Studart
Gomes. Sao eles: Felipe Simao, Daniel Simao e Danilo Andrade.

Consideracoes finais

“Na verdade apenas subimos sobre os ombros de nossos antecessores.” Esta sabia assertiva
€ uma das contidas no “Caderno de Cirurgia Cardiaca” do Prof. Newton Gongalves. Lembra que uma
obra é oresultante do trabalho de todos.

Cabe-me como autor deste artigo enumerar o destaque de alguns em fungdes de suas
contribuigdes:

Prof. Haroldo Juagaba, por ser de fato o grande iniciador da Cirurgia Cardiaca, inclusive
mantendo um laboratoério experimental (1959).

Prof. Newton Gongalves, além de ter sido pioneiro na cirurgia cardiaca sem CEC, era detentor
de grande cultura médica e geral.

Prof. Dr. Eduardo Régis Monte Juca, médico de grande valor, cirurgido talentoso. Soube com
grandes virtudes dar destaque a Cirurgia Cardiaca Cearense e fazer escola. Sdo muitos os seus
discipulos, a quem muito devem pelo legado que deixou. Orgulho-me de me incluir como seu
discipulo, com honra e gratiddo.

Dr. Onofre Sampaio e Dra. Maria Leni Monte, pela competéncia, persisténcia e abnegacao
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como anestesistas dedicados e incansaveis.

Prof. César Gondim, pelo exemplo de grande capacidade de
trabalho, honestidade profissional e persisténcia no que faz. E o
mais longevo dos cirurgides cardiotoracicos.

Prof. Dr. José Glauco Lobo Filho, por suas contribuigcdes,
especialmente nas areas da plastia mitral, pioneirismo no
transplante cardiaco do Ceara e avango na cirurgia de
revascularizagao miocardica sem CEC.

Dr. José Maria F. Memoria Jr., por seu grande espirito de
luta, que culminou com a criagdo do importantissimo Centro de
Pesquisa do HM (CENPEX), que leva o nome de centro de
pesquisas Professor Antonio de Lacerda Machado.

Prof. Dr. Josué de Castro Neto, por seu empenho académico
e pelo destaque no seu projeto da Cirurgia Minimamente Invasiva.
Compdem sua equipe os cirurgides cardiovasculares Emanual de
Carvalho Melo e Arnébio Holanda Lavor.

Dr. Adriano Lima Sousa, por seu valioso trabalho dedicado
ao tratamento cirurgico dos aneurismas da aorta toracica, que se
constituiem um dos maiores desafios da cirurgia cardiovascular.

Dr. JuanA. C. Mejia, por sua persistente e incansavel luta em
prol do transplante cardiaco, como também a agregacgao continua
de novos recursos cirurgicos no tratamento da insuficiéncia
cardiaca. Ressalte-se a projecao que tem dado ao Hospital de
Messejana em termos nacionais.

Dr. Valdester Cavalcante Pinto Jr., que por sua notavel
competéncia modificou o perfil da Cirurgia Cardiopediatrica no
Ceara, culminando com a criacdo do Instituto do Coracdo da
Crianca e do Adolescente (fundado aos 12 de outubro de 2003).
Vale ressaltar ter instalado anos atras um Servigo de cirurgia
cardiaca pediatrica no Hospital Infantil Luiz de Franca, como
também no hospital Gastroclinica. Por motivos de logistica foram
descontinuados. Valeu o entusiastico esforco.

Haroldo Juagaba

Professor Doutor César Gondim

Merece destaque o registro de jovens cirurgides cardiovasculares, ndo menos que sete, que
estéo fazendo de maneira competente a desafiante cirurgia dos aneurismas e dissecgdes da aorta
toracica. E justo mencionar, por outro lado, a intensificagdo no tratamento cirurgico da valvula mitral.
Muito louvavel tem sido, também neste setor, a contribuigdo dos jovens cirurgides Roberto Lobo e
Joao Marcelo. Apesar de ndo ser o Unico a fazer, deve-se registrar o empenho com que o jovem Prof.
Dr. Heraldo Lobo Filho vem se dedicando com brilho e eficiéncia ao tratamento da TAVI.

Por fim e acima de tudo, os doutores José Carlos Ribeiro e Carlos Alberto Studart Gomes, pelo
gigantesco apoio que deram para implantar e desenvolver a Cirurgia Cardiaca no Ceara, séo
merecedores da mais alta admiragao e gratidao por parte dos que tratam do coracao e dele séo

tratados.
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Fundamento

Pacientes submetidos a ressincronizagao cardiaca podem evoluir com padrdes de resposta
acima do esperado, com normalizagéo dos parametros clinicos e ecocardiograficos.

Objetivo

Analisar as caracteristicas clinicas e ecocardiograficas dessa populagdo de super-
respondedores, comparando-as com os demais pacientes submetidos a terapia de ressincronizacao
cardiaca (TRC).

Métodos

Estudo de coorte observacional, prospectivo, envolvendo 146 pacientes, consecutivamente
submetidos a implantes de ressincronizador cardiaco. Para comparagdo das variaveis foram
realizados o teste exato de Fisher e o teste de Mann-Whitney. Foram considerados super-
respondedores (SRR) os pacientes com fragédo de ejegao (FE) > 50 % e classe funcional (CF) I/
(NYHA) ap6s 6 mesesdaTRC.

Resultados

Aidade média foi de 64,8+11,1 anos, sendo 69,8% do sexo masculino, com mediana da FE de
29%, sendo 71,5% com bloqueio de ramo esquerdo (BRE), 12% com BRD associado a bloqueios
divisionais (BD), 16,3% com marcapasso cardiaco definitivo, 29,3% com miocardiopatia isquémica,
59,4% miocardiopatia dilatada e 11,2% miocardiopatia chagasica. Foram observados 24 (16,4%) de

" International Journal of Cardiovascular Sciences (IntJ Cardiovasc Sci.), in press.
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super-respondedores, sendo que 13 (8,9%) apresentaram normalizacdo da FE, dos diametros
diastolicos do ventriculo esquerdo (DDVE) e da CF. Quando comparados com os demais pacientes
(NSRR) em relagéo as caracteristicas pré-implante, os SRR apresentavam-se mais no sexo
feminino (58,3% x 22,8%; p =0,002), maior indice de massa corporea (26,8 x 25,5; p = 0,013), maior
FE basal (31,0 x 26,9; p = 0,0003) e menores DDVE (65,9mm x 72,6mm; p =0,0032). Dez pacientes
(41,6% dos SRR) com BRD e BD evoluiram como SRR, entretanto apenas um paciente com doenca
de Chagas e apenas na 1?2 avaliagao.

Conclusao

Os super-respondedores apresentaram cardiopatia de base menos avancada e sem
diferencas em relagao ao tipo de disturbio de conducgao basal. Pacientes com BRD e BD, mas sem
cardiopatia chagasica podem também evoluir como SRR.

Comentarios
Eduardo Arrais Rocha

A Terapia de Ressincronizagao Cardiaca (TRC) apresenta padrao de resposta favoravel em
70% dos pacientes. Entretanto, o que significa ser respondedor a TRC? Melhorar clinicamente ou ao
Ecocardiograma? Melhorar a qualidade de vida ou aumentar a sobrevida? Assim uma grande
discussao permanece na Literatura sobre o assunto.

Classicamente nos artigos cientificos, define-se como respondedor a TRC, pacientes com
reducao de > 10 % no volume sistélico final do ventriculo esquerdo (VSFVE), por ter sido este o
melhor marcador associado com progndstico favoravel.?

E o que sdo os Hiper ou Superrespondedores? Alguns autores descreveram grupos de
pacientes que evoluiram com respostas acima do esperado, com normalizagcao da fung¢ao ventricular
esquerda, da classe funcional e dos diametros ventriculares, sendo denominados de hiper-
repondedores ou super-respondedores (SRR), variando entre 9-21% nos diversos trabalhos.** As
caracteristicas desses pacientes tem sido motivo de estudos, sendo a super-resposta interpretada
como uma possivel miocardiopatia induzida ou agravada pelo dissincronismo cardiaco, provocada
pelo disturbio de conducado intra-ventricular. Haveria entdo, uma nova etiologia para as
miocardiopatias, a Dissincronomiopatia.

Preditores de super-resposta sao: sexo feminino, cardiopatia ndo isquémica (cardiopatia
chagasica naoincluida) e bloqueio de ramo esquerdo.

Em 2008, publicamos o trabalho’: Assincronia como causa primaria de miocardiopatia, com
uma série de casos com descricdes semelhantes de hiper-respondedores, tendo um caso
apresentado por duas vezes o mesmo comportamento. Apos fratura de eletrodo, a disfungcao severa
retornou, sendo normalizada novamente apdos implante de um novo eletrodo em VE, desta vez por
toracotomia.

Em 2017, publicamos uma série maior de pacientes com superresposta e realizamos
comparagdes com os grupos ndo superrespondedores.’ A Literatura mostra, de forma diferente do
que apresentamos, que a presenca de BRE também tem importante fator preditor e que com maior
largura e com morfologia mais tipica de BRE classico, estaria associada a melhores respostas e
hiperrespostas. Talvez a menor casuistica do nosso estudo e maior largura dos BRD incluidos,
associados a bloqueios divisionais, justifiquem a diferenca.
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Assincronia como Causa
Primaria de Miocardiopatia:
uma Relacao de Causa e Efeito
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Rocha EA, Pereira FTM, Abreu JS, Farias G, Farias R, Rocha A, Marques V, Gondim A, Negreiros
P, Ribeiro DG, Pereira R, Rodrigues CRM, Paes JN. Assincronia como causa priméaria de
miocardiopatia: uma relacdo de causa e efeito. Relampa 2008; 21(3): 178-188.

RESUMO: Nas ultimas duas décadas, o tratamento da Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC)
experimentou grandes avangos, com conseqlente reducdo da morbidade e da mortalidade dos
pacientes. Para muitos, entretanto, o progndstico continua sendo reservado, em razdo da gravidade
dos sintomas, do nimero elevado de internagdes e do alto custo do tratamento. Os implantes de
marcapassos multissitio para a ressincronizagdo ventricular em pacientes com distirbio de conducao
intraventricular representam uma nova alternativa. Relata-se o caso de quatro pacientes, 7% da nossa
casuista, que evoluiram tardiamente para normalizacdo completa da fungdo ventricular esquerda e dos
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Evolucao eletrocardiogradfica e sorologica de
pacientes com doenca de Chagas cronica
acompanhados por seis anos apos o
tratamento com benzonidazol

Ménica Coelho Andrade’, Eduardo Arrais Rocha’®, Alanna Carla da Costa’, Danilo
de Andrade Lima®, José Damiao da Silva Filho®’, Fernando Schemelzer de Moraes
Bezerra®, Welida Guerreiro Sales Barbosa’, Maria de Fatima Oliveira’.

Resumo: Introducgao

O tratamento com benzonidazol na fase crénica da doengca de Chagas ainda permanece
controverso. O presente estudo objetiva avaliar a efetividade da quimioterapia com benzonidazol em
pacientes chagasicos crénicos por meio de analises soroldgica e eletrocardiografica.

Método

Estudo prospectivo histérico, com acompanhamento eletrocardiografico e soroldgico pelos métodos
imunoenzimatico (ELISA) e de imunofluorescéncia indireta uma vez por ano, antes e apds o tratamento,
entre 2005 e 2011. No perfil sociodemografico dos 30 pacientes acompanhados o predominio era do sexo
masculino, faixa etaria entre 25-64 anos, com primeiro grau incompleto e em sua maioria agricultores.

Resultados

A analise sorologica por ELISA demonstrou queda significativa da densidade optica das
amostras coletadas antes (2005) e apos o tratamento com benzonidazol (2011). Em relagéo a
imunofluorescéncia indireta, os pacientes se mantiveram inalterados durante o acompanhamento
(variacdo de no maximo uma diluicdo entre as amostras basal e final). Na avaliagcao
eletrocardiografica, 76,2% (16/21) dos pacientes apresentaram manutengdo dos laudos
eletrocardiograficos ao longo do estudo.

Conclusao

Foram observadas regressdes nas analises sorolégicas dos pacientes tratados com
benzonidazol, acompanhados por 6 anos, além da manutengao dos padrdes eletrocardiograficos
iniciais na maioria dos casos, o que pode sugerir um efeito benéfico do farmaco no tratamento desses
pacientes nafase crénica da doenca de Chagas.

Comentarios
Eduardo Arrais Rocha

Os efeitos do tratamento com benzonidazol sdo controversos em diversos contextos clinicos.
O estudo' acima demonstra indicios da agéo benéfica desta droga em nossa populacéo do estado do
Ceara, com evidéncias de redugado sorolégica e manutengdo no padrao eletrocardiografico em 6
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anos de seguimento (figura 1, 2 e 3). A casuistica reduzida do estudo torna necessaria a replicagao
destes resultados, com dados ainda ndo definitivos na literatura.

Recentemente o grande estudo BENEFIT?, publicado no New England, ndo demonstrou
sucesso no seu desfecho primario: “Trypanocidal therapy with benznidazole in patients with
established Chagas' cardiomyopathy significantly reduced serum parasite detection but did not
significantly reduce cardiac clinical deterioration through 5 years of follow-up”, em um endpoint
composto por morte, taquicardia ventricular, necessidade de marcapasso ou desfibrilador,
insuficiéncia ou Transplante cardiaco, AVC ou eventos tromboembdlicos. Entretanto, em sub-analises
de pacientes do Brasil’, com cepas diferentes dos outros paises, resultados positivos foram
observados.

Uma forte critica ao BENEFIT foi incluir pacientes de idade média elevada e com graus de
cardiopatia manifesta, diferentemente da intencéao inicial que seria envolver apenas pacientes em
fases indeterminadas ou com cardiopatia incipiente. Outra forte critica foi o uso da PCR para indicar
potencial cura, sendo conhecido que o método de PCR identifica fragmentos do DNA presentes
naquela especifica amostra colhida, ndo podendo ser usado como critério de cura. Entdo os autores
do BENEFIT, de forma nao unanime (grupo do Brasil descordou), vinculou a auséncia de beneficio
clinico do esquema usado, apesar da negativagao do parasita, fato incorreto.

Outra observacdo no BENEFIT, foi que a tolerancia da droga foi bem melhor que a
previamente descrita, com 23,9% apresentando algum efeito colateral, mas apenas 13,4%
necessitando a suspensao definitiva do farmaco.

Artigo Original

Evolucao eletrocardiografica e sorolégica de pacientes com doenca
de Chagas cronica acompanhados por seis anos apés o tratamento
com benzonidazol

Electrocardiographic and serological evolution of patients with chronic Chagas disease
followed-up for six years after treatment with benzonidazole

Monica Coelho Andrade’, Eduardo Arrais Rocha?, Alanna Carla da Costa®, Danilo de
Andrade Lima?*, José Damiao da Silva Filho®, Fernando Schemelzer de Moraes Bezerra®
Welida Guerreiro Sales Barbosaz, Maria de Fatima Oliveiras

Resumo: Introdugio: O tratamento com benzonidazol na fase cronica da doenca de Chagas ainda permanece
controverso. O presente estudo objetiva avaliar a efetividade da quimioterapia com benzonidazol em pacientes
chagdsicos crénicos por meio de andlises sorolégica e eletrocardiogrifica. Método: Estudo prospectivo
histérico, com acompanhamento eletrocardiogrifico e sorolégico pelos métodos imunoenzimitico (ELISA)
e de imunofluorescéncia indireta uma vez por ano, antes e apds o tratamento, entre 2005 e 2011. No perfil
sociodemogrifico dos 30 pacientes acompanhados o predominio era do sexo masculino, faixa etdria entre 25-64
anos, com primeiro grau incompleto e em sua maioria agricultores. Resultados: A anilise sorolégica por ELISA
demonstrou queda significativa da densidade éptica das amostras coletadas antes (2005) e apés o tratamento
com benzonidazol (2011). Em relagio a imunofluorescéncia indireta, os pacientes se mantiveram inalterados
durante o acompanhamento (varia¢ao de no méximo uma diluigio entre as amostras basal e final). Na avaliacio
cletrocardiografica, 76,2% (16/21) dos pacientes apresentaram manutencio dos laudos eletrocardiogréficos ao
longo do estudo. Conclusdo: Foram observadas regressoes nas andlises sorolégicas dos pacientes tratados com
benzonidazol, acompanhados por 6 anos, além da manutengio dos padroes eletrocardiograficos iniciais na maioria
dos casos, o que pode sugerir um efeito benéfico do firmaco no tratamento desses pacientes na fase cronica da
doenca de Chagas.

Descritores: Doenga de Chagas; Testes Sorolégicos.
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Avaliacdo da eficdcia terapéutica
anti-hipertensiva pela MAPA em idosos

Ricardo Pereira Silva, Amanda Ximenes Couto Bem,
Marilia Pereira Alves, Rodrigo Barbosa de Azevedo,
Sabrina Gabriele Oliviera, Hermano Alexandre Rocha Lima,
Pedro Sérgio Cunha Costa e Marilena Gondim Rocha

Introducao

Aprevaléncia da HAS no grupo de idosos € alta, podendo exceder 50%'. AMAPAtem grande
importancia no auxilio do diagndstico de HAS bem como na avaliagéo terapéutica®*. Nosso objetivo
no atual estudo é verificar se o grupo de idosos se comporta de maneira semelhante a populagao
geral ou se ha peculiaridades nesta faixa etaria no que se refere a avaliagao terapéutica pela MAPA.

Material e Método

Este € um estudo descritivo do tipo longitudinal em que se avaliou a MAPA em hipertensos
idosos (idade >/=65 anos) com intuito de se avaliar a eficacia terapéutica. No periodode 1995 a 2011
foram realizados em nosso servigo 16736 exames de MAPA, dos quais 7407 tiveram o objetivo de
avaliar a terapéutica anti-hipertensiva e 2170 destes exames foram realizados em idosos.

Aidade dos pacientes variou de 65 a 97 anos, com idade média de 73,5 anos e mediana de 72
anos.

Para estabelecer a comparagéo entre os grupos, foi utilizado o teste exato de Fisher.

Resultados

Como mostra a tabela 1, a monoterapia teve eficacia terapéutica de 66,5%. A terapia
associada com 2 drogas teve eficacia de 66,4%, 3 drogas com 67,0%, 4 drogas com 67,9% e 5
drogas com 28,6%. Na monoterapia, o grupo que teve maior eficacia terapéutica foi o dos beta-
bloqueadores (72,9%), seguido pelos diuréticos (70.4%), drogas de agao central (67,6%),
bloqueadores dos canais de calcio-BCC (66,8%), bloqueadores dos receptores da angiotensina II-
BRA (65,8%) e inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (ECA) (57%) (tab.2). Nas
associagdes com 2 drogas a maior eficacia terapéutica ocorreu com a combinacao de diuretico +
BCC (81,6%), seguido de beta-bloqueador + BCC, beta-bloqueador + diuretico, inibidores da ECA +
diuretico, inibidores da ECA + beta-bloqueadores, ARA + diureticos, BCC + inibidores da ECA, ARA +
BCC e ARA + beta-bloqueador.(tab. 3)

Para a associagcdo de trés drogas, a maior eficacia terapéutica foi observada com a

" Cardiologista, Doutor em Cardiologia pela Faculdade de Medicina da USP, Prof° Titular da Faculdade de Medicina da Universidade Federal do Ceara,
Médico da Unicordis (Unidade de Investigagao Cardiolégica) - Hospital Sdo Mateus.
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combinagao de betabloqueador + diurético + bloqueador dos canais de calcio (tabela 4)

O grupo farmacologico mais eficiente em monoterapia foi o grupo dos beta-bloquadores. A
associagao de duas drogas que teve maior sucesso no controle da PA foi a associagéo de diurético
com bloqueador dos canais de calcio, seguida pela associacdo de BCC + betabloqueador e diurético
+ betabloqueador. . Apesar de eficaz, existem problemas com esta associagao no que se refere aum
perfil metabdlico desfavoravel em que se observam principalmente aumento da glicemia e do
colesterol. A segunda associacdo mais eficaz no controle da PA foi adicdo de BCC com
betabloqueadores que é uma associagao sinérgica, o que nao ocorre com a primeira. A associagao
de trés drogas mais eficaz para os idosos foi o agrupamento de betabloqueador com diurético e BCC.

O penultimo grupo de drogas anti-hipertensivas a ser langado no mercado foi o grupo dos
BRA. A literatura esta repleta de artigos abordando a eficacia terapéutica dos BRA em hipertensos
avaliados por MAPA. Neutel e cols. demonstraram redugao de PA sistdlica de 20 mmHg e da PA
diastdlica de 11 mmHg em pacientes usando olmesartan na dose de 20 e de 40 mg e, se necessario,
associado a hidroclorotiazida. A porcentagem dos pacientes que alcangaram a meta na MAPA foi de
61% para meta < 130/80, 41% para meta <125/75 e 39% para meta inferior a 120/80°. Quando
associada a anlodipina, o olmesartan mostrou pela MAPA uma eficacia satisfatéria nas 24 horas no
tratamento da HAS leve até severa’. Shimada e cols. compararam a eficacia da monoterapia com
olmesartan com a associacao com azelnidipina e observaram que a associacao foi mais eficaz na
reducdo da PAdiurna, noturna e nas primeiras horas damanha’.

Em outro artigo avaliando eficacia terapéutica de BRA pela MAPA, Giles e cols. avaliaram o
uso da associagao de valsartan com anlodipina, nas doses de 160/5 e 320/10 mg, em pacientes nao
controlados com monoterapia com BRA. Foi observado maior queda da PAem pacientes com terapia
intensiva (320/10 mg) do que em pacientes com terapia moderada (160/5 mg)°.

Outro BRArecentemente avaliado por MAPA foi o irbesartan. O objetivo do estudo era verificar
se o irbesartan conseguia reduzir a PA diastélica mesmo depois de um dia sem uso da droga. O
resultado foi positivo e observou-se normalizagdo da PA em 54% dos pacientes quando se utilizou
dose de 150 mg e de 77% quando se utilizou dose de 300 mg°.

O eprosartan associado com hidroclorotiazida foi comparado com o losartan também
associado com esta droga no estudo INSIST. Amédia da PA sistélica foi reduzida significativamente
com as duas associagdes, no entanto ndo houve diferenga significativa quando comparado uma
associacdo com a outra10. O losartan também foi estudado em associagdo com barnidipina em
pacientes que ndo conseguiram controle da PA com losartan, 50 mg, isolado. Nao foi encontrada
diferenca significativa no efeito da barnidipina em combinagdo com losartan quando comparada a
monoterapia com losartan".

Em nosso estudo, no entanto, os BRA ocuparam um modesto 4° lugar na avaliagao
terapéutica quando se consideravam pacientes em monoterapia. Também quando se analisa a
associacao de dois anti-hipertensivos, os BRA ocupam a 62 colocacdo quando associados ao
diurético. Ja na associacao de trés anti-hipertensivos, encontramos o BRA em 2° lugar quando
associado a betabloqueador e BCC e em 3°lugar quando associado a betabloqueador e diurético

O aparente paradoxo que se observa no fato de que a medida em que se acrescentam mais
drogas anti-hipertensivas, a taxa de eficacia terapéutica foi diminuindo se explica pelo fato de que os
pacientes que necessitaram de maior numero de drogas anti-hipertensivas sado os pacientes com
niveis mais elevados de PA, os quais deverao apresentar menor eficacia terapéutica.

Tabela1- Eficacia terapéutica segundo o
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numero de drogas utilizadas
(monoterapia x associagao)

Tabela 2 - Eficacia terapéutica dos grupos
de drogas anti-hipertensivas
usadas em monoterapia

Numero de drogas Eficacia terapéutica Grupo de drogas m

1 66,5%[62,5-68,4] n=(673/1028) Betabloqueadores 72,9%[66,2-78,9] n=(148/203)

2 66,4%[62,9-69,8] n=(502/756)* Diuréticos 70,4%[58,4-80,7] n=(50/71)

3 67,0%[61,3-72,3] n=(199/297)# Drogas de agao central 67,6%[49,5-82,6] n=(23/34)

4 67,9%([53,7-80,1] n=(36/53) Blogueadores de Calcio ~ 66,8%[59,8-73,4] n=(131/196)*

5 28,6%[3,7-71,0] n=(2/7)*# B.RA. 65,8%[59,6-71,5] n=(169/257 #

* comparagéo de 2 com 5 drogas: OR=0,20[0,04-1,05] p=0,0481 LE.CA 57,1%[51,0-63,2] n=(152/266)*#
Tabelac3oe ; Lficacia texapéuticanda-terapia -
* Bloqueadores de calcio x IECA: OR= 0,66[0,45 - 0,97] p=0,0423
dupla utilizada em mais de #BRAXIECA: OR=0,69[0,49 - 0,99] p=0,0482

10 pacientes

Tabela 4 - Eficacia terapéutica da terapia
triplice utilizada em mais de
10 pacientes

Diuréticos + BCC 81,6%[65,7-92,3] n=(31/38)*# oo Betabloqueador + diurético + BCC  82,6%[61,2-95,0] n=(19/23)*
Betabloqueadores + BCC 75,0%[62,6-85,0] n=(48/64)@ Betablogueador + BRA + BCC 74,5%[59,7-86,1] n=(35/47)
Betablogueadores + diurético ~ 75,0%[64,4-83,8] n=(63/84)& Betabloqueador + BRA + diurético  70,2%[55,1-82,7] n=(33/47)
I[ECA + diuréticos 67,6%[57,9-76,3] n=(73/108) Betabloqueador + [ECA + BCC 66,7% (43,0-85,4) n=(14/21)
Betabloqueadores + IECA 66,1%[52,2-78,2] n=(37/56) Betabloqueador + diurético + IECA  64,1%[47,2-78,8] n=(25/39)
BRA + diuréticos 61,7%[52,8-69,9] n=(82/133)* BRA + diurético + BCC 62,2%[46,5-76,2] n=(28/45)
BCC + IECA 63,0%[47,5-76,8] n=(29/46) [ECA + diurético + BCC 53,3%[34,3-71,7] n=(16/30)*
BCC +BRA 62,2%[52,5-71,2] n=(69/111)# *betabloqueador+diurético+BCC X |ECA+diurético+BCC: OR=

BRA + betabloqueadores 62,2%[52,5-71,2] n=(69/111)8@ oo~ ©-2410.07-0.88]p=0.0401
*diuréticos+BCC x diuréticos+BRA: OR= 0,36[0,15 - 0,89] p=0,0315

#diuréticos+BCC x BCC+BRA: OR=0,37[0,15 - 0,92] p=0,0293

& betabloqueadores+ diurético x betabloqueadores+BRA: OR= 2,11[1,08

- 4,15] p=0,0417

@betabloqueadores + BCC X betabloqueadores + BRA: OR= 0,47[0,23 -

0,98] p=0,0491

codiuréticos + BCC X betabloqueadores + BRA: OR= 0,32[0,13 - 0,82]

p=0,0199
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Uma conversa palpitante:
Relevancia da Anamnese na
“Sindrome da Arritmia Nao Documentada’

Almino Rocha’

O coracao tem razdes (...)
Blaise Pascal

Um dos grandes desafios no consultério de arritmias constitui o paciente com sintomatologia
suspeita de taquicardia, porém sem comprovagao eletrocardiografica. Trata-se de uma ocorréncia
comum, dado que as arritmias séo béngaos de comportamento tipicamente imprevisivel: jamais se
pode saber quando decidirdo fazer uma “visita” flagravel ao Holter! Ndo raro, ocorre o vexame de
decidirem ir embora instantes antes do acesso ao eletrocardiograma mais proximo. Neste contexto,
conseguir “adivinhar’qual o ritmo em questao, a partir das informagdes preciosas garimpadas na
anamnese, afigura-se, além de um resgate da arte semiolégica, um pré-requisito aflitivo para
elaboragao das estratégias de investigacao e tratamento.

Costumamos dizer ao paciente que, na auséncia do registro eletrocardiografico da crise,
nossa situacao equipara-se aquela de um verdadeiro contexto criminal: ndo dispomos daimagem do
meliante e precisaremos reconstrui-la a partir das descricdes eu so a vitima tem! Assim sendo, para
que tal “retrato falado” seja suficientemente apurado, a descricdo dos sintomas e circunstancias
devera ser passada com maior detalhamento possivel.

Eis a pergunta nuclear._ Em se tratando de uma taquicardia sustentada, seria ela
fisiolégica (sinusal) ou patologica (taquiarritmia)? Naturalmente, qualquer das opgdes resultara
em uma conduta operacional completamente distinta — ja que as taquiarritmias regulares
apresentam, pelo menos na grande maioria das vezes, substratos especificos (circuitos mediados
por feixes anémalos, cicatrizes, etc.), algo de que as taquicardias sinusais séo virtualmente
desprovidas!

Com objetivo de auxiliar a elucidagéo desta duvida diagnostica, compartilharemos aqui
algumas MANHAS DE CONSULTORIO (acumuladas ha quase 30 anos), na dependéncia das
perguntas e respostas envolvidas na consulta:

e “_Suaarritmia apresentainicio e término subito? ”

Trata-se, por definicdo, de uma taquiarritmia paroxistica. Os pacientes conseguem
precisar o horario exato da chegada e da partida da “visita” arritmica. Podemos ainda inferir,
com grande chance de acerto, se tratar de uma arritmia reentrante - dotada,
caracteristicamente, de um circuito (macro ou micro), ativado a partir de “gatilho”
extrassistélico. A variagdo abrupta da frequéncia cardiaca é facilmente cognoscivel pelo
paciente, o qual “se assusta” com a subita aceleracdo, como se houvesse mesmo“baixado um
espirito”! Aqui, ao contrario dos casos de taquicardia sinusal, a palpitagdo precede o susto:

(*) Dr. Aimino Rocha é especialista em Eletrofisiologia clinica pela SOBRAC-SBC desde 2001 e responsavel pela CLINICA DE FIBRILACAO ATRIAL -
MEDCAR em Fortaleza-CE.
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primeiro o paciente percebe os batimentos alterados e somente apds se assusta com eles!

_Suaarritmiateminicio e término graduais ? ”

Estes casos compreendem, geralmente, taquicardias mediadas por automatismo: isto
€, iniciam e terminam, respectivamente, por aceleracdo e desaceleragdo graduais,
conhecidas como“aquecimento” (“warmup”) , e “desaquecimento” (“warmdown”). Isto faz com
que o paciente encontre dificuldade em apontar o momento preciso do inicio e do fim do
sintoma, dado que a mudanca de frequéncia cardiaca se processa agora de maneira bem
mais sutil. Jamais sera desnecessario relembrar que a taquicardia automatica mais famosa e
frequente €, sem duvida, a taquicardia sinusal! Nao 'sera por acaso, afinal, nos referirmos
tanto aoiconico “Automatismo Sinusal”!

Contudo, certa parcela destes pacientes possuirdo automatismo exacerbado e
patologico, mediando taquicardias atriais automaticas focais. Estas compartilhardo as
mesmas caracteristicas clinicas de suas primas sinusaise, quando originadas na crista
terminalis alta (, bem nas vizinhangas do nd sinoatrial), apresentardo delas dificil
diferenciagcdo mesmo ao eletrocardiograma ( e, se querem saber, talvez mesmo ao estudo
eletrofisiologico!). Nestas situagdes, o contexto clinico podera ser a variavel mais importante
para separar o joio do trigo. Como regra, nas taquicardias sinusais o susto precede a
palpitacao. Problema se faz naqueles pacientes com panico e disautonomia nos quais, nao
raro, ambas coexistem —mas ai ja € querer esticar demais a conversa!

Ao eletrocardiograma, o diagnéstico das taquicardias atriais focais, ao contrario das
macro reentrantes, € sugerido pela presenca de clara linha isoelétrica separando as ondas
P’, denotando que os atrios séo ativados de maneira centrifuga a partir dos disparos do foco
usurpador. Outra caracteristica tipica da atividade automatica € a auséncia de resposta eficaz
a cardioversao elétrica: tal fato, naturalmente, se aplica a qualquer ritmo automatico,
independente de patologia — afinal quem desconhece que ndo adianta “chocar” uma
taquicardia sinusal?

Ja que estamos prestigiando tanto a taquicardia sinusal, vale lembrar que outra
necessidade, ndo rara, sera julgar o grau de “propriedade” desta taquicardia — ou seja, pescar
uma ou outra “taquicardia sinusal inapropriada” (TSI) oculta em meio ao vasto cardume das
taquicardias sinusais. Por definicdo, TSI constitui aquela com FC média em torno de 100 bpm
ao Holter de 24 horas (ou baixo limiar para alcangar esta faixa), além de se manter presente
em contextos de repouso completamente “atipicos” para tamanha “demanda” cronotrépical
As TSI sao entidades “voluntariosas” e respondem de maneira muito “pessoal” as diversas
opcgoes terapéuticas, a saber: MUITAS VEZES & ivabradina, EVENTUALMENTE a ablagao e
RARAMENTE as altas doses de betabloqueadores.

* “_Consegue “percutir’ sua arritmia ?”

Este € um recurso precioso, descrito sobejamente nos capitulos antigos de semiologia
arritmica (“tapping”) e, infelizmente, negligenciado nos modernos tratados de Eletrofisiologia
invasiva. Consiste em solicitar ao paciente que use o movimento do dedo indicador dominante
para reproduzir tactimente a sensacdo da taquicardia, percutindo-o sobre uma superficie
macica.
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Esta técnica, de aparéncia simploria, se baseia, ndo obstante, em um pressuposto
neuropsiquico extremamente requintado: a taquicardia em questao, ainda que ausente no
papel, se encontrara fielmente registrada no cortex do paciente —registro este o mais honesto
e fidedigno possivel, dado que foi “armazenado” a partir da auténtica fonte geradora. Uma vez
admitindo que as informacgdes sintomaticas foram devidamente “salvas” em algum ponto da
memoria, a eficacia do seu “resgate” dependera apenas de duas premissas: (1) o correto
retroacesso ao local do armazenamento e (2) a fiel transcricdo do “arquivo”, ou seja, sua
conveniente conversdao em uma forma motora percutivel. Para isso, faz-se necessario, antes
de informar brevemente o paciente sobre o inaudito mecanismo, realizar um breve mas
imprescindivel “treino”!

Em verdade, uma “memoria de arritmia” parece serum software extremamente
complexo, um verdadeiro polimero de informacgdes distintas, passivel de ser decomposto em
multiplos e pequenos mondmeros sensoriais. Dito de outra forma, caso fizéssemos passar o
espectro da palpitagdo por um prisma cognitivo, este seria decomposto em multiplos e
distintos elementos de estudo, a saber: “regularidade”, “velocidade”, “aceleragao”,
ritmicidade, etc. Idealmente, todos estes deveriam ser interpretaveis através da percussao...

* “_Aveiado pescoco bate no momento da palpitacao?”

Este sinal clinico, conhecido pelo nome jogoso de “sinal da rad” (“frog’ssign”),é
patognom®onico das taquicardias por micro-reentrada no né atrioventricular (TRN), prevalente
em mulheres na fase de menacme. As pulsacdes das veias jugulares denunciam a contracao
sincronica de atrios e ventriculos, algo que, praticamente, s6 ocorre nas arritmias juncionais —
ou seja, o atrio direito se contrai com a valva tricuspide ainda fechada (ou, pelo menos, nao
suficientemente aberta). Tal arritmia pode, muitas vezes, ser desencadeada por situagoes
bizarras como mudanca brusca de postura ou movimentos despropositados do tronco.

A boa noticia é:- se a jovem paciente consegue aprender a reconhecer sua TRN pelo
movimento das veias do pescocgo, também conseguira aprender como termina-la pelo
exercicio de um punhado de manobras de Valsalva! Neste caso, a resposta esperada a estas
manobras s6 confirmara ainda mais a hipotese diagndstica — afinal, nunca ouvi falar de uma
taquicardia sinusal que “cedesse” com a tosse!

« “ _Vocé é capaz de,perceber os batimentos normais do seu coracao em
repouso ?”. Apresento-lhe a SINDROME DA PROPRIOCEPCAO CARDIACA (SPC)!

Sim, isso mesmo: alguns individuos possuem, por algum motivo que sé Deus explica, a
capacidade de “perceber’ os batimentos cardiacos normofuncionantes! Serdo capazes
mesmo até de conta-los com precisado (existe um teste especifico para tal.). Quase todos
serao do sexo feminino, grande parte deles gravidas. Uma explicagdo para o fato seria que,
talvez, algumas pessoas poderiam ser tdo a tal ponto “antenadas” — quer ao mundo externo
como ao seu mundo interno, que viriam a possuir a capacidade inaudita de se aperceberem
do funcionamento normal dos 6rgéos.

Interessante destacar que algo semelhante a SPC ocorre em contextos
fisiopatoldgicos que, a semelhanga da gravidez, se associam a combinagao de elevado débito
cardiaco e baixa resisténcia vascular sistémica - os tdo conhecidos “estados “hipercinéticos”.
Entre estes se incluem, além das sindromes inflamatoérias febris e da persisténcia do canal
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arterial, a insuficiéncia aortica cronica. Nao me deixa mentir a edicdo “vermelhinha” do
Harrison’s Principles of Internal Medicine que, em seu insuperavel capitulo de Valvopatias
assinado por E. Braunwald, cita, iniciando o paragrafo de semiologia da insuficiéncia adrtica
gue, nos casos cronicos, a queixa relatada mais frequentemente € a percepgao anormal dos
batimentos cardiacos normais em repouso.

» “— A palpitacao se acompanha de outros sintomas ?”

Arritmias atriais podem se associar a enurese, atribuida a liberacdo do peptideo
natriurético atrial (ANP). Por algum motivo, nossa impressao clinica é que talvez isso seja mais
frequente em casos de fibrilacdo atrial e de TRN. Contudo, tal assertiva pode esta
equivocamente contaminada pelo viés da maior prevaléncia clinica dessas duas arritmias.

Todos concordardao que a concomitancia de cefaléia, sudorese fria e hipertensao
arterial demandara a exclusao de feocromocitoma, ainda que , ndo poucas vezes, tudo que
conseguiremos encontrar seja uma cefaleia tensional! Afinal quem mais, além do stress em
excesso, conseguira, a um soO tempo, elevar a pressao arterial, os batimentos e o ténus
vasomotor cerebral? ...

e Miscelanea

A associagao consistente de palpitagées paroxisticas com ingesta de bebida etilica
podera sugerir fibrilacdo atrial paroxistica. A este respeito, constatamos, em nossa pratica
clinica, ndo sem boa dose de surpresa, duas particularidades interessantes:

(1) a arritmia podera aparecer por um espaco de tempo muito variavel apds a ingesta, o
qual pode ir de minutos a alguns dias (“hollyday heart syndrome”); e

(2) aquantidade e/ou teor de bebida alcéolica nem sempre precisara ser excessiva.

Nos casos em que percebemos que a bebida foge ao controle e desejamos que o
paciente repense sua relagdo com o alcool, ndo hesitaremos em impressiona-lo pelo seguinte
argumento _ “ sua arritmia se deve talvez a uma espécie de alergia que os atrios contrairam ao
alcool e que, devido a isso, mesmo ingestas consideradas pequenas deverao ser evitadas”.
Tal pratica ndo devera suscitar remorso médico, visto que: (1) a luz das ultimas pesquisas,
talvez ndo estaremos de todo errados; e (2) a esposa do paciente sempre nos fara cumplice de
um gratificante sorriso ao final da consulta!

» “: ESCUTE SEU PACIENTE: ELE, SEGURAMENTE, SABE BEM MAIS DO QUE
ELE PROPRIO PENSA!”

Nao podera ser outra a conclusado dessas mal tragadas linhas. Que seja levada em
conta o fato relevante de terem sido expressas (ou impressas) por um praticante da
Eletrofisiologia invasiva. Ainda que armada de seus poderosos e onerosos cateteres, esta
jamais conseguira desbancar a velha e boa semiologia de consultério.

Contudo, havera algo mais invasivo que “entrar” na mente de um paciente que
“‘desabafa” o “inferno” de ter suas palpitacées ndo reconhecidas ?

Amém.
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Campanhas Tematicas
Acoes Realizadas em 2016

No ano de 2016 a Sociedade Cearense de
cardiologia engajou-se em diversas campanhas
tematicas realizando acbes sociais diversas.
Entre estas tivemos: Em 31/05/2016 o Dia
Mundial sem tabaco , em 8/08/2016- Dia Nacional
de Controle do Colesterol e em 14/11/2016 o Dia
Mundial do Diabetes. Todos os eventos ocorreram
na Praca dos Estressados — Av. Beira Mar e
contou além da valiosa contribuicdo de diversos
colegas, com apoio de alunos de graduagao.

Campanha Dia Nacional de Controle do Colesterol.

Campanha Dia Nacional de Controle do Colesterol. Campanha Dia Mundial do Diabetes.

Acoes previstas para 2017

Venha participar conosco nesses momentos dedicados a saude de nossa populagédo. Sua
participacdo em muito enriquecera este momento. Informe-se como contribuir em nossa sede da
sociedade.

Datas previstas para 2017
26 de abril -Data Tematica: Campanha de Prevencédo e Combate a Hipertensao
Data: 31 de agosto - Dia Mundial sem tabaco
Data: 8 de agosto - Dia Nacional de Controle do Colesterol
Data: 29 de setembro - Dia Mundial do Coragao

Data: 14 de Novembro - Dia Nacional de Prevencéao e Controle ao Diabetes
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Lipoproteina (a) : um novo marcador de risco
cardiovascular na pratica clinica?

Danielli Oliveira da Costa Lino’,
Lucia de Sousa Belém’,
Ane Karoline Medina Néri’

Uma variedade de lipoproteinas esta relacionada a aterogénese e desfechos
cardiovasculares (CV), sendo a lipoproteina de baixa densidade (LDL-c) uma lipoproteina bem
estabelecida como um fator de risco para doenga cardiovascular (DCV). Apesar dos avangos no
arsenal farmacoldgico em se atingir niveis reduzidos de LDL colesterol, o controle de fatores de risco
como diabetes mellitus e hipertensao arterial e o uso da terapia antiplaquetaria dupla, os pacientes
permanecem ainda com um risco residual para eventos.

A lipoproteina (a) [Lp (a)] € uma particula Unica de lipoproteina com uma composigao
semelhante a da LDL, incluindo a apolipoproteina (apo) B-100, que esta ligada a apo (a) (uma
glicoproteina) por uma ponte dissulfureto. Apo (a) contém uma sequéncia especifica, Kringle IV
(cada Kringle IV possui 114 aminoacidos), semelhante ao plasminogénio (uma molécula
fibrinolitica). ALp (a) também contém fosfolipidos oxidados (OxPL) covalentemente ligados a apo (a)
bem como no componente semelhante a LDL (Figura. 1). OxPL séo pro-inflamatdrias e conferem
muitas das propriedades pro-aterogénicas de Lp (a). Embora o papel fisiopatoldgico de Lp (a) ndo
seja completamente claro, Lp (a) € considerada um contribuinte para a aterotrombose. (Figura 1).

Figura 1. Desenho esquematicoda Lp (a).
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contempla parte deste risco, a Lp (a) surge como um fator de risco adicional. O nivel plasmatico de
Lp(a) é, em grande parte, determinado geneticamente. Existem varios métodos para determinacéo
daLp(a), mas ainda se faz necessaria a sua padronizagao.

Os niveis elevados de Lp (a) afetam primariamente as médias e grandes artérias e os folhetos

" Médica Cardiologista do Hospital Dr. Carlos Alberto Studart Gomes — Hospital do Coragéo de Messejana.
* Médica Cardiologista do Hospital Universitario Walter Cantideo. Professora do curso de Medicina da Universidade de Fortaleza (UNIFOR).
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valvares aorticos, mediando a DCV, manifestada por infarto do miocardio acidente vascular cerebral
e doenca arterial obstrutiva periférica, e a Estenose Adrtica (EA).

Erqou e colaboradores realizaram uma metanalise em 2009 que evidenciou um risco modesto
e curvilineo de DCV pelos niveis séricos de Lp (a), como uma curva horizontalizada até valores de 24
mg / dL e, em seguida, aumentando linearmente. Existem criticas a esta metanalise devido a
heterogeneidade significativa das amostras, ao uso de tipos diferentes de ensaios para
determinagado de Lp (a) e ao curto follow-up. Contudo, estudos de analise Mendeliana e de
associagdes gendmicas demonstram mais fortemente esta relagao de causalidade.

A Diretriz Brasileira de Dislipidemia, publicada em 2013, afirma que a mensuragéo de Lp (a)
nao é recomendada na rotina para avaliar risco CV na populagdo geral, no entanto, a sua
determinacao pode ser considerada em pessoas com alto risco para doenga CV ou com forte histéria
familiar de doencga prematura aterotrombaética, como na hipercolesterolemia familiar.

Em relagdo a Estenose Adrtica, desde meados da década de 90, tornou-se conhecida a
associacao entre niveis elevados de Lp (a) e calcificagao valvar. Thanassoulis e colaboradores
descreveram, em 2013, arelagao genética ( polimorfismo em um unico nucleotideo no gene do Lp (a)
€ o0 processo de calcificacao e estenose valvar adrtica. Chan e colaboradores, em 2010, mostrou
através do estudo ASTRONOMER, que pacientes com altos niveis de Lp (a) apresentavam
progressao mais rapida da calcificagao valvar, com risco aumentando de submeter-se a troca valvar
aortica e morte cardiaca.

Ainda ndo ha estudos randomizados robustos que avaliem a associagao entre uma opgao
terapéutica especifica para reducéo da Lp (a) com a reducao de desfechos cardiovasculares. Sabe-
se que a terapéutica com estrogeno e progesterona reduz os niveis de Lp(a) em 15-20%, conforme
evidenciado pelo estudo HERS (SHILIPARK e cols, 2000), porém a prescricao hormonal esta
desencorajada devido o risco aumentado de eventos CV, principalmente em mulheres pos-
menopausa. A Niacina reduz os niveis de Lp(a) em 30%, porém os estudos que envolveram esta
opcao terapéutica nado foram desenhados especificamente para avaliar desfechos CV. O
Mipomersen, um oligonucleotideo antisenso paraaapo B, reduzaLp (a) em 25% e esta associado a
reducao de eventos. Os inibidores do PCSK9 reduzem os niveis de Lp(a) de forma similiar ao
mipomersen, porém nao foram liberados para esse uso especifico. Estudos atuais demonstram que
as estatinas tendem a elevar os niveis de Lp (a), a depender da dose e da estatina empregada. Esta
elevagao dos niveisde Lp (a) € em média de 11%, porém pode chegarem até 50%.

Os estudos AIM-HIGH (ALBERS,2013), JUPITER (KHERA, 2013) e LPID(AUTOR, ANO)
demonstraram que aqueles pacientes que atingiram as metas reduzidas nos niveis de LDL, mas que
permaneceram com niveis elevados de Lp (a), tinham risco de desenvolver eventos
cardiovasculares maiores de 23% a 89%. Tais resultados reforgaram a hipétese da existéncia de um
“risco residual” com um carga genética associada (principal componente dos niveis alterados de Lp
(a)). Os consensos atuais, no entanto, ainda advogam que o alvo principal da terapéutica das
dislipidemias na reducao de desfechos cardiovasculares ainda sao niveis reduzidos de LDL
colesterol, principalmente nas populacdes de alto e muito alto risco.

Sendo assim, a indicagao de se iniciar terapéuticas para a redugao dos niveis de Lp (a) ainda
carece de resultados de ensaios clinicos de impacto. O desenvolvimento de estudos voltados para a
formulacdo de terapéuticas que possam intervir no gene do LPA e na codificagdo do Acido
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Ribonucléico mensageiro (RNAm) provavelmente serdo necessarios para desvendar esse novo
paradigma no que diz respeito ao papel das lipoproteinas e aterogénese e na redugao de eventos
CV.
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O Atrio Esquerdo,
Muito Além de um “ATRIUM.”

José Maria Bonfim de Morais

1. Introducao

O conhecimento cada vez maior e mais minucioso da fung¢do cardiaca, fez aflorar a
importancia de cada estrutura cardiaca, até entdo ndo valorizada e muito menos conhecida. No final
do século passado a Mayo Clinic, profetizada as quatro grandes epidemias do século que se
avizinhava. Dr. Jamil Tajik, chefe da clinica médica da famosas instituicdo, mostrava a realidade da
longevidade, e o aparecimento de doengas decorrentes da maior exposi¢cao do ser humano ao
tempo de vida. Dr. Fletcher A. Miller, Jr., membro do Departamento de Ecocardiografia da Mayo
Clinica, e ainda hoje chefe do servigo, dizia que nds iriamos nos defrontar com uma avalanche de
quatro grandes epidemias:

1. Insuficiéncia Cardiaca (IC),
2. Fibrilagao Atrial (FA),

3. Obesidade(OB) e de

4. Doencgas Degenerativas(DD).

Este aumento epidémico resultava de uma crescente esticada longevidade. De repente a
longevidade chegou, surpreendendo um mundo que nao havia se preparado para este fendbmeno
social. Nao foi um conquista programada, mas um fenédmeno que surgiu de maneira muito rapida. Os
paises mais pobres chegaram ao patamar da longevidade, mais rapido do que os paises
desenvolvidos. Quanto mais se vive, mais nos expomos as intempéries do tempo. A IC cresceria
decorrente dos salvados do Infarto Agudo do Miocardio (IAM) e também pelo maior numero de
pacientes em uso de quimioterapicos. Muitos pacientes ficam curados da neoplasia, e ficam com
Cardiomiopatia Dilatada, pelo uso de QUIMIOTERAPIA. A FA cresceria também ainda mais,pelo
numero cada vez maior de idosos, levando a um envelhecimento cada vez mais acentuado do
sistema elétrico do coracdo. A OB aumentaria pela maior comodidade que a vida moderna nos
proporciona. Embora que a injusti¢ca social perversa, sacrifique a todos, os pobres sdo os mais
penalizados. E embora os pobres e miseraveis vivam no planeta da fome, n&o tendo o que escolher
para comer, nutrem-e daquilo que é mais barato, e que engorda mais. A OB tornou-se um sinébnimo
de pobreza e de caréncia nutricional. O pobre € mais obeso do que o rico. Ele ndo tem opgéo. Ou
come ou come. A cirurgia bariatrica € uma ferramenta preciosa no tratamento da OB, principalmente
da obesidade mérbida. Era uma época que os Estados Unidos da América do Norte(EUA) ainda
tinha na cirurgia Bariatrica, um pequeno projeto piloto no tratamento da chamada obesidade
morbida. Comecou-se a estudar com mais profundidade, a IC, quer do ponto de vista anatdmico,
fisiologico e elétrico. Surgiriam as diversas interven¢gdes no campo das arritmias, o uso cada vez
maior de marca-passos, nao somente no tratamento dos disturbios de condugédo, como no
tratamento da IC, com a chamada Ressincronizacdo. Com todas estas transformacoes, cresceu o
interesse por estudo mais cientifico e mais agudo estudo, da Fungao Diastolica do Ventriculo
Esquerdo(FDVE). A IC nao era somente um disturbio sistdlico, mas também era decorrente de uma

" Mestre em educacgédo em saude pela Unifor, Médico residente do Instituto de Cardiologia de Porto Alegre e Coordenador Sazional do Programa
Nacional Coragao do Brasil.
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faléncia na FDVE. Partindo deste principio, James B. Seward, hoje “retired”, aposentado, antigo
Diretor do Laboratorio de Ecocardiografia da MayoClinic:

] “A funcao sistélica do coragao esta para o Ventriculo Esquerdo, como a FDVE esta para o
Atrio Esquerdo(AE).” Onde se comegou a deitar olhares mais demorados sobre as estruturas atriais,
que nao eram contempladas com a devida atengao. Surgindo cada vez maior o interesse de estudar
oAE.

O termo “atrium” em lingua latina significa entrada. Sala de visita do coragao. Sala onde
esperamos uma visita, conversamos por algum tempo, mas nao por muito tempo. Depois
convidamos a visita a conhecer melhor a nossa casa. O importante ndo era a sala de visita, o
importante eram outros departamentos da casa. Com a valorizacdo do conhecimento da FDVE,
voltamos nossos olhares para o AE, para estuda-lo amiudadamente. Este € o objetivo deste trabalho.
Um estudo minucioso das inumeras fungées do AE.

Sendo o crescimento atrial se fazendo longitudinalmente e nao linearmente, chegou-se a
conclusao que a melhor medida para dimensionar o AE é volumétrica. Foi a Mayo Clinic que se
antecipou a mostrar uma formula de calcular com precisédo o volume atrial. Langou m&o do método
Simpson. Costumeiramente observamos a discordancia entre o eletrocardiograma e a medida
linear do AE. Mas se langarmos mé&o do calculo volumétrico do AE, veremos que esta
dessemelhanca se dissipa. Pois sendo duas mensuracgoes diferentes, elas nao podem ser avaliadas
equitativamente.

2. Introducao ao estudo da FDVE

Afuncéo diastélica normal resulta em um adequado volume de sangue (seria igual ao Stroke
Volume(SV), que entra durante a diastole, com um aumento normal das pressdes intraventriculares.
E importante mencionar que esta relacdo deve ser mantida tanto no repouso como no exercicio. A
FDVE é determinada por uma complexa interacao de inumeras variaveis. Tanto estando
relacionadas aos fatores intrinsecos de VE( Ventriculo Esquerdo), como aos fatores extrinsecos.

Os fatores intrinsecos sao:

1. Relaxamento de VE

2. O fendbmeno da elasticidade (thickness) na composi¢ao das paredes
3. As propriedades quimicas do sangue (viscous)

4. O chamado “recoil.” (sucgao)

5. O estado contratil de VE

6. E a isquemia.

Estes fatores estao relacionados a performance do VE.
Os fatores extrinsecos que influem na FDVE sao:

1. O Pericardio, com sua fung¢ao de protegao e contengao do VE.
2. A contracdo do AE.

3. O estado do influxo diastdlico

4. O volume sanguineo

5. E o estado do Ventriculo Direito (VD).
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3. Fisiologia Cardiaca Diastolica
Vejamos asequéncia normal de eventos que se observam no ciclo diastélico:

3.1. Inicialmente ha um relaxamento miocardio, com fendmeno energia-dependente, e queda
dapressdode VE, apos o plenoaumento da presséo sistolica.

3.2. Quando a pressao de VE cai, baixa pressao de AE, abre-se a Valva Mitral(VM), e se inicia
o enchimento precoce. Os fatores que influenciam este enchimento precoce sao: a frequéncia de
relaxamento de VE; o fendmeno de “recoil’ou de sucgado. E finalmente a pressdo em AE. 80% do
enchimento de VE acontece nestafase.

3.3. Com o enchimento rapido a pressao de VE ultrapassa a pressao de AE, formando um
gradiente negativo, tendo como resultado a diminuigao do fluxo sanguineo mitral.

3.4. Se a frequéncia cardiaca e o intervalo PR do eletrocardiograma, sao normais, ha o
chamado periodo da meia diastole, com pouco ou nenhum gradiente entre AE-VE, observando
pouco fluxo entre estas duas cavidades, o que chamariamos de “Diastasis.” A Diastasis encurta-se
com o aumento da frequéncia cardiaca e o aumento do intervalo PR.

3.5. O secundo enchimento se desenvolve com a contragao do AE. Isto contribui com 15 a
20% dos individuos normais.

3.6. A proporgdo do enchimento na diastole precoce, comparado com a diastole tardia
depende de varios fatores como: o fendmeno de sucgao; o relaxamento miocardio; a capacidade de
relaxamento das cameras cardiacas, o chamado “stifiness” e finalmente a pressdo de AE.

4. Avaliacao da FDVE através do ECOCARDIOGRAMA (ECO)

O ECO tornou-se o exame de exceléncia ou “Gold Standart” para avaliar a FDVE. N6s vamos
abordar apenas VE. Ao estudar o VE nés podemos ver:

A. Enchimento de VE:
B. Enchimento de AE
C. Relaxamento do tempo isovolumétrico
D. O Doppler Tissular.

A Valva Mitral & importante na avaliagdo da FDVE, pois sua configuragao nos permite definir
que tipo de comportamento tem o VE. Se estamos diante de um padréao diastdlico normal, anormal,
pseudonormal ou padrao restritivo. O Doppler Tissular, aquisicdo mais recente, tornou ainda mais
confiavel e seguro o diagnodstico de disfuncao diastdlica. Geralmente colhemos uma amostra
volumétrica na parte medial ou lateral do anel mitral, numa vista apical de quatro cameras. Saber que
a respiracao pode tornar indefinido a presenga de diastolia. Muitas vezes temos que fazer uso da
manobra de Antonio Valsava, para definir o diagndstico de déficit contratil de VE.

5.0 AE mais do que um “Atrium.”
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O AE é uma das quatro cameras do coragao, que se localiza na sua parte posterior e
esquerda. Sua fungdo primaria € receber sangue da arvore pulmonar e leva-lo para o VE. Mas
atualmente, temos ciéncias de muitas de suas outras fungdes, de inegavel importéancia clinica.
Sabemos que o aumento do AE, determinado pelo ECHO é um robusto preditor de eventos
cardiovasculares. Mais recentemente sabemos que a medida atrial volumétrica apresenta mais
acuracia do que a medida linear tradicional. Os Guidelines da American SocietyofEchocardiography
sugerem que varias medidas realizadas pela volumetria, ofereceriam melhor clareza na pratica
clinica. O ECHO tridimensional poderia ter melhor acuracia do que o EHCO Bidimensional. O usode
Ressonancia Magnética recentemente esta sendo usado, como meio de mensurar o AE.

No6s iniciamos um trabalho mostrando o uso pratico da Func¢do Atrial Esquerda(FAE),
langando mao do método de Simpson. Pode ser util na avaliagdo da Doenga Arterial
Coronariana(DAC), quer como diagnostico, quer como prognostico. A FAE € importante também nos
pacientes com IC e com fungdo normal. Observamos que nem sempre a normalizagao sistélica
prenuncia uma FDVE normalizada. Sabemos que enquanto a Fungao Sistdlica de VE(FSVE) pode
ser quantificada, o mesmo nao podemos afirmar sobre a FDVE. Como o AE é o espelho da FDVE, a
quantificacdo de sua funcdo seria uma maneira mais precisa, para avaliar os resultados do
tratamento nos pacientes portadores de FSVE deprimida.

6. Analise volumétrica de AE como preditor de eventos cardiovasculares

Ha inumeros dados que mostram confirmam a relagdo entre as dimensdes atriais e o
desenvolvimento de eventos adversos cardiovasculares, em pacientes sem qualquer historia de
doenca ou evento cardiovasculares.

6.1 Fibrilacao Atrial (FA)

Uma das mais importantes arritmias cardiacas, quer por sua prevaléncia e pela sua
gravidade. A FA por si s6 aumenta significativamente a mortalidade e morbidade da comunidade
como um todo. No famoso estudo de Framingham, um aumento de 5mm no didmetro anteroposterior
do AE aumenta em 39% o risco de desenvolver FA. No Cardiovscular Health Study, pacientes em
ritmo sinusal, mas com um aumento de 5cm do AE tinha quatro vezes mais o risco de desenvolver
FA, ao longo de sua vida. Nos pacientes com Cardiomiopatia o volume de AE tem sido um excelente
preditor de FA.

6.2 Insuficiéncia Cardiaca (IC)

O indice volumétrico do AE é como um barémetro da pressao de enchimento de VE e traduz a
hemodinamica diastdlica, nos pacientes sem FA e sem doenga valvar significativa. A elevacéo de
enchimento é facilmente encontrada na presenga de pacientes sintomaticos com IC. O aumento
volumétrico do AE, no ECHO, é um excelente preditor nos pacientes sem evidencias clinicas de
doenca. Takemoto Y, Barnes ME, Seward JB et al. em “Left Atrial Volume PredictsFirstCongestive
Heart Failure in Eldery Patients withWell-Preserved Left Ventricular SystolicFunction”, mostraram
que o aumento volumétrico de AE é uma fase pré-clinica, antes do paciente apresentar sintomas e
quadrodeIC.

6.3 Acidente Vascular Cerebral (AVC)

O aumento do AE seja linear, seja volumétrico, estaria relacionado a incidéncia de AVC, nos
pacientes portadores de Hipertensao Arterial Sistémica (HAS). No servigo de cardiologia do Hospital
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Geral de Fortaleza, de 200 pacientes com AVC, da unidade de AVC do referido hospital, 60% tinha
aumento volumétrico do AE, num estudo prospectivo, mesmo em paciente que se situava numa faixa
de idade mais abaixo dos chamados idosos.

7. A Funcao do AE

A funcdo do AE pode ser mensurada, da mesma forma que a fun¢do de VE. Ha dois anos
iniciamos um trabalho procurando relacionar a disfuncéo atrial e doenca cardiovascular. Quase, mas
nem sempre, 0 aumento, seja linear, seja volumétrico do AE, esta relacionado a disfuncao atrial.
Nosso trabalho € um estudo prospectivo, que procura relacionar a presencga de disfungao atrial com
DAC. Como o trabalho ainda estda em andamento, ndo podemos trazer dados definitivos, mas
podemos afirmar que sempre que existe DAC, quase sempre estamos diante de disfuncao do AE.
Para mensurar a fungao atrial, usamos a técnica de Simpson. E escolhemos como ponto de corte
45%. A analise de AE seria importante nos pacientes com miocardiopatia, que estdo em fase
remissiva. Eles mostram funcéao sistélica de VE normal, mas nem sempre a funcéo atrial esta normal,
concluindo que existe uma normalizacao da funcao sistélica, mas continua existindo a disfuncao
diastdlica.

8. Conclusao

O aumento do AE traz consigo inumeras implicagdes clinicas. Pode ser um preditor de
doencas cardiovasculares. A medida do AE, principalmente a medida volumétrica, seria
definitivamente incorporada a rotina de avaliagéo clinica. Futuras avaliagbes se fazem necessario
para melhor conhecimento das consequéncias das alteragdes estruturais e fisiolégicas do AE. A
utilidade do volume do AE e de sua funcéo, para monitorar o risco de doencgas cardiovasculares, e
para direcionar uma terapia preventiva que tenha impacto e importancia na saude publica da
comunidade.

9. Abstracts

Left Atrium enlargement carries importante clinical and prognostic implications. The
volumetric index of LA, as measure of LA size is better to clinical avaliation. This index should be
incorporated into routine clinical evaluation. The utility of LA volume and function for monitoring
cardiovascular risk and directing therapy is an envolving science, and may prove to have very
important public health impact.
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As Doencas Hipertensivas
na Gestacdo

Regina Coeli Marques de Carvalho

Introducao

Todos os dias, aproximadamente 830 mulheres morrem de causas evitaveis relacionadas a
gravidez e ao parto ": 99% de todas as mortes maternas ocorrem em paises em desenvolvimento;
ocorre em maior frequéncia em mulheres que vivem nas areas rurais e entre as comunidades mais
pobres; e adolescéncia representa o periodo de maior risco de complicagdes clinicas e de morte
materna.

Os disturbios hipertensivos na gestacao (DHG) representaram a segunda causa de morte
materna em todo o mundo (14,0 %), ocorrendo em 5-10% de todas as gestagdes ®. Em um estudo
transversal ®, realizado em 357 unidades de saude, que realizam 1000 ou mais partos anualmente,
em 29 paises da Africa, Asia, América Latina e Oriente Médio, demonstrou que no total, 8542 (2,73%)
mulheres apresentaram DHG. As incidéncias de pré-eclampsia, eclampsia e hipertensao cronica
nesse estudo foi de 2,16%, 0,28% e 0,29%, respectivamente. No Brasil, a principal causa
determinante de complicagédo materna é a doenga hipertensiva gestacional, representando 20% a
25% de todas as causas de 6bito materno “*. De acordo com os dados disponiveis no DATASUS“ ha
uma tendéncia de manutengéo desse indice, ao longo de décadas, no Brasil. No Ceara ©, de 1998 a
2015, foram notificados 43.385 Obitos em mulheres em idade fértil (MIF). As mortes maternas
obstétricas diretas e indiretas, representaram 85,5% do total desses 6bitos. Em 2015, a principal
causa de morte materna obstétrica direta foi a Doencga Hipertensiva Especifica da Gestacao
(DHEG), representando 51,4% do total dos 6bitos maternos, seguida das sindromes hemorragicas
com 13,5% dos 6bitos, da atonia uterina com 10,8% e provocado por aborto com 5,4%.

Fatores Preditivos da DHG

Apesquisa de fatores preditivos para o desenvolvimento das DHG, especialmente para a pré-
eclampsia (PE), se faz necessario no pré-natal das gestagdes consideradas como de alto risco para
o desenvolvimento das DHG ™.

A MAPA vem demonstrando ser um método confiavel e reprodutivel na avaliagdo do
acompanhamento da pressao arterial durante o periodo gestacional "'". Nas ultimas décadas, a
MAPA vem sendo avaliada como preditora de eventos, em gestantes de alto risco para PE"* "™,

No ambulatério do Servigo de Adolescentes da Maternidade Escola Assis Chateaubriand

" Membro Titular da Sociedade Brasileira de Cardiologista (SBC) | Mestre em medicina -UFC | Doutora em Cardiologia - UFGRS | Membro do
Departamento de Cardiologia da Mulher da SBC | Membro Titular da Associagdo de Medicina Intensiva Brasileira (AMIB) | Docente do curso de Pés-
graduagdo—UECE | Cardiologista do Hospital Geral de Fortaleza- SESA —Ceara | Email: rcoeli@cardiol.br
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(MEAC) da Universidade Federal do Ceara (Fortaleza) desenvolvemos um estudo clinico "® para
investigacao possiveis fatores de preditividade para a hipertensdo gestacional (HG), em 29
adolescentes primiparas. A MAPA foi realizada na 282 semana de gestagdo. Todas as variaveis da
MAPA foram correlacionadas com o evento ou ndo de HG. As gestantes que desenvolveram HG
(Grupo Il) e as que permaneceram normotensas no parto (Grupo |), apresentaram diferencas
estatisticamente significativas na: carga pressoérica diastolica (p < 0,01), no periodo de vigilia, e no
sono noturno, as cargas pressoricas sistolicas e diastdlicas (p < 0,01). Em 59% das gestantes do
Grupo Il, apresentaram aumento na variabilidade pressérica, com a presenca de "Picos" pressoricos
sistolicos ou diastdlicos isolados" na vigilia e em 60,9%, no sono noturno. No periodo do sono,
quanto maior fosse o valor para a pressao arterial diastélica (PAD), maior seria o risco para o
desenvolvimento da HG. A PAD = 64 mmHg, demonstrou poder preditivo para a HG, com
sensibilidade de 80% e especificidade de 60%, com valor preditivo positivo (VPP) de 66,7, valor
preditivo negativo (VPN) de 75,0, com falso-positivo (FP) de 33,33 e falso-negativo (FN). Brown et
al"® em 122 gestantes consideradas de alto risco para o desenvolvimento de PE ou para HG, entre a
182 e 30% semanas de gestacéo, demonstrou que na MAPA a PAD = 62 mm Hg e a pressao arterial
média (PAM) = 79 mm Hg, no periodo do sono, apresentou valor de preditividade para PE ou HG,
com sensibilidade de 70% e 65%, respectivamente.

A MAPA na PE pode apresentar uma maior variabilidade no ritmo circadiano pressoérico ",

com a inversao do padrao vigilia-sono, ou seja, elevacao das pressdes arteriais no sono emrelagcdo a
vigilia ou a auséncia do descenso noturno "**". Essas variagdes pressoricas podem estar
relacionadas com o desbalango simpatico/vagal que vem sendo demonstrado na PE “*. A
participacdo do sistema nervoso autonomo (SNA) na PE pode ser demonstrada em testes
autonémicos ndo invasivos ®’, como o estresse ortostatico, a Manobra de Valsava e mais

recentemente, pela analise da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) ***.

Medidas Preventivas e Terapia Anti-hipertensiva nas Doenc¢as Hipertensivas
na Gestacao/ Pre-Eclampsia

As recomendagbes da Organizagao Mundial de Saude (WHO) recomendam que sejam
adotadas medidas de prevencéo e na terapéutica da pré-eclampsia ®*:

1. O aconselhamento de repouso domiciliar e repouso rigoroso na cama nao é
recomendado como uma medida para a prevengao primaria da pré-eclampsia e dos
disturbios hipertensivos da gravidez em mulheres consideradas em risco de desenvolver
essas condi¢des. (Evidéncia de baixa qualidade. Recomendacao fraca.)

2. Arrestricdo na ingestao de sal na dieta durante a gravidez, com o objetivo de prevenir o
desenvolvimento da pré-eclampsia e suas complicagdes, ndo € recomendada.
(Evidéncia de qualidade moderada. Recomendacao fraca.)

3. Emareas onde a ingestao dietética de calcio é baixa, recomenda-se a suplementacao de
calcio durante a gravidez (em doses de 1,5-2,0 g de calcio elementar / dia) na prevengao
da PE em todas as mulheres, mas especialmente nas que apresentam alto risco de
desenvolver a pré- eclampsia. (Evidéncia de qualidade moderada. Forte
recomendacao)

4. A suplementacao de vitamina D durante a gravidez ndo é recomendada para prevenir o
desenvolvimento da pré-eclampsia e suas complicacoes. (Evidéncia de muito baixa
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qualidade. Forte recomendacgao)

5. Asuplementacao individual ou combinada de vitamina C e vitamina E durante a gravidez
nao é recomendada para prevenir o desenvolvimento da pré-eclampsia e suas
complicacdes. (Evidéncia de alta qualidade. Forte recomendacao)

6. Recomenda-se a administracéo de baixa dose de acido acetilsalicilico (aspirina, 75 mg /
dia) na prevencao da pré-eclampsia em mulheres com alto risco de desenvolver a
doenga. (Evidéncia de qualidade moderada. Forte recomendacgao)

7. As mulheres com hipertensao grave durante a gravidez devem receber tratamento com
medicamentos anti-hipertensivos. (Evidéncia de muito baixa qualidade. Forte
recomendacao)

8. Aescolha e viade administragao de um farmaco anti-hipertensivo para hipertensao grave
durante a gravidez, em preferéncia a outras, deve basear-se principalmente na
experiéncia clinica do prescritor com esse farmaco em particular, o seu custo e
disponibilidade local. (Evidéncia de muito baixa qualidade. Recomendacao fraca.)

9. Os diuréticos, particularmente as tiazidas, ndo sdo recomendados para a preveng¢ao da
pré-eclampsia e suas complicagdes. (Evidéncia de baixa qualidade. Forte
recomendacao forte)

10. Aiindugéao de trabalho de parto é recomendada para mulheres com pré-eclampsia grave,
quando o feto nao for viavel ou ser improvavel para conseguir a viabilidade dentro de uma
ou duas semanas. (Evidéncia de muito baixa qualidade. Forte recomendacao)

11. Em mulheres com pré-eclampsia grave a termo, o parto € recomendado. (Evidéncia de
baixa qualidade. Forte recomendacao)

12. Nas gestantes que fizeram uso de anti-hipertensivos na gestacado e nas que tiveram
hipertensdo grave devem manter o tratamento com anti-hipertensivos no pdés-parto
(Evidéncia de muito baixa qualidade. Forte recomendacao)

Anti-hipertensivos Orais na Hipertensao Leve a Moderada na Gestacao

Os ensaios clinicos (trials) para o tratamento da hipertensdo na gravidez sao limitados. O
unico estudo com anti-hipertensivo na gestagdo com adequado seguimento dos recém-nascidos
(RN) por até 7,5 anos de vida, foi realizado com alfa-metildopa ha mais de 40 anos ®*. Portanto, a
avaliacdo da terapéutica com anti-hipertensivos e os efeitos adversos maternos e fetais séo
derivados de informacdes de pequenos estudos clinicos e de metanalises *"*".

Na escolha do anti-hipertensivo na gestacéo deve-se levar em consideragao as mudancgas
fisioldgicas que ocorrem normalmente no periodo gestacional “**”, e que influenciam diretamente,
na dosagem e no intervalo das medicag¢des, requerendo, portanto, a individualizagcdo no

tratamento™” .

A Food and Drug Administration (FDA) classifica *® as drogas no periodo gestacional e na

lactacao, quanto ao risco fetal em cinco categorias: Categoria A - quando estudos controlados em
mulheres ndo demonstram risco para o feto no 1° trimestre, ndo ha evidéncia de risco nos ultimos
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trimestres; Categoria B — estudos animais ndo mostram risco fetal, mas ndo ha estudos controlados
em humanos ou estudos de reprodugdo animais mostraram efeitos adversos que nao foram
confirmados em estudos controlados humanos no 1° trimestre e ndo ha evidéncia de risco nos
ultimos trimestres; Anti-hipertensivo: Pindolol; Categoria C — estudos animais mostram risco fetal,
porém nao ha estudos controlados em mulheres ou nao ha estudos em animais e humanos. Sao
usadas se o beneficio justificar o potencial risco para o feto. Anti-hipertensivos: Metildopa, Nifedipina,
Verapamil, Furosemida, Hidroclorotiazida, Propranolol, Metoprolol; Categoria D - ha evidéncia de
risco fetal humano. Anti-hipertensivo: Atenolol; Categoria X — contraindicadas em mulheres que
estdo ou podem ficar gravidas. Anti-hipertensivos: Inibidores da enzima conversora da angiotensina-
IECA, Blogueadores dos receptores AT1 da angiotensina |l Metildopa. Para o tratamento de
manutencao, a a-metildopa constitui a droga anti-hipertensiva mais bem estudada, segura, efetiva e
considerada de primeira linha para o tratamento da hipertensdo na gravidez “**®. N&o tem sido
observada diminuicdo da incidéncia de restricdo de crescimento fetal (RCF), prematuridade,
cesarianas ou morte perinatal “°. Estudos mais recentes “*® indicam que, ndo afeta os indices de
pulsatilidade e resisténcia do Doppler da artéria uterina materna, sugerindo que nao prejudica a
circulagao uteroplacentaria e o consequente crescimento fetal, mas os efeitos colaterais maternos
s&o comuns e graves .

Antagonistas dos canais de calcio. Nos ultimos 15 anos, as caracteristicas farmacologicas da
droga resultaram na sua eficacia e seguranca® no tratamento da hipertensdo moderada, na
gravidez. Por seu efeito tocolitico no musculo liso uterino vem sendo utilizado na prevengao de parto
prematuro.

Betabloqueadores. Existe a tendéncia de aumento de recém-nascidos pequenos para aidade
gestacional (PIG), por provocar restricdo do crescimento intrauterino (RCIU) e no ultimo trimestre
podem causar bradicardia fetal e neonatal ®”. Ndo sdo contraindicados no aleitamento materno,
mas, sao excretados no leite materno.

Inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECAs) e bloqueadores dos receptores de
angiotensina (BRAs). Sao drogas contraindicados na gravidez, orienta-se para serem suspensas tao
logo a mulher deseje engravidar ou, no caso de gravidez ndo esperada, tdo logo a mesma seja
detectada. Apds o parto os IECAs podem ser administrados, ja que o aleitamento é permitido. Nao ha

dados sobre o aleitamento com os BRAs *.

A Ultima revisao sistematica da Cochrane ®”, em 2014, ndo encontrou evidéncias suficientes
para mostrar o beneficio de anti-hipertensivos para hipertensao leve a moderada durante a gravidez.
Nao existem evidéncias suficientes para afirmar a superioridade de qualquer anti-hipertensivo, em
relagao aos farmacos estudados.Mais pesquisas sdo necessarias.
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Importancia da avaliacao da coronaria
descendente anterior através do ecocardiograma
transtordcico, no repouso e no estresse.

José Sebastido de Abreu’;
Tereza Cristina P. Dibgenes?;
Marilia Esther B. Abreu?

Resumo

A avaliagdo ndo—invasiva da perfusao miocardica através da ecocardiografia transtoracica é
uma técnica utilizada para o registro do fluxo e calculo da reserva de velocidade de fluxo coronariano
(RVFC) do vaso mais importante em termos de impacto progndstico, a artéria descendente anterior
(ADA), constituindo uma ferramenta validada que apresenta elevadas acuracia (diagnostica e
prognéstica) e exequibilidade.

Arealizagao é simultanea ao ecocardiograma sob estresse com dobutamina, dipiridamol ou
adenosina, aumentando a acuracia do exame para o diagnostico da isquemia miocardica, sem
comprometimento da segurancga. Favorece a decisdo da conduta em pacientes com estenose
coronariana intermediaria (50% a 70%), no diagndsico de reestenose de stent, no diagnostico da
rejeicao de transplante cardiaco, no prognostico de cardiopatias isquémicas e nao isquémicas, além
do grande poder preditor de mortalidade para pacientes com doenca arterial coronariana conhecida
ou provavel.

Durante o ecocardiograma sob estresse com dobutamina a RVFC adequada (= 2), pode ser
obtida de forma precoce (antes de alcangar FC submaxima prevista para concluir o exame) e
expressar grande impacto adicional para um melhor prognostico.

Apesar da exequibilidade variavel na literatura, a analise do fluxo apenas na condig¢ao basal
(repouso) permite em alguns casos efetuar o diagndstico de estenose significativa da ADA, ou
mesmo a sua total oclusao proximal.

Introducao

Apesar do menor aparato tecnologico inicial dos equipamentos de ultrassom, ha mais de
quarenta anos foi efetuada a visualizagdo da coronaria esquerda em seu segmento proximal pelo
ecocardiograma transtoracico'. A primeira avaliacdo do estado funcional da artéria coronaria
descendente anterior (ADA) foi realizada em seu nivel proximal, utilizando o ecocardiograma
transesofagico e administrando o dipiridamol como estressor”. Contudo, ja havia sido demonstrado
através do ecocardiograma transtoracico o registro anatémico da ADA em seu segmento meédio-
distal, o que favoreceu a posterior avaliagéo funcional ndo—invasiva do vaso neste nivel**. Durante
anos, a analise do fluxo na ADA médio-distal foi uma ferramenta pouco utilizada devido a dificuldades

'Doutor em Ciéncias (Cardiologia) pela USP; Especialista em Cardiologia e Habilitado em Ecocardiografia pela SBC.
2Doutoranda em Biotecnologia pela UFPE; Especialista em Cardiologia e Habilitada em Ecocardiografia pela SBC.
3Especialista em Cardiologia e Habilitada em Ecocardiografia pela SBC.
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técnicas e, em algumas publicagdes, os autores necessitavam utilizar microbolhas para realiza-1a>”’.
No entanto, o interesse pelo procedimento e a evolugao dos ecocardidgrafos, permitem a obtengéo
do registro da ADA no seu segmento médio-distal em um tempo médio menor que um minuto em
mais de 90% dos casos’. Ressalte-se que, além de ndo—invasiva, a avaliagdo pela ecocardiografia
nao utiliza contraste ou radiofarmacos, pode ser efetuada a beira do leito, apresentando menor custo
e pode ser repetida sem o acumulo de efeito adverso. Como os farmacos utilizados no estresse sao
0s mesmos para os diversos exames de imagem, as possibilidades de complicagbes durante a
avaliacao da perfusao miocardica s&o similares entre os distintos métodos. (Tabelal).

Tabelal

Vantagens da avaliagao do fluxo coronariano

pelo ecocardiograma transtoracico

+ N&o invasivo

+ Validado

+ Sem irradiagéo

* Acurado

* Disponibilidade

* Menor custo paréametro mais simples para medir e o mais facilmente obtido,
além de ser o mais reproduzivel e o mais proximo da correlagdo com a reserva de perfuséao
coronariana medida pela tomografia de emiss&o de positrons’. A analise da velocidade do fluxo da
ADA em condicao basal (repouso) é efetuada através do pico de velocidade diastdlica (PVD) ou pela
diregao do fluxo. Por outro lado, a verificagdo da reserva de velocidade de fluxo coronariano (RVFC)
€ calculada pela divisdo do PVD obtido durante o estresse pelo PVD basal. Desta forma, € importante
ressaltar que a RVFC nao-invasiva obtida através do ecocardiograma transtoracico € uma
metodologia validada®"*".

O valor da RVFC normal (>3) calculado invasivamente é maior que a RVFC normal
nao—invasiva. Ha pequenas variagbes entre alguns artigos, mas na maioria das publicagdes
relacionadas a ecocardiografia a RVFC = 2 (adequada) € a mais utilizada para expressar auséncia
doenca arterial coronariana (DAC) significativa (>50%) ou melhor evolug&o progndstica®™ (Figura 1).
Sabemos que a RVFC expressa principalmente, a microcirculagdo coronariana, o que pode dificultar
a avaliacéo de estenose em uma grande coronaria epicardica. Por outro lado, € importante ressaltar

Figura I. Reserva normal. A) Paciente de 55 anos com FC basal = 59 bpm e pico de
velocidade diastolica (PVD) = 40 cm/s na coronaria descendente anterior. B) Durante o
ecocardiograma sob estresse com dobutamina atingiu FC = 149 bpm (90% da FC
maxima) e PVD = 96 cm/s, determinando reserva de velocidade de fluxo coronariano
adequada=24.
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que o prognostico do cardiopata ndo depende apenas de estenose das grandes coronarias
epicardicas com a funcédo de conduto. Desta maneira, a RVFC tende a ser anormal (<2) nos
pacientes com hipertensao arterial, diabetes mellitus, hipercolesterolemia, sindrome X, doenca da
valva adrtica, cardiomiopatia hipertréfica e cardiomiopatia dilatada idiopatica. ARVFC comprometida
associa-se a prognostico desfavoravel, em particular nas cardiomiopatias (idiopaticas) dilatada e
hipertrofica®" ™. (Tabela ll).

Tabelall

Indicages para avaliagdo do fluxo coronariano pelo

ecocardiograma transtoracico

+ Diagnostico de DAC significativa
+ Diagnéstico de reestenose de stent
+ Definicdo de conduta na estenose coronariana intermediaria
* Prognéstico no paciente com:

+» DAC conhecida ou provavel

+ Cardiomiopatia ndo isquémica idiopatica (dilatada ou hipertréfica)

+» Transplante cardiaco

Valor da analise do fluxo da ADA em condicao basal

A avaliagdo da RVFC apresenta elevada exequibilidade™, mas a verificacdo de fluxo
patolégico anterogrado e com velocidade elevada em condi¢cdo de basal pode ser dificultada, visto
que precisamos localizar o sitio estenético em algum ponto especifico na extensdo da ADA. Porém,
esta avaliagdo pode ser factivel e este achado
dispensar a realizagao de teste provocativo de
isquemia, podendo ja ser indicativo do estudo
hemodinamico™" (Figura Il).

Outra importante forma de avaliar o fluxo
da ADA em repouso € a verificagdo de fluxo
retrogrado através de uma ADA com oclusao
proximal total (Figura Ill). A exequibilidade deste
registro também depende da habilidade
individual, mas é digno de nota que Hyrata e cols.”
avaliaram 302 pacientes consecutivos e
demonstraram o fluxo reverso anormal em 22 dos
23 dos casos com oclusao prOXImaI total daADAa Figura Il. Estenose coronariana importante. O fluxo basal ja

coronario g rafia (S ensibilidade = 96% e denota alto pico de velocidade diastolica (170 cm/s) em paciente com
especificidade =1 00%)_ estenose importante (75%) da coronaria descendente anterior.

Reserva coronariana, cascata isquémica e valor aditivo da reserva
coronariana
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Figura lll. Ocluséo coronariana total. O fluxo normal na coronaria descendente anterior é registrado em amarelo (A) pelo Doppler
colorido e a acima da linha de base pelo Doppler pulsatil (B). Oclusao total proximal da coronaria descendente anterior com fluxo de
enchimento retrégrado em azul (C) e abaixo da linha de base ao Doppler pulsatil (D).

Gould e cols. propuseram a relacdo entre a condicdo anatbmica e o comportamento
hipéremico do fluxo coronariano, pelo qual existe uma relagao curvilinea inversa entre a reducao do
lUmen coronariano e capacidade hiperemia, de forma que seu declinio inicia a partir de uma estenose
coronariana >50%, até a auséncia de reserva coronariana para estenose> 90%. A reserva coronaria
representa a capacidade de dilatacdo da circulagdo coronariana apds aumento da demanda
metabdlica do miocardio e pode ser expressa pela diferenga entre a hiperemia de fluxo e a curva de
fluxo de repouso. Normalmente, o fluxo sanguineo coronario pode aumentar de quatro a seis vezes
para atender o aumento do consumo de oxigénio miocardico, sendo este efeito mediado pela

vasodilatagéo no leito arteriolar, o qual reduz a resisténcia vascular, aumentando assim o fluxo™ ™.

Na cascata isquémica, a manifestagcdo anginosa ou anormalidade eletrocardiografica sao
manifestagdes tardias com relagdo a anormalidade contratil evidenciada ao ecocardiograma, razao
pela qual na maioria dos ecocardiogramas sob estresse positivos para isquemia o diagnéstico é
efetuado apenas pela avaliagdo da contratilidade. Resulta que, durante o ecocardiograma sob
estresse, a contragdo segmentar anormal confere maior especificidade, enquanto a reserva
coronaria aumenta a sensibilidade. Assim, depreende-se que a reserva coronaria tem valor aditivo e
nao substitui a avaliagdo da isquemia miocardica pela contratilidade, mas agrega informacéo,

11,20

melhorando a acuracia do método .

Reserva de velocidade de fluxo coronariano na descendente anterior
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Valores inadequados de RVFC oferecem maior especificidade para DAC significativa,
principalmente quando a RVFC < 1,5 enquanto a RVFC adequada (= 2) associa-se a bom
prognostico ou a auséncia de DAC significativa. Desta forma, aplicamos estas constatagdes em
varios contextos da pratica clinica.

Em estudo com 280 pacientes com lesao intermediaria da ADA (50% a 70%), a RVFC foi
obtida apos a infusdo de dipiridamol. Quando a RVFC <2 indicou-se angioplastia coronariana e
quando >2 o tratamento clinico, acompanhando os pacientes por 43 meses. A evolugao livre de
eventos ndo diferiu entre os grupos (88% vs. 86%; p = 0,36), assim como nao diferiram os que
sobreviveram de morte cardiaca (94% vs. 92%; p= 0,56), denotando que esta conduta utilizando a
RVFC é uma boa estratégia para pacientes com DAC intermediaria”’.

Em outra publicagéo, os autores consideraram anormal uma RVFC < 2 na ADA. O registro do
fluxo foi possivel em 95% (226/238) dos pacientes submetidos a implante prévio de stent,
diagnosticando a reestenose (>50%) do stent com sensibilidade = 86%, especificidade = 91% e
acuracia=90%".

Lowenstein e cols.” acompanharam em periodo médio de 35 meses, 651 pacientes
(dobutamina = 351 e dipiridamol = 300) com contragdo normal durante o ecocardiograma sob
estresse, nos quais a RVFC < 2 foi considerada anormal. A sobrevida livre de eventos foi maior para
pacientes com RVFC normal (95% vs. 80%; p < 0,001). Este estudo concluiu que, dentre os
pacientes com a RVFC normal, ndo houve diferenga entre diabéticos e ndo diabéticos, todavia,
quando avaliaram o grupo de pacientes com RVFC < 2, os diabéticos apresentaram pior
prognéstico.

O maior estudo prognostico quanto a mortalidade utilizando a anormalidade contratil e a
RVFC foi conduzido por Cortigiani e cols.” , acompanhando 4313 pacientes em periodo médio de 19
meses. Todos foram submetidos a estresse com dipiridamol e a RVFC < 2 foi considerada anormal.
Observe na figura IV que, tanto em pacientes com DAC conhecida como naqueles com DAC
provavel, quando o estresse foi positivo para isquemia e a RVFC baixa, a mortalidade foi maior que
10% ao ano. Por outro lado, quando o estresse foi negativo para isquemia e a RVFC normal, a
mortalidade foi menor que 1% ao ano. Nos casos em que o estresse foi negativo para isquemia e a
RVFC baixa, ou em combinagao oposta desses resultados, a mortalidade variou na faixa de 1,8% a
4% ao ano.

Embora o grupo estudado seja pequeno, verificou-se em pacientes submetidos a transplante

DAC conhecida DAC provavel
p < 0,0001 p = 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001
12
. 1.2 107
i 10 -
S
c 87
©
O ¢
3 6
3 4 4.1
© 2.5
£, 2.2 18
o 0.8 0.6
E T T 1 T T T 1
EEF + EEF + EEF - EEF - EEF + EEF + EEF - EEF -
RVFC <2 RVFC>2  RVFC <2 RVFC >2 RVFC <2 RVFC>2  RVFC <2 RVFC >2

Figura IV. Prognéstico. Taxa anual de mortalidade em pacientes com doenga arterial coronariana (DAC) conhecida
ou provavel, conforme o resultado do ecocardiograma sob estresse farmacolégico (EEF) positivo (+) ou negativo (-)
para isquemia, e da reserva de velocidade de fluxo coronariano (RVFC) normal (>2) ou anormal (< ). Modificado de
Cortigiani.
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cardiaco acompanhados por cinco anos, que o achado da anormalidade contratil durante o estresse
com dobutamina e uma baixa reserva coronariana com o uso do dipiridamol melhoram a acuracia na
detecgao a rejeigéo do transplante®. A informacéo é bem relevante mas, em nossa opinido, néo ha
necessidade de utilizar um farmaco para avaliar a anormalidade contratil e outro para a RVFC na
ADA.

Reserva de velocidade de fluxo coronariano com obtencao precoce

Fortes e cols.” avaliaram pacientes com baixo risco cardiovascular e ecocardiograma sob
estresse com dobutamina (EED) negativo para isquemia, que a RVFC adequada (= 2) foi obtida em
96% dos casos de forma precoce, ou seja, antes de atingir 75% da frequéncia cardiaca (FC) maxima,
considerando que FC submaxima prevista para concluiro EED € de 85% da FC maxima.

Em recente artigo de Abreu e cols.® foram avaliados 100 pacientes com DAC conhecida ou
provavel submetidos ao EED, fragdo de ejegcédo do ventriculo esquerdo preservada e diferentes
niveis de fatores de risco cardiovascular. Aocorréncia de RVFC inadequada (< 2) foi registrada em 24
pacientes. ARVFC adequada (= 2) foi registrada em 59 casos e a obtencéo foi precoce em 31 deles.
Em nova publicagao (in press) Abreu e cols. acompanharam os pacientes do estudo prévio por 28
meses, considerando diversos eventos. Constataram que em pacientes com fragao de ejecdo do
ventriculo esquerdo preservada e EED concluido, a RVFC adequada (=2) obtida precoce (antes da
FC alvo submaxima) foi a Unica a associar-se ao melhor prognéstico (Figura V).

Figura V. Reserva normal precoce. A) Em repouso com FC basal = 60 bpm e o pico de velocidade diastdlica (PVD) = 19 cm/s na
coronaria descendente anterior. B) Durante o ecocardiograma sob estresse com dobutamina e FC de 98 bpm (apenas 61% da FC
maxima prevista) o PVD ja mediu 44 cm/s, determinando reserva de velocidade de fluxo coronariano adequada e precoce = 2,3.

Dobutamina ou vasodilatador (adenosina e dipiridamol)?

A maior parte dos estudos sobre RVFC na ADA utilizou os vasodilatadores (dipiridamol ou
adenosina) e ndo a dobutamina por duas razdes principais. Uma era a questao da dificuldade técnica
que pudesse ocorrer durante o EED, entretanto os ecocardiografistas aprimoraram suas habilidades
e isto tem sido superado, conforme as publicagdes nas quais utilizou-se a dobutamina, obtendo a
exequibilidade do EED maior que 90%. Segundamente, além da acentuada agao inotropica, a
dobutamina também tem robusta acdo vasodilatadora, favorecendo assim o uso do estressor
farmacolégico mais utilizado no Brasil, tanto para a analise da contragdo segmentar como para
verificacdo da RVFC, simultaneamente®**?
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A analise da RVFC das trés principais coronarias (ADA, circunflexa e direita) em um mesmo
exame tem sido realizada por alguns autores com elevada taxa de sucesso. E uma abordagem
ampla e muito promissora mas ainda € executada por poucos. Até o momento, ndo temos estudos
suficientes para respaldar e validar a utilizacdo da RFVC para as coronarias circunflexa e direita.
Esse tipo de relacionamento so6 foi validado para a ADA e, embora isso represente apenas uma
artéria, ela € a coronaria mais importante em termos de impacto prognéstico™*" .

Referéncias Bibliograficas

1. Weyman A, Feigenbaum H, Dillon J, Johnston K, Eggleton R. Noninvasive visualization of the
left main coronary artery by cross-sectional echocardiography. Circulation 1976;54:169-74.

2. lliceto S, Marangelli V, Memmola C, Rizzon P. Transesophageal Doppler echocardiography
evaluation of coronary blood flow velocity in baseline conditions and during dipyridamole-induced
coronary vasodilation. Circulation 1991;83:61-9.

3. Fusejima K. Noninvasive measurement of coronary artery blood flow using combined two-
dimensional and Doppler echocardiography. JAm Coll Cardiol 1987;10:1024-31.

4. Kenny A, Shapiro LM. Transthoracic high-frequency two-dimensional echocardiography,
Doppler and color flow mapping to determine anatomy and blood flow patterns in the distal left
anterior descending coronary artery. Am J Cardiol 1992;69:1265-8.

5. Caiati C, Montaldo C, Zedda N, Bina A, lliceto S. New Noninvasive Method for Coronary Flow
Reserve Assessment Contrast-Enhanced Transthoracic Second Harmonic Echo Doppler.
Circulation 1999;99:771-8.

6. Caiati C, Montaldo C, Zedda N, et al. Validation of a new noninvasive method (contrast-
enhanced transthoracic second harmonic echo Doppler) for the evaluation of coronary flow reserve:
comparison with intracoronary Doppler flow wire. JAm Coll Cardiol 1999;34:1193-200.

7. Hyodo E, Hirata K, Hirose M, et al. Detection of restenosis after percutaneous coronary
intervention in three major coronary arteries by transthoracic Doppler echocardiography. Journal of
the American Society of Echocardiography 2010;23:553-9.

8. Abreu JSd, Lima JWO, Diégenes TCP, et al. Coronary flow velocity reserve during dobutamine
stress echocardiography. Arquivos Brasileiros de Cardiologia 2014;102:134-42.

9. Saraste M, Koskenvuo J, Knuuti J, et al. Coronary flow reserve: measurement with
transthoracic Doppler echocardiography is reproducible and comparable with positron emission
tomography. Clinical Physiology 2001;21:114-22.

10.  Dimitrow PP. Transthoracic Doppler echocardiography—noninvasive diagnostic window for
coronary flow reserve assessment. Cardiovasc Ultrasound 2003;1:4.

11.  RigoF. Coronary flow reserve in stress-echo lab. From pathophysiologic toy to diagnostic tool.
Cardiovascular ultrasound 2005;3:8.

12. Hozumi T, Yoshida K, Akasaka T, et al. Noninvasive assessment of coronary flow velocity and
coronary flow velocity reserve in the left anterior descending coronary artery by Doppler
echocardiographycomparison with invasive technique. Journal of the American College of
Cardiology 1998;32:1251-9.

58



ARTIGO DE REVISAO SBC / CE | Ano XlIl | Margo 2017

13.  Matsumura Y, Hozumi T, Watanabe H, et al. Cut-off value of coronary flow velocity reserve by
transthoracic Doppler echocardiography for diagnosis of significant left anterior descending artery
stenosis in patients with coronary risk factors. The American journal of cardiology 2003;92:1389-93.

14. Baumgart D, Haude M, Liu F, Ge J, Goerge G, Erbel R. Current concepts of coronary flow
reserve for clinical decision making during cardiac catheterization. American Heart Journal
1998;136:136-49.

15.  Michelsen MM, Pena A, Mygind ND, et al. Coronary flow velocity reserve assessed by
transthoracic Doppler: The iPOWER Study: Factors influencing feasibility and quality. Journal of the
American Society of Echocardiography 2016;29:709-16.

16. Youn HJ, Foster E. Demonstration of coronary artery flow using transthoracic Doppler
echocardiography. Journal ofthe American Society of Echocardiography 2004;17:178-85.

17.  HozumiT, Yoshida K, Akasaka T, et al. Value of acceleration flow and the prestenotic to stenotic
coronary flow velocity ratio by transthoracic color Doppler echocardiography in noninvasive
diagnosis of restenosis after percutaneous transluminal coronary angioplasty. J Am Coll Cardiol
2000;35:164-8.

18. Hirata K, Watanabe H, Hozumi T, et al. Simple detection of occluded coronary artery using
retrograde flow in septal branch and left anterior descending coronary artery by transthoracic Doppler
echocardiography at rest. Journal of the American Society of Echocardiography 2004;17:108-13.

19. Gould KL, Lipscomb K, Hamilton GW. Physiologic basis for assessing critical coronary
stenosis: instantaneous flow response and regional distribution during coronary hyperemia as
measures of coronary flow reserve. The American journal of cardiology 1974;33:87-94.

20. Lowenstein J, Tiano C, Marquez G, Presti C, Quiroz C. Simultaneous analysis of wall motion
and coronary flow reserve of the left anterior descending coronary artery by transthoracic Doppler
echocardiography during dipyridamole stress echocardiography. Journal of the American Society of
Echocardiography 2003;16:607-13.

21. D'AndreaA, Severino S, Mita C, et al. Clinical outcome in patients with intermediate stenosis of
left anterior descending coronary artery after deferral of revascularization on the basis of noninvasive
coronary flow reserve measurement. Echocardiography 2009;26:431-40.

22. Lowenstein JA, Caniggia C, Rousse G, et al. Coronary Flow Velocity Reserve during
Pharmacologic Stress Echocardiography with Normal Contractility Adds Important Prognostic Value
in Diabetic and Nondiabetic Patients. Journal of the American Society of Echocardiography
2014;27:1113-9.

23. Cortigiani L, Rigo F, Gherardi S, et al. Coronary flow reserve during dipyridamole stress
echocardiography predicts mortality. JACC: Cardiovascular Imaging 2012;5:1079-85.

24. Sade LE, Eroglu S, Yuce D, et al. Follow-up of heart transplant recipients with serial
echocardiographic coronary flow reserve and dobutamine stress echocardiography to detect cardiac
allograft vasculopathy. Journal of the American Society of Echocardiography 2014;27:531-9.

25. Forte EH, Rousse MG, Lowenstein JA. Target heart rate to determine the normal value of
coronary flow reserve during dobutamine stress echocardiography. Cardiovascular ultrasound

59



SBC / CE | Ano XIII | Margo 2017 ARTIGO DE REVISAO

|
2011;9.

26. Takeuchi M, Miyazaki C, Yoshitani H, Otani S, Sakamoto K, Yoshikawa J. Assessment of
coronary flow velocity with transthoracic Doppler echocardiography during dobutamine stress
echocardiography. JAm Coll Cardiol 2001;38:117-23.

27. Lowenstein J. Evaluation of the coronary flow reserve in three coronary territories by
transthoracic echocardiography approach. Is it magic realism. Rev Bras Ecocardiogr Imagem
Cardiovasc2010;23:82-98.

28. Haraldsson |, Gan L-M, Svedlund S, et al. Non-invasive evaluation of coronary flow reserve
with transthoracic Doppler echocardiography predicts the presence of significant stenosis in coronary
arteries. International Journal of Cardiology 2014;176:294-7.

29. Murata E, Hozumi T, Matsumura Y, et al. Coronary flow velocity reserve measurement in three
major coronary arteries using transthoracic Doppler echocardiography. Echocardiography
2006;23:279-86.

60



ARTIGO DE REVISAO SBC / CE | Ano XlIl | Margo 2017 ‘

Alternativas a anticoagulacdo oral na
prevencdo de eventos tromboembolicos nos
pacientes com fibrilacao atrial.

Natalia Soares de Menezes’

A fibrilacao atrial (FA) € uma arritmia muito frequente na pratica clinica. Sua incidéncia
aumenta com a idade. Estima-se a prevaléncia na populacéo geral de 0,5 a 1%. Porém esses
numeros ainda sao subestimados visto a grande porcentagem de pacientes ndo diagnosticados por
serem assintomaticos ou oligossintomaticos'.

Adoenca traz grandes impactos na qualidade de vida dos portadores. E responsavel por 33%
dos internamentos por arritmia no pais, € causa de insuficiéncia cardiaca e de descompensacéao da
mesma e é a principal fonte emboligénica de origem cardiaca’.

Os objetivos do tratamento da arritmia sao o controle da frequéncia cardiaca naqueles casos
de alta resposta ventricular, restauracdo para ritmo sinusal e prevencdo de fendmenos
tromboembdlicos.

Dados demonstram que 87% dos AVCs tém origem tromboembdlica e esse risco aumenta
com a idade’. Os AVCs cardioembolicos sdo mais graves por provocarem mais mortes e deixarem
mais sequelas’.

Os fatores responsaveis pela formacao de trombos na fibrilacao atrial estdo relacionados a
estase sanguinea atrial, lesdo endotelial e aumento da trombogenicidade sanguinea. O apéndice
atrial esquerdo € o local onde o fluxo sanguineo é mais lentificado o que favorece a estase sanguinea
e a formagao de coagulos de fibrina que irdo gerar o trombo. A anatomia da auriculeta também esta
relacionada com a maior ou menor propensao a formagéo de trombos intracavitarios'.

A profilaxia de tromboembolismo é feita baseada na estratificacéo de risco dos pacientes.
Atualmente o escore de risco mais utilizado € o CHA2DS2VASC que leva em consideragao
caracteristicas clinicas. Um escore maior ou igual a 2 pontos indica alto risco de eventos
emboligénicos futuros sendo mandatdria a profilaxia.

O método mais usado para prevencéo de eventos tromboembdlicos € a anticoagulagao oral
medicamentosa. Existem muitas opgdes no mercado de anticoagulantes orais (ACO) desde os
consagrados antagonistas da vitamina K aos novos anticoagulantes orais da classe dos inibidores
diretos do fator Xa e o inibidor do fator lla. A escolha dependera de particularidades clinicas dos
pacientes como presenca de prétese valvar ou insuficiéncia renal e das condigbes socio-
econdmicas.

Os antagonistas da Vitamina K sdo os anticoagulantes mais usados na pratica diaria.

* Cardiologista. Hospital de Messejana. Hospital Universitario Walter Cantideo.
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Diversas limitagbes sdo atribuidas ao seu uso tais como a interagdo com outras classes de
medicamentos e com alimentos e a necessidade de manter um controle laboratorial rigoroso dos
valores de INR”.

Ja o uso dos novos anticoagulantes orais € limitado devido seu custo. Entre aqueles que
iniciam o tratamento o mesmo é descontinuado no periodo de 20 meses em aproximadamente 37%
dos casos’.

Porém, devemos ter em mente que a anticoagulagéo traz intrinsecamente o risco de
sangramento e em alguns casos esse risco pode sobrepujar o real beneficio da anticoagulagao. E
necessario avaliar o risco de hemorragia sempre que foriniciada terapia anticoagulante.

Situagdes de alto risco de sangramento com uso de ACO séo hipertensao arterial sistémica
severa e de dificil controle, coagulopatias, Doenca de Von Willebrand, hemofilias, disfuncéo renal ou
hepatica severa, malformagdes vasculares (malformagdes artério-venosas com hemorragia prévia,
angiodisplasia intestinal, vasculopatia de retina), neoplasia de trato gastrointestinal e alta
probabilidade de traumas como na doenca epiléptica. Frente a esses casos pode ser necessaria
uma outra abordagem que nédo a anticoagulagdo oral’.

No Brasil, ha arecomendacgao pela Sociedade Brasileira de Cardiologia de usar a associagao
aspirina com Clopidogrel para aqueles casos em que ha indicagao de terapia antitrombdética e contra-
indicacdo ao uso de anticoagulantes orais (grau de recomendacao lla)’. Porém estudos mostram
que o tratamento com dupla antiagregacao plaquetaria tem risco de sangramento semelhantes a
terapia com anticoagulantes orais’.

A constatacao de que, em pacientes com FA nao-valvular, mais de 90% dos trombos se
originam no apéndice atrial esquerdo (AAE), conferiu uma base racional para se considerar que a
obliteracdo desta estrutura pudesse contribuir para a prevencao de AVC nestes pacientes’.

Baseado nisso surgiram as técnicas de exclusao do apéndice atrial esquerdo. Primeiramente
realizada de for cirurgica e mais recentemente foi desenvolvida a técnica de oclusao percutanea do
apéndice atrial esquerdo.

A auriculeta atrial esquerda pode ser excluida cirurgicamente através do grampeamento ao
redor do colo da estrutura, através da sutura do éstio da auriculeta e ainda pela excisdo com
fechamento do coto por sutura simples ou grampos.

Embora a excisao cirurgica do AAE tenha tido sua eficacia comprovada, e esteja incluida nos
Guidelines de cirurgia valvar mitral, seu maior fator limitante sdo as altas taxas de ocluséo
incompleta, variando de 10% até 80%, a depender da técnica utilizada e da experiéncia do cirurgido’.
As maiores taxas de sucesso na oclusdo sdo conseguidas com a excisdo do AAE® por isso Apesar da
cirurgia € recomendada a manutengéo da anticoagulagdo ou no minimo da terapia de dupla anti-
agregacao plaquetaria’.

Ainda n&o estdo comprovados os beneficios da exclusao do apéndice atrial esquerdo para
prevengao de AVC. Mais estudos sdo necessarios para estabelecer se tal beneficio existe’.

Outras indicagdes de oclusao da auriculeta esquerda séo os casos de pacientes que tiveram
um evento tromboembdlico na vigéncia de terapia anticoagulante otimizada e naqueles casos de
intolerancias aos anticoagulantes orais disponiveis no mercado'’.

O fechamento percutaneo utiliza préoteses que se adaptam a anatomia da auriculeta e assim
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ocluem mecanicamente essa cavidade.

Os dispositivos disponiveis atualmente para uso clinico sao as préteses WATCHMAN®),
AMPLATZER CARDIAC PLUG®, LARIAT® e COHEREX WAVECREST®.

WATCHMAN® trata-se de uma estrutura de nitinol auto-expansivel recoberta com uma
membrana de filtracao porosa. A estabilidade do dispositivo é dada por hastes de fixagao localizadas
circunferencialmente. A membrana atua como um filtro impedindo o fluxo de saida dos trombos e
promove a endotelizacao da estrutura. Esta disponivel em 5 tamanhos diferentes que variam de 21 a
33mm e é normalmente selecionado aquele de 10-20% maior que o didmetro do apéndice atrial
esquerdo para facilitar a estabilidade do posicionamento do dispositivo. Ele pode ser recuperado e
reposicionado no caso de fixacdo sub-6tima. Esta aprovado para uso nos EUA desde 2005 e faz
parte da pratica clinica. Requer terapia anticoagulante nos primeiros 2-4 meses apds oimplante’.

Este dispositivo foi o unico testado em ensaios clinicos randomizados. PROTECT AF
(Prospective Randomized Evaluation os the Watchman LAA Closure Device In Patients With Atrial
Fibrillation Versus Long Term Warfarin Therapy) foi um ensaio clinico multicéntrico, randomizado e
controlado comparando pacientes com FA nao valvar em uso do dispositivo ou em uso de Warfarina
frente aos desfechos primarios: AVC, embolia sistémica e morte cardiovascular. Foi desenhado para
comprovar nao inferioridade da prétese em relagao a medicacgao. A oclusao do apéndice demonstrou
uma significativa redugao do risco relativo - em torno de 40% - dos desfechos primarios quando
comparado a Warfarina (2,3% no grupo da protese versus 3,8% no grupo Warfarina). Houve também
redugéo de 85% no risco relativo de AVC hemorragico™".

Morte por causas cardiovasculares ocorreram em 1% no grupo protese e em 2,4% no grupo
controle (redugéo do risco relativo de 60% e p < 0.05)".

Depois do implante, os pacientes permaneceram anticoagulados com Warfarina por 45 dias
associada a aspirina. Apds esse periodo era realizado ecocardiograma transesofagico e se a
oclusao da auriculeta estivesse completa ou com leak peri-dispositivo menor que 5mm, a Warfarina
era suspensa e iniciado Clopidogrel 75mg diario associado a aspirina por 6 meses ao término dos
quais era suspenso o Clopidogrel e mantido apenas aspirina por tempo indefinido. Portanto, os
pacientes incluidos no estudo PROTECT AF estavam aptos a tomar Warfarina por 45 dias apés o
procedimento.

Outro ensaio clinico (PREVAIL) e mais dois registros n&do randomizados foram conduzidos
para avaliar a eficacia da oclusdo da auriculeta esquerda com dispositivo WATCHMAN® em
comparagao ao uso do Warfarin. Uma meta-analise realizada em 2015 demonstrou que o uso do
dispositivo € nao-inferior a Warfarina na prevencao dos desfechos primarios de AVC, embolia
sistémica e morte cardiovascular; comparado com o uso prolongado do anticoagulante, os pacientes
portadores de WATCHMAN® tém um aumento na sobrevida particularmente pela reducao da
mortalidade cardiovascular; a taxa de AVC foi semelhante entre os grupos porém os pacientes em
uso de Warfarin tiveram mais AVC hemorragico e os em uso do dispositivo tiveram mais AVC
isquémico.

AMPLATZER CARDIAC PLUG consiste de um Iébulo e um disco conectados por uma haste
flexivel. Tanto Iébulo quanto disco s&o construidos a partir de uma malha de nitinol coberto com um
pacth de poliéster. O I6bulo é implantado no interior do colo do apéndice atrial esquerdo e atinge a
estabilidade e a fixagao por meio de fios ou ganchos de estabilizagao. O dispositivo ndo foi concebido
para preencher a auriculeta mas sim para selar seu 6stio por meio do disco. Ele pode ser a escolha
frente um apéndice atrial com anatomia distal complexa. O AMPLATZER foi autorizado em 2008 e
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desde entdo vem sendo usado nos EUA'.

Os pacientes candidatos a AMPLATZER® n&o usaram anticoagulagao oral. Foiiniciada dupla
antiagregacao plaquetaria com Clopidogrel e AAS por um periodo variavel de um a seis meses apos
oimplante e terminado esse periodo, foi mantido AAS por tempo indefinido’.

LARIAT foi aprovado nos EUA em 2009. O dispositivo realiza a sutura do apéndice atrial
utilizando o espaco pericardico, onde duas vias sao necessarias para a realizagao do procedimento:
puncdo do espaco pericardico (sub-xiféide) e pungéo venosa com acesso transseptal para chegar ao
atrio esquerdo™.

COHEREX WAVECREST é o mais recente sistema de oclusao percutaneo desenvolvido. Ele
consiste de uma armacao de nitinol com bobinas retrateis e uma ancora que permitem o
posicionamento ideal do dispositivo. Foi aprovado em 2013 nos EUA'.

As contra-indicagbes ao fechamento percutédneo incluem FA valvar, presenca de outra
indicagdo de anticoagulacdo e contra-indicagdo ao cateterismo transseptal (trombo, tumor,
infeccdo)’.

Apods a oclusao percutdnea permanece necessaria terapia antitrombdtica dupla com AAS +
Clopidogrel por 3-6 meses seguida de uso de AAS por tempo indefinido devido o potencial
trombogénico proprio da protese’.

A incidéncia de trombose da protese é significante com taxas que variaram de 4 a 17%. A
formacdo de trombos é mais frequente nas primeiras semanas apds o implante e reduz
significativamente com a endotelizagdo da superficie do device. Nos casos de trombose esta
indicada terapia com Heparina por duas semanas seguida de dupla antiagregacao plaquetaria por
tempo indefinido®.

Complicagdes relacionadas ao procedimento sao risco de perfuracao cardiaca, derrame
pericardico/tamponamento, embolizacdo do dispositivo, trombose do device, ACV/AIT por embolia
gasosa e complicagdes vasculares no local do acesso’.

As técnicas de oclusao do apéndice atrial esquerdo podem ser indicadas para pacientes com
alto risco de fenébmenos tromboembdlicos e contra-indicacdes a terapia anticoagulante de longo
prazo e a cirurgia deve ser considerada naqueles casos em que ja ha uma indicagao cirurgica por
outrarazao®.

Porém, mais estudos sao necessarios para definir a correta indicagao desses dispositivos de
fechamento percutaneo atrial principalmente naqueles pacientes em que nao se pode usar
anticoagulantes orais e nos casos de AVC em uso de anticoagulacédo oral’. Assim como para
determinar a melhor estratégia de terapia antitrombética pés-procedimento®.

Referéncias Bibliograficas
1. [l Diretrizes Brasileiras de Fibrilagao Atrial. Arq. Bras. Cardiol. 2016; 106(Supl.2):1-22.
2. | Diretrizes Brasileiras de Fibrilagao Atrial. Arq.Bras.Cardiol. 2009; 92(6supl.1): 1-39.

64



ARTIGO DE REVISAO SBC / CE | Ano XlIl | Margo 2017

3. Guérios e cols. Oclusdo do Apéndice Atrial Esquerdo com o Amplatzer Cardiac Plug em
Pacientes com Fibrilagdo Atrial. 2012. Arq Bras Cardiol. 2012; [online].
http://www.arquivosonline.com.br

4. Gagliardi et al. Fibrilacao atrial e acidente vascular cerebral. Revista de Neurociéncias. 2014;
22(1): 144-148.

5. LAA closure for stroke prophylaxis in atrial fibrillation, Cardiac Rhythm News, August. 2016

6. Iskandar et al. Left atrial appendage closure for stroke prevention. Devices, techniques and
efficacy. Cardiology.theclinics.com. 2016.

7. O De Backer et al. Percutaneous left atrial appendage occlusion for stroke prevention in atrial
fibrillation: an update. Open Heart 2014 1: http://openheart.bmj.com/content/1/1/e000020

8. 2016 ESC guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with
EACTS.

9. Anne S. Kanderian et al. Success of Surgical Left Atrial Appendage Closure. Journal of the

American College of Cardiology Vol. 52, No. 11, 2008. September 9, 2008:924-9.

10.  Richard P. Whitlock, Jeff S. Healey and Stuart J. Connolly. Left Atrial Appendage Occlusion
Does Not Eliminate the Need for Warfarin. Circulation. 2009;120:1927-1932.

11. Holmes Jr et al, Left Atrial Appendage Closure as an alternative to warfarin for stroke
prevention in atrial fibrillation. Journal of the American College of Cardiology. Vol.65n 24.2015

12.  Matthew J Price e cols. Early safety and efficacy of percutaneous Left atrial appendage suture
ligation. JAm Coll. 2014; 64(6):565-572.d0i:10.1016

13.  A. John Camm e cols. 2012 Focused update of the ESC Guidelines for the management of
atrial fibrillation. European Heart Journal. August, 2012. 2719-2747.

65



‘ SBC / CE | Ano XIII | Margo 2017 ARTIGO DE REVISAO

Papel da Ecocardiografia e Suas
Novas Modalidades no Diagnostico
da Amiloidose Cardiaca

Carlos Bellini G. Gomes'

A amiloidose € uma doenca rara, caracterizada pelo acumulo de material proteico betafibrilar
(depdsitos amiléides) em um ou mais érgaos do corpo (forma localizada ou sistémica), causando
danos estruturais aos tecidos, com progressiva perda funcional. "

A doenca pode ser caracterizada também de acordo com sua etiologia, sendo primaria
(caracterizada por depdsitos monoclonais decorrentes de discrasias sanguineas) ou secundaria
(associada a doengas inflamatorias crénicas, neoplasias e outras). @

O acometimento cardiaco € heterogéneo. Ocorrendo no miocardio, leva a uma
miocardiopatia restritiva, com manifestacédo clinica de insuficiéncia cardiaca de dificil controle,
geralmente acometendo individuos idosos. E caracterizada por espessamento endocardico e
miocardico, fibrose intersticial, redugdo da complacéncia, com progressiva restricado ao enchimento
ventricular, aumento das cavidades atriais, aumento das pressdes de enchimento ventricular e
posterior reducéo da funcéo sistolica, com baixo débito cardiaco. ©

Outras estruturas cardiacas frequentemente sdo acometidas, com deposicao amildide nos
aparelhos valvares, septo interatrial, musculos papilares, coronarias, pericardio e sistema elétrico,
podendo ser causa de fibrilag&o atrial, arritmias, bloqueios e até taquicardia e fibrilagéo ventricular.

O ecocardiograma com Doppler € o método mais utilizado para o diagnéstico da amiloidose
cardiaca, podendo identificar as alteracdes estruturais e a repercussao hemodinamica, com especial
énfase na disfungéo diastdlica, que pode se apresentar desde sua forma mais leve (alteragdo de
relaxamento) até as formas mais avangadas, com padréo restritivo e elevadas pressdes de
enchimento ventricular, com uma relagao das ondas E/A do fluxo mitral maior que 2, um tempo de
desaceleracao curto da onda E (<150ms) e reduzido pico da onda E" no Doppler tecidual do anel
mitral. ©

O ecocardiograma bidimensional permite identificar o caracteristico espessamento
miocardico biventricular com textura refringente, brilhante, granular, com graus variados de reducgao
da funcgao sistélica, além de atrios com volumes aumentados, espessamentos valvares e derrame
pericardico. Quanto maior o espessamento miocardico, pior sera o prognostico, em especial quando
espessura septal for maior que 15 mm. ©

Novas técnicas ecocardiograficas tém surgido, com destaque para a avaliagdo da
deformacgao miocardica pelo Doppler tecidual (TDI), e mais recentemente pela técnica do speckle-
tracking, que consiste na captura e rastreamento dos pontos brilhantes (speckles) do miocardio ao

"Cardiologista, Médico da Ecocardio de Fortaleza e Cardioclinica de Fortaleza.
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eco bidimensional, ao longo do ciclo cardiaco, possibilitando avaliar a deformagéo segmentar e
global do miocardio. S&o obtidas as medidas do strain (percentual de deformacgao) e strain rate
(percentual de deformagéao na unidade de tempo) segmentar e global sem sofrer a interferéncia no
angulo do Doppler, além de disponibilizar essas medidas em formato classico de Bull’s eye,
facilitando suainterpretacéo e comparagao com outros métodos.

E conhecido que a funcéo sistdlica ventricular permanece aparentemente normal até estagios
avancados da amiloidose. Porém ao contrario da medida da fragdo de ejecédo, a deformacéao
miocardica global longitudinal pode estar alterada desde estagios mais precoces. Demonstrou-se
um acometimento preferencial das fibras longitudinais, com deformacéo reduzida principalmente
nos segmentos medio-basais ventriculares, poupando as suas regibes apicais, possibilitando
diferenciar de outras etiologias que cursam com hipertrofias ventriculares, como a cardiomiopatia
hipertrofica, estenose adrtica e outras que costumam acometer também a regido apical. "

Em estudo com 206 pacientes com diagndstico de amiloidose sistémica (AL), Buss e col
identificaram que uma medida de strain longitudinal do ventriculo esquerdo pelo speckle tracking
menor que -11,78% foi um importante preditor de sobrevida. ©

A funcéao atrial esquerda também se encontra comprometida, com as medidas de strain de
pico sistolico da parede lateral inferiores comparados a grupo controle (5,5+-4% versus 19,4+-4%,
com p<0,0001)."

Cappeli e col. avaliaram a fungao ventricular direita em pacientes com AL amiloidose e
identificaram através do strain bidimensional longitudinal que o seu acometimento é um importante
marcador de pior progndstico.

A ecocardiografia tridimensional tem avangado muito recentemente, com especial énfase na
avaliacdo da funcdo ventricular. Urbano-Moral e col avaliaram pacientes com diagnostico de
amiloidose através dessa metodologia, analisando os parametros de deformagéao miocardica pelo
speckle-tracking tridimensional, e identificaram significativa redugcdo do strain longitudinal e
circunferencial em comparagao com grupo controle (-9%z4 vs -16%2; P<.001e -24%6 vs -29%z4;
P=.01, respectivamente)."”

A seguir, descreveremos um caso clinico onde apresentamos os achados ecocardiograficos
mais relevantes.

Caso Clinico

Paciente do sexo masculino, 90 anos, com diagnodstico de hipertensao arterial sistémica
(HAS) estagio 1, bem controlada, apresentando dispnéia aos médios esforgos de inicio recente. Ao
exame clinico, paciente encontrava-se eupnéico, normocorado, PA 135x80mmhg, ritmo cardiaco
irregular, raras crepitagdes bibasais, sem hepatomegalias ou edema de MMI, com pulsos simétricos
irregulares em membros inferiores.

Eletrocardiograma evidenciou ritmo de fibrilagcdo atrial, baixa voltagem de QRS em
derivagbes periféricas e progressao lenta de R anterior, com alteragdes inespecificas da
repolarizagao ventricular. RX de térax mostrou aumento da area cardiaca com destaque para atrios
aumentados e discreta congestao pulmonar perihilar.

Assim foi realizado ecocardiograma com Doppler, que evidenciou aumento biatrial, com
volume indexado do atrio esquerdo de 55ml/m2; ventriculo esquerdo (V.E.) com hipertrofia
concéntrica importante, com textura refringente mais acentuada na parede septal, didmetros
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diastdlico e sistdlico de 55 e 42 mm, respectivamente; septo interventricular, parede posterior, massa
e indice de massa mediram, respectivamente, 14 mm, 12mm, 304 ge 181 g/m2 (Fig. 1).

Observou-se moderada redugao da fungao sistélica global do V.E., com fragao de ejecéo pelo
método de Teicholz e Simpson de 47% e 40%, respectivamente (Fig. 2 e 3). Visualmente o ventriculo
direito (V.D.) encontrava-se hipocinético, com dimensdes normais e a medida da excursao sistolica
do anel tricuspide (TAPSE) reduzida (13mm). As valvas mitral e adrtica apresentavam discreto
espessamento, com boa abertura e leve insuficiéncia.

Ao Doppler, a analise da relacdo E/A mitral para avaliagao da funcao diastélica do V.E. nio foi
possivel devido ao ritmo cardiaco irregular, porém a onda E" do anel mitral ao Doppler tecidual
encontrava-se bastante reduzida (média de 4 cm/s), com uma relagéo E/E” em torno de 20 (Fig. 4 e
5), caracterizando reducdo de complacéncia e elevadas pressdes de enchimento ventricular. O
Doppler tecidual do anel tricuspide também se mostrou reduzido, com uma velocidade de pico
sistélicode 6 cm/s.

A analise do strain bidimensional longitudinal evidenciou a disfungédo miocardica com o
caracteristico predominio do acometimento médio-basal ventricular, com reducgéo do strain global (-
12,8%) (Fig. 6). A avaliagdo do strain bidimensional do V.D. também evidenciou a disfuncéo

Fig. 1 - Corte paraesternal longitudinal, demonstrando aumento de Fig. 2 - Modo M do V.E., demonstrando espessura e massa
espessura do V.E., com aspecto refringente do miocardio, além de miocardicas aumentadas, com fragéo de ejecéo reduzida pelo método
espessamento valvar mitral e adrtico. de Teicholz (47%).

Fig. 3 - Corte apical de quatro e duas camaras, ao final da sistole, com Fig. 4 - Registro espectral do fluxo transmitral, com a medida da
amedida dafragédo de ejegado do V.E. pelo método de Simpson (40%). velocidade daondaE.
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Fig. 5 - Doppler tecidual do anel mitral, evidenciando a baixa
velocidade diastdlica, representada pela onda E" igual a 4,2cm/s, com
umarelagdo E/E " igual a 20,9.

Fig. 7 - Avaliagdo da funcgao ventricular direita pelo método do speckle-
tracking, com as medidas do strain reduzidas no segmento basal e médio
da parede livre (-10% e -9%, respectivamente), com relativa preservagao
dos segmentos apicais (-16%, -18% e -19%).

miocardica, com medidas da parede lateral ao redor de -
11% (Fig. 7).

Com os achados ecocardiograficos, foi levantada
a hipotese diagnostica de amiloidose com acometimento
cardiaco e paciente foi submetido a bidpsia de gordura
abdominal, confirmando a hipotese.

Dessa forma, a ecocardiografia esta consolidada
como uma das mais poderosas ferramentas na avaliagao
diagnostica e prognostica dos pacientes com suspeita
clinica de amiloidose, com destaque para a avaliacédo da
funcdo sistdlica através da analise da deformacao
miocardica pela técnica do speckle-tracking.
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Anomalia de Ebstein:Um Relato de Caso

Carlos José Mota de Lima', Rafael
Nogueira de Macedo’, Ana Carolina
Brito de Alcantara’.

Introducao

A anomalia de Ebstein(AE) foi primeiramente descrita em 1866 em uma necropsia realizada
por Wilhelm Ebstein e é a malformacao mais frequente da valva tricuspide, representando 0,5% de
todas as cardiopatias congénitas. Possui etiologia desconhecida, mas na maioria dos casos parece
ser multifatorial e a incidéncia € igual em ambos os sexos.? A taxa de mortalidade neonatal é de
85%.Tal anomalia € definida como o deslocamento apical e displasia do folheto septal da valva
tricuspide. O folheto anterior pode estar aderido a parede livre do ventriculo direito(VD), causando
obstrugdo do trato de saida, dando origem ao fendmeno de atrializagdo do VD, produzindo um
ventriculo funcional pequeno®.Desse modo, ocorre regurgitacdo do sangue pela valva tricuspide
levando a hipertrofia do AD, diminuicéo da area e sobrecarga de volume do VD. Além disso, também
sao comuns alteragdes do lado esquerdo do coracdo, como movimento paradoxal do septo
interventricular e prolapso da valva mitral’. O quadro clinico é constituido por sintomas de
Insuficiéncia Cardiaca Direita, como dispneia, cianose, arritmias, edema, cardiomegalia e hepato e
esplenomegalia. Em relagdo as anomalias associadas,30% dos casos, a AE esta relacionada a
Sindrome de Wolff-Parkinson-White e 50% a CIA ou Forame Oval Patente, porém raramente sao
diagnosticados defeitos extracardiacos decorrentes diretamente da anomalia. Ha associacao,
ainda, com a transposigado de grandes vasos, obstru¢des do trato de saida do ventriculo direito e
defeitos do septo interatrial’.

Tal Anomalia é considerada a unica que intra-utero ja mostra sinais de descompensacao
cardiaca para o feto, manifestando-se como um quadro de insuficiéncia cardiaca antes do
nascimento. Além disso, as repercussdes, por iniciarem mais precocemente e em grau mais grave do
que a maioria das cardiopatias congénitas, tendem a ser mais prejudiciais para o feto.
Paradoxalmente, em comparagdo com as demais cardiopatias congénitas ciandticas, a AE € a que
possui maior longevidade, pois 0s pacientes sobrevivem, em média, até a sexta década de vida®.

No contexto de tal sindrome, é necessario enfatizar o papel fundamental do ecocardiograma
nos exames pré-natais,pois,se realizado precocemente, tal anomalia € diagnosticada em qualquer
periodo da gestacdo e a taxa de mortalidade de natal que gira em torno dos 85% ira diminuir
consideravelmente realizando-se o diagndstico precoce, pois o tratamento sera melhor avaliado e
realizado o mais rapido possivel visando melhorar o prognéstico do feto®.

Por conta das repercussoes clinica e hemodinamicas, para que se obtenha maior sucesso na
cirurgia e beneficios para o paciente, a cirurgia deve ser realizada, prioritariamente,na primeira
década de vida, pois, hoje, considera-se que tal procedimento néo so6 € corretivo como também
curativo, apés a introdug&o da cirurgia pela técnica do cone®.

Em relacdo ao tratamento, € principalmente feito por meio de cirurgia para plastia ou

'Centro Cardioldgico Sdo Camilo, “Centro Cardioldgico Sdo Camilo e *Académica de Medicina da Unichristus
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substituicdo da valva tricuspide, por meio de uma técnica denominada de conizacao. Tal reparagao
valvar baseia-se na classificagdo desenvolvida por Carpentier, nos estratifica em quatro tipos de
malformagao: A, no qual ha preservagao das trabéculas do ventriculo direito e médio deslocamento
dos folhetos septal e posterior; B, no qual ha grande cavidade atrializada e pequena contratilidadde
ventricular; C, no qual o folheto anterior tem movimento limitado pois esta derido a parede ventricular
direita; e D, denominado de saco tricuspide, no qual o interior do ventriculo direito é coberto por
bandas fibrosas provenientes da valva trictispide™.

A técnica de conizagao, proposta por Danielson em 1972,baseia-se na plicatura transversal
da parte atrializada do ventriculo direito ira formar uma valva monocuspide que ira coaptar-se com o
septo interventricular. Porém, apesar das vantagens, tal técnica é limitada pois € delimitada a um
grupo restrito de variagdes anatémicas. Assim, em cerca de 70% dos casos, é necessaria a plastia
tricispide™.

Relato

MMS,masculino,36 anos, procedente de Teresina, admitido em hospital de Fortaleza ,com
queixa principal de dispneia aos pequenos esforgos, paroxistica noturna e ortopneia, simultaneas a
palpitacdbes ha 3 meses, associada a desconforto precordial, sudoreses, nausea, edema de
membros inferiores ,astenia e aumento do volume abdominal. Fazia uso de clexane, furosemida,
carvedilol, captopril, digoxina e espironolactona. Paciente trouxe Ecocardiograma cujo laudo
constava Fracédo de Ejegao(FE) 27%, didmetro diastdlico final do ventriculo esquerdo de 58mm,
volume diastélico final de 167ml, relagdo volume/massa igual a 0,96ml/g, aumento das camaras
direitas, movimento paradoxal do septo interventricular dilatagdo do tronco da pulmonar e seus
ramos insuficiéncia aodrtica leve, hipertensdo pulmonar discreta, anomalia de Ebstein com
insuficiéncia importante da valva tricuspide e moderada da valva pulmonar, com disfungao sistdlica
biventricular importante. Relata, aos 9 anos de idade, ter sido submetido a cirurgia cardiaca. Ao
exame fisico, apresentava-se com ictus cordis propulsivo e palpavel ritmo cardiaco irregular, bulhas
hipofonéticas, sopro sistolico +++/++++ em foco mitral e tricuspide, com Manobra de Rivero Carvallo
positiva, presenca de turgéncia jugular. Apresentava, ainda, hepatomegalia dolorosa grau I, sinal
hepato-jugular, edema de membros inferiores com sinal do Cacifo. Durante internagao, foi submetido
a Ecocardiograma, Holter e ECG. Ao Ecocardiograma apos internagéo, o laudo indicava FE>53%,
area do AD=90cm?, diametro basal do VD=57mm, atrializac&o parcial do VD, dilatacdo do tronco
pulmonar, hipocinesia do VE e do VD, disfuncéo diastélica do VE tipo Il, insuficiéncia tricuspide
severa, insuficiéncia mitral moderada,
insuficiéncia adrtica minima e sinais de congestao
venosa sistémica (Figura 2). Ao ECG apresenta
ritmo sinusal, padrao de bloqueio de ramo direito e
taquicardia sinusal (Figura 1). Holter nao
evidenciou alteragdes. Apos a internacdo, foi
submetido a cirurgia para reparo da valvula
tricuspide e seguiu estavel durante o pos-
operatdrio.

Discussao

AAE em 87% dos casos apresenta-se com
ritmo sinusal e 47% com bloqueio de ramo direito, Figura 1. ELETROCARDIOGRAMA.
e 0s pacientes tém alta incidéncia de taquicardias
por reentrada atrioventricular decorrente das vias acessorias’,0 que justifica a queixa principal do
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paciente relatado. O quadro clinico é justificado
pela Insuficiéncia Cardiaca Direita resultado da
AE que acomete prioritariamente as camaras
direitas®. Apesar disso, pode haver acometimento
esquerdo, com disfuncdo do VE devido
movimento paradoxal do septo interventricular,
como presente no caso'’.O diagndstico é feito pelo
Ecocardiograma, que tem papel fundamental na
deteccéo de cardiopatias congénitas, e pode ser
feito durante o pré-natal pela ecocardiografia fetal,
otimizando o tratamento da AE e verificando a
associagdo com outras anomalias genéticas,
como Sindrome de Down3. O tratamento é
cirurgico e consiste na troca ou reconstrugcao da
valva, sendo a mortalidade dependente do grau
de disfuncéo valvar, estrutura do VD e defeitos no
septo atrial .

Figura 2. Ecocardiograma Bidimensional em corte apical quatro
camaras evidenciando atrializagao parcial do ventriculo direito.

Conclusao

Apesar de rara, a AE pode ser diagnosticada na vida pré-natal e adulta, através de exame nao
invasivo realizado em centros cardioldgicos9.E necessario que seja feito diagndstico precoce, pois
melhora-se a qualidade de vida dos pacientes e faz-se a estratificacdo para realizagao da cirurgia.
Por fim, ha aumento da mortalidade na vida adulta devido ao surgimento de arritmias e
desenvolvimentode ICC™"™.
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Tratamento de estenose pulmonar grave por
valvoplastia percutdnea pulmonar: relato de caso.

Carlos José Mota de Lima’, Rafael Nogueira de Macedo’,
Ana Carolina Brito de Alcantara’ e Raquel Silveira Dantas®.

Introducao

A Estenose Pulmonar (EP) € na maioria das vezes de origem congénita, possuindo incidéncia
aproximada de 8 a 10% ,com prevaléncia igual em ambos os sexos e 3% de risco de recorréncia
familiar, ocorrendo em 30% dos casos a associacdo da EP com outras mal formacdes cardiacas. O
tratamento classico é por comissurotomia ou valvotomia',sendo que estudos recentes mostram a
eficacia da valvoplastia pulmonar percutanea por cateter (VPP), possuindo sucesso em 57 a 87%
dos casos ,sendo indicada em pacientes sintomaticos que tiveram sincope, dispneia, dor toracica, ou
gradiente de pico VD-TP superior a 30mmHg ou gradiente médio superior a 50mmHg’.

Desse modo, € descrito que grande parte dos pacientes submetidos ao tratamento
percutaneo da estenose pulmonar evoluem com adequada resposta pds-operatoria,sendo tal fato
comprovado por estudos que demonstram que a insuficiéncia da valva pulmonar ndo ocorre em
12% dos casos, é discreta em 64% dos pacientes, moderada em 18% e grave em 6%°.

Descricao do Caso

ACC,feminino,33 anos, admitida em hospital terciario com queixa dispneia em repouso, dor
retroesternal e sincope. Ao exame fisico apresentou ritmo cardiaco regular com sopro sistélico 4+/6+
em foco pulmonar e aortico acessorio. Referiu historico familiar positivo para valvopatia cardiaca e,
ha 3 anos, diagnéstico de Estenos e Pulmonar, com ecocardiograma transtoracico (ETT) mostrando
fracao de ejecao (FE) de 76%,volume diastdlico final de 47ml,volume ejetado 36ml,septo de
7mm,diametro sistélico final 19mm,espessamento
valvar pulmonar com formagdo de dome sistdlico,
situs solitus atrial, levocardia,insuficiéncia tricuspide
moderada, estenose pulmonar severa com
gradiente sistélico pulmonar (GSP) de 190mmHg e
anel pulmonar de 20mm,hipertrofia de VD. Como a
paciente era sintomatica e possuia gradiente
maximo de 160mmHg,foi submetida a VPP foi
realizada por método cateter-baldo inserido pela
,sendo antes do procedimento a pressao no VD de
170mmHg e apos ficou 60mmHg.Paciente evolui
com melhora do quadro clinico e ETT apos VPP
mostrou GSP de 35mmHg com refluxo leve e fungao
ventricular preservada, bem como septos integros
(Figuras 1,2 e 3).

Figura 1.
Antes da VPP: Gradiente sistélico artéria pulmonar=190mmHg

'Centro Cardioldgico S0 Camilo, *Centro Cardiolégico Sdo Camilo, >Académica de Medicina da Unichristus e ‘Académica de Medicina da Unichristus.
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Figura 2. Figura 3.
Durante VPP: Gradiente sistolico artéria pulmonar=60mmHg Ao final da VPP:Gradiente sistolico artéria pulmonar=35mmHg
Conclusao

A VPP é indicada em pacientes assintomaticos e sintomaticos, sendo considerado um
procedimento seguro e de grande relevancia para o prognoéstico do paciente, possuindo mortalidade
imediata inferior a 0,5%. Além disso, em menos de 1% dos casos ocorrem complicagdes que incluem
arritmias e hipotensado arterial. Comparando-se o procedimento de comissurotomia e o de
valvoplastia percutanea, os resultados, na maioria dos casos, sdo comparaveis e o resultado
depende da anatomia da valva pulmonar®.

Assim, € um procedimento seguro, que acarreta alivio significativo dos sintomas e deve ser
realizado em pacientes que preencham os critérios de indicagdo, sejam sintomaticos ou
assintomaticos.
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