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Editorial

Hipertensao Arterial - A Grande Oportunidade para Prevencao

Lucélia Magalhaes

Centrocor; Secretaria de Satide do Estado da Bahia, Salvador, Bahia - Brasil

Introducao

Que as doencas cardiovasculares ocupam o primeiro lugar em
morbimortalidade, ha mais de 5 décadas, no Brasil e no mundo,
todos ja sabemos.Elas sdo responséaveis por doengas como
Infarto agudo do miocdrdio (IAM), acidente vascular encefalico
(AVC), morte subita (MS), insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICO), doenca arterial periférica (DAP) sendo estas as principais.
Avaliacao recente da mortalidade no Brasil e na Bahia, ndo tem
mostrado reducdo esperada, ao contrario tem havido tendéncia
de aumento desta referida mortalidade (Figura 1).

Desde a metade do século passado, a magnitude
destas doencas cardiovasculares (DCV) tem sido relevante,
envolvendo grandes contingentes populacionais e implicando
elevado custo social e econdmico, o que lhes confere
interesse prioritdrio como objeto de politicas de satde,
especialmente nos paises centrais. Desde a década de
40, investigagoes que buscam entender sua etiologia, seus
determinantes, seus padrdes de ocorréncia e suas formas de
prevencdo passaram a ser prioridade de algumas importantes
comunidades cientificas
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Figura 1

Estudos clinicos e populacionais tém investigado um
conjunto de fatores de risco associados a morbimortalidade
cardiovascular. Os achados vém apresentando consisténcia,
plausibilidade bioldgica e relagdo temporal esperada, desde
os estudos iniciais de Framingham na década de 50% até
a investigacdo mais recente, como o estudo INTERHEART,
em 2004°. A maioria dos fatores de risco identificada tem
como caracterfsticas principais estarem presentes em grupos
de individuos aparentemente sadios e serem passiveis de
prevencdo, o que generalizou a difusdo do termo fatores de
risco®. Que etimologicamente é a chance de ocorrer o que
ndo se quer.

O conhecimento acumulado confirma a determinagao
multifatorial das doencas cardiovasculares, resultantes nao s6

da predisposicdo genética mas da presenga e da combinagao
de fatores ambientais ligados aos habitos de vida como
sedentarismo e ingesta de gorduras saturadas/colesterol,
auséncia da ingesta didria de frutas/verduras ou excesso de
calorias e o tabagismo®®.

Na literatura, dois conjuntos de fatores de risco associados
as doencas cardiovasculares podem ser identificados: um
primeiro ligado a alteragbes metabélicas, antropométricas e
hemodinamicas que constituem marcadores biolégicos e um
segundo referentes a habitos ligados ao estilo de vida.

Em um classico estudo multicéntrico de morbidade
cardiovascular, Yusuf e cols. * revelaram que em 85%
dos individuos que tiveram o primeiro infarto agudo do
miocardio, pelo menos um fator de risco como hipertensao,
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diabetes, tabagismo, estresse emocional ou dislipidemia
esteve presente nesta ordem de importancia. Para o autor,
o estilo de vida parece ser preponderante para a ocorréncia
desta patologia. Estes fatores, como ja referido, podem ser
antecipadamente reconhecidos, prevenidos e tratados, antes
das suas manifestacoes clinicas.

Na literatura, a hipertensao arterial foi o primeiro fator de
risco identificado, sendo sua associagdo ja bem estabelecida
para a maioria das doengas cardiovasculares, principalmente
para o desenvolvimento de AVC e ICC. E hoje considerado
o mais importante pela Gltima publicacdo da OMS. Sabe-se
que processos aterotrombéticos e degenerativos raramente
ocorrem em segmentos da circulagdo com pressoes baixas,
ou seja, para que estes ocorram é necessario o aumento da
pressdo arterial, seja em toda a circulagdo ou em trechos
dela. A pressao arterial elevada estd, portanto relacionada ao
desenvolvimento da doenca cardiovascular, observando-se
um classico gradiente, o que torna dificil o estabelecimento
de um ponto de corte para caracterizagdo da hipertensao’.
A hipertensao é responsavel por 70% dos AVC, 55% das
Cardiopatias Isquémicas e aproximadamente 60% das
insuficiéncias cardiacas e 65% dos pacientes em programas de
hemodialise cronica no Brasil pelo SUS. Os pacientes com as
respectivas morbidades absorveram 80% dos recursos do SUS®.

Estudos populacionais tém revelado prevaléncias de
hipertensao que variam entre mais de 60% — em individuos
acima de 60 anos, pobres e negros norte-americanos’ — a
valores muito baixos ou praticamente inexistentes, em
populagdes tais como indios Yanomanis ou tribos isoladas
da ilha de Santa Lucia'®". Estes Gltimos embora com genes
definidores e ou precipitadores de HAS. Seu modo de vida
nao permitir a expressao desses genes.

No Brasil, em investigacoes de base populacional sobre
hipertensao em adultos, usando a classificagao da Organizagao
Mundial da Satde - OMS (pressao arterial sistélica- PAS
=140 mmHg e/ou pressao arterial diastélica- PAD
=90 mmHg), as estimativas de prevaléncia variaram de 22% em
Araraquara-SP a 44% em Catanduva - SP'*'3. Em Salvador-Bahia
a prevaléncia foi intermediaria de 32% da populagao adulta™.

Além da magnitude do problema, Pozzan e cols.™,
em estudo realizado no Rio de Janeiro, mostraram uma
precocidade do inicio do aparecimento deste agravo, ainda
na infincia e na adolescéncia. Além disso, Chor e cols.™,
comparando dados de mortalidade por infarto agudo do
miocdrdio (IAM) e DcV em capitais brasileiras (incluindo
Salvador) com outros paises, ajustados por idade, mostraram
que, nestas capitais, 50% desses 6bitos ocorreram em homens

com idade menor que 65 anos, enquanto nos paises analisados
como Inglaterra e Estados Unidos esta proporcao foi de 25%.
O risco de morrer por IAM foi trés vezes maior em homens
e 4 vezes maior em mulheres. Em relagao ao AVC, esse risco
foi 5 vezes mais elevado em homens e 6 vezes em mulheres.
Uma das explicagoes levantadas pelos autores é de que a
hipertensdo nao diagnosticada e ndo controlada tem tido
grande contribuicao para o quadro identificado, convergindo
com dados ja previamente documentados por Duncan' e
Lessa'8, acerca da importancia da hipertensao nao prevenida,
nao tratada na mortalidade cardiovascular.

Apesar do diagnéstico e o tratamento da hipertensao
arterial (HA), estarem bem estabelecidos, as suas taxas de
conhecimento, diagnéstico e controle ainda encontram-se
muito aquém do desejado no nosso meio™.

A implementagdo de estratégias que visem aumentar a
prevencao, o diagnéstico, o tratamento e controle adequado da
hipertensao arterial sdo os grandes desafios para os profissionais
e gestores da drea de salde e a comunidade em geral.

As evidéncias mostram que as mudangas no estilo de
vida reduzem de 2 a 20 mmHg na pressao arterial sistdlica
(PAS), que pequenas redugdes tanto na PAS como na pressao
arterial diastélica (PAD), tem grande impacto da reducao da
mortalidade cardiovascular, tanto por doenga cerebrovascular
como por doenca arterial coronariana®.

Para o desenvolvimento da HAS, é indiscutivel a evidéncia
que aumento do peso, sedentarismo, abuso de éalcool,
alta ingesta de sal, baixa ingesta de potdssio determina o
aparecimento da hipertensao arterial. Outros determinantes
possiveis podem ser também ligados a baixa ingesta de calcio,
magnésio, fibras e alta ingesta de gordura de origem animal?'.

Assim, a prevengao primordial (evitar que os fatores de
risco aparecam nas populagdes) ou mesmo a prevencao
primdria, tratar a hipertensao antes de les6es subclinicas e
de 6rgaos alvo, seriam as melhores estratégias. Além de mais
efetivas sdo mais baratas especialmente para paises como o
Brasil com sub-financiamento crénico para o setor salde.
Uma consulta médica pelo SUS por médico especialista a
nivel ambulatorial custa R$10,00 com o aumento recente e
para enfermeiros e nutricionista custa R$ 6,30. Obviamente
que com estes valores, a qualidade e resolutividade desta
atividade nao é prioridade nem pelo setor publico e nem o
privado. Recomenda-se 2 consultas para médicos e 3 para
equipe multiprofissional por ano. Com um custo anual de
em torno de R$20,00. Vale ressaltar, apenas com exemplo,
que uma sessdo de hemodidlise pelo SUS custa R$240,00 e
sdo obrigatdrias trés por semana. Assim sao 144 sessoes por
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ano ao custo de R$12.720,00. Outros procedimentos como
tratamento da insuficiéncia cardiaca congestiva, trombdlise em
acidente vascular isquémico cerebral, angioplastia percutanea
primdria na sindrome coronariana aguda, sdo muito mais
onerosos e com pouca acessibilidade pelo pacientes do SUS.

Assim, nos restaria a politica pablica com gestao eficiente
a mais abrangente. Sem divida que:

-Focar em medidas para reduzir a quantidade de sal em
alimentos industrializados, estimular a atividade fisica em
servicos, fabrica e no comércio.

- Subsidiar alimentos ricos em fibras, potassio e sobretaxar
os alimentos ricos em sédio, gordura saturada e o tabagismo
seriam medidas bastante impactantes.
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Estratificacao do Risco na Embolia Pulmonar Aguda:

Uma Abordagem Pratica

Eduardo Darzé

Instituto Cardio Pulmonar, Salvador, Bahia - Brasil

Introducao

A embolia pulmonar (EP) é uma doenca potencialmente fatal
associada a uma letalidade de aproximadamente 30% se nao
tratada’. A maioria das mortes ocorre antes que o diagnéstico
possa ser confirmado ou dias apés sua confirmagao, e suas
causas principais sao disfungdo ventricular direita (DVD) e
choque, ou um evento tromboembdlico venoso recorrente?.
Por outro lado, as doengas crénicas subjacentes sao as grandes
responsdveis pela mortalidade observada em pacientes com
EP no acompanhamento a longo prazo®.

O espectro de gravidade da apresentagao clinica da EP
varia desde o choque cardiogénico refratario até a auséncia
completa de sintomas sendo o diagnéstico confirmado
incidentalmente durante a investigagao de outra patologia. A
letalidade aguda por EP pode ser significativamente reduzida
através do diagndstico precoce e preciso, e a iniciagao pronta
da terapia adequada’. Apesar do tratamento de escolha para
a maioria dos pacientes com EP ser a anticoagulacao rapida e
plena através do uso de anticoagulantes parenterais ou orais,
uma minoria significativa requer uma estratégia terapéutica
mais avangada, incluindo fibrinélise sistémica, embolectomia
mecanica ou cirrgica, e filtro de veia cava inferior*. Da mesma
forma, muitos pacientes sdo candidatos a uma curta estadia no
hospital e alta precoce, ou até mesmo tratamento inteiramente
ambulatorial, enquanto outros requerem suporte avangado de
vida em um ambiente de terapia intensiva®.

A avaliagdo e estratificagdo do risco na fase aguda da EP
utilizando dados clinicos, achados dos exames de imagem e
biomarcadores sorolégicos representa o elemento fundamental
e indispensavel para construcao de uma estratégia terapéutica
adequada e ajustada para o risco estimado de morte e
complicagdes nao fatais para cada paciente®.

Infelizmente, caracteristicas clinicas e outros achados
associados ao prognéstico da EP, quando considerados
isoladamente, apresentam um baixo valor preditivo positivo
para complicagbes agudas. Isso significa que sinais e sintomas
clinicos - exceto hipotensao persistente e choque - parametros
bioquimicos e de imagem nao sao capazes, individualmente,
de discriminar os pacientes que terdo um curso clinico
complicado daqueles que evoluirdo favoravelmente, ou de

justificar uma terapia mais avangada para pacientes estaveis
do ponto de vista hemodinamico*®.

Tendo em vista essas limitagdes, o foco tem se voltado para
a utilizagdo de modelos prognésticos construidos a partir de
combinacdes variadas de parametros clinicos e marcadores
de disfungao e lesdo do ventriculo direito. Esses pardmetros
possuem valores prognésticos incrementais em relagao as
variaveis clinicas, e quando utilizados em conjunto, permitem
uma avaliagdo mais fina e precisa do risco, podendo assim
auxiliar na definicdo da terapia mais efetiva para pacientes
com EP’.

Avaliacao do Risco

Preditores clinicos

A presenga de choque ou hipotensao arterial persistente
em pacientes com EP aguda é normalmente causada por
uma obstrugao tromboembdlica extensa da circulagao arterial
pulmonar e aumento abrupto da pés-carga do ventriculo
direito. Em consequéncia desses eventos fisiopatoldgicos,
ocorre a dilatacdo, o aumento da tensao da parede e a
disfuncao sistélica aguda do ventriculo direito, resultando no
desenvolvimento de isquemia miocdrdica, que por sua vez
agrava a disfuncdo ventricular*®®. Apesar de estar presente
em < 5% de todos os pacientes com EP, essa apresentagao
clinica tem um alto risco de morte precoce (>15%), e portanto,
dispensa qualquer outra forma de estratificagdo do risco,
devendo ser tratada de forma pronta e agressiva com alguma
estratégia de reperfusao da circulagdo pulmonar'®.

Na auséncia de choque ou hipotensao persistente, a
evolugao clinica é normalmente desprovida de intercorréncias,
desde que o paciente seja adequadamente tratado. A despeito
da estabilidade clinica inicial, alguns pacientes, no entanto,
evoluem com deterioragao clinica e um elevado risco de
morte'®. Para identificar precocemente esse grupo de pacientes
que podem se beneficiar potencialmente de uma estratégia
terapéutica mais agressiva, uma avaliagdo mais aprofundada
do risco se faz necessaria.

Algumas caracteristicas que refletem a gravidade da
apresentacao clinica e apontam para a presenga de
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comorbidades que reduzem a reserva funcional de pacientes
com EP foram associadas a um curso clinico desfavoravel. Dois
grandes registros que inclufram pacientes com o diagnéstico de
EP aguda confirmada identificaram alguns fatores progndsticos
significativos'®'”. O International Cooparative Pulmonary
Embolism Registry (ICOPER)'® e o Registro Informatizado da
Enfermedad Tromboembolica Venosa (RIETE)'” demonstraram
que idade (> 70 - 75 anos), pressao arterial sistélica
< 90 mmHg, frequéncia respiratéria > 20 incursdes por
minuto, cancer, insuficiéncia cardiaca, doenca pulmonar
obstrutiva crénica e imobilizagdo por doenca neurolégica
foram preditores clinicos independentes de morte em 3 meses.

Com base nesses e outros parametros clinicos, alguns
escores de risco foram construidos e validados no sentido de
organizar e padronizar a avaliagdo e estratificacdo do risco
na EP aguda. O Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) é
o mais extensamente validado desses escores, e tem como
principal atributo a sua capacidade de identificar um grupo
de muito baixo risco de complicagdes, dado o seu alto valor
preditivo negativo'®. Entretanto, devido a sua complexidade —
11 variaveis com diferentes pesos — uma versao simplificada foi
testada e validada (sPESI), sendo igualmente capaz de afastar
pacientes de alto risco' (Figura 1). O sPESI = 0 (zero) esta

Variavel Clinica
Idade > 80 anos

Histdria de cancer
Doenga cardiopulmonar
FC2110bpm

PAS < 100 mmHg

N e

520, < 90%
Baixo risco 0 Mortalidade = 1,0%

Alto risco =1 Mortalidade = 10,9%

Figura 1 - Simplified Pulmonary Embolism Severity Index — sSPESI19

associado a uma mortalidade de 1%, e obteve um desempenho
melhor que o indice de choque (FC/PAS) na estimativa do
progndstico em 30 dias em pacientes com EP.

Ecocardiografia e tomografia computadorizada

Além de ser um recurso diagnéstico importante em pacientes
com suspeita de EP e instabilidade clinica?', muitos estudos
prospectivos demonstraram o valor prognéstico da disfungao
ventricular direita, presente em aproximadamente 25-30% dos
pacientes com EP'>22. A disfungao ventricular direita (DVD) ao
ecocardiograma tem sido definida como a presenca isolada

ou em combinagdes variadas dos seguintes achados: dilatacao
e/ou disfuncao sistélica do ventricular direito, hipertensao
pulmonar, aumento da razao do didmetro do VD-VE e
diminuigdo da excursao sistélica do anel tricGspide?*?*. Uma
meta-analise incluindo 8 estudos pequenos (1249 pacientes)
com resultados negativos revelou que a presenga de DVD
foi um preditor independente de mortalidade em pacientes
normotensos (OR 2,36; 1IC 95% 1,3 - 4,3)*. Entretanto, a DVD
apresenta um baixo valor preditivo positivo, significando que
a maioria desses pacientes tende a ter uma evolugao clinica
satisfatoria ainda que tratados apenas com heparina. O valor
prognostico limitado da ecocardiografia pode se parcialmente
explicado pela heterogeneidade dos seus achados e a falta de
padronizacao dos critérios ecocardiogréficos para o diagnéstico
de DVD?2. Ademais, o fato de nido estar continuamente
disponivel em muitos centros e de ser altamente operador-
dependente também limitam a incorporagao sistematica da
ecocardiografia na estratificagao prognéstica da EP

A angioTC de térax com miiltiplos detectores é o método
diagnéstico de escolha para EP em pacientes com suspeita
clinica moderada a alta ou com dimero-D elevado, tendo
substituido quase que totalmente a cintilografia pulmonar na
maioria dos centros®. Adicionalmente, a angioTC é capaz de
detectar dilatacdo ventricular direita através da relacdo entre os
diametros diastélicos finais dos ventriculos direito e esquerdo.
Duas meta-analises de estudos retrospectivos publicados até
2009 incluindo pacientes hemodinamicamente estéveis com
EP mostraram um valor prognéstico limitado e estatisticamente
nao significativo da dilatagdo do VD na angioTC*?*. Mais
recentemente, um estudo prospectivo e multicéntrico mostrou
que em um subgrupo de pacientes normotensos, a razao do
diametro VD/VE = 0,9 estava associada a uma maior chance
de morte e deterioragao clinica quando ajustada apenas
para idade e género (HR 3,8; IC 95% 1,3 — 11,0)*. Apesar
de atrativa a ideia de dispor de um exame Unico capaz de
confirmar o diagnéstico e avaliar o prognéstico, com base
na literatura publicada, a utilizagao isolada da angioTC para
avaliagdo prognéstica e selecdo da modalidade terapéutica
nao é recomendada.

Biomarcadores

A utilizacdo de marcadores bioquimicos de necrose
miocdrdica e de sobrecarga ventricular tem sido proposta
como forma adicional de avaliagdo prognéstica e de
refinamento da estratificagdo do risco em pacientes com
EP**. O foco atual do processo de avaliagdo do risco na EP
esta voltado para a medida das repercussoes fisiolégicas da
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obstrugao da circulagdo pulmonar sobre os parametros clinicos
(pressao arterial e frequéncia cardiaca) e de imagem cardiaca
(disfuncao ventricular direita). Marcadores bioquimicos,
diferentemente, capturam as diversas consequéncias neuro-
humorais de um evento tromboembélico e estdo elevados em
aproximadamente 30 - 60% dos pacientes nao selecionados
com o diagnéstico de EP%8,

Os biomarcadores sdao extremamente atrativos como
instrumentos de estratificagao do risco por conta de sua ampla
disponibilidade, baixissimo risco e rapidez na obtengdo, além
do relativo baixo custo quando comparados aos métodos de
imagem. Por outro lado, o fato de serem frequentemente
considerados como “positivos” ou “negativos” apesar de serem
varidveis continuas representa uma grande desvantagem.
Os pontos de corte com melhor valor prognéstico para
cada marcador e a influéncia sobre os mesmos de outros
processos patolégicos sdéo muito varidveis e controversos®’%.
Adicionalmente, assim com os outros preditores de risco na EP,
os biomarcadores apresentam, de forma geral, um baixo valor
preditivo positivo?® e ndo devem ser utilizados isoladamente
para tomada de decisoes terapéuticas**.

Peptideos natriuréticos

O peptideo natriurético tipo-B (BNP) e o NT-proBNP
sdo neuro-hormoénios secretados principalmente pelos
ventriculos em resposta e em proporgao ao grau de sobrecarga
ventricular’®. Ambos estdo frequentemente elevados em
pacientes com EP, e sdo preditores independentes de morte
(OR 7,6; 1IC 95% 3,4 —17,1) e eventos adversos (OR 6,8; IC
95% 4,4 —10,5), apesar do baixo valor preditivo positivo®.
Niveis baixos desses marcadores, por outro lado, estdo
associados a uma evolugdo clinica ndo complicada com
um alto valor preditivo negativo (VPN 94 - 100%)**. Os
pontos de corte ideais para a predicdo de um curso clinico
benigno nao estao bem determinados para EP, mas devem
ser inferiores a 75-100 pg/ml para o BNP?” e < 500 pg/ml
para NT-proBNP3"32,

Uma utilidade potencial para os peptideos natriuréticos
esta relacionada a sua forte associagdo com a presenca de
disfuncdo ventricular direita ao ecocardiograma. Em uma
revisdo sistematica de 4 estudos prospectivos utilizando BNP
e pontos de corte entre 90 - 100 pg/dl a incidéncia de DVD
foi 85% e 12% nos grupos com e sem elevagao do BNP,
respectivamente?’. Outro estudo mostrou que reduzindo o
ponto de corte do nivel de BNP para 60 pg/ml é possivel afastar
o diagnéstico de DVD com sensibilidade e valor preditivo
negativo de 100%°°.

Troponinas

Marcadores de necrose de escolha para o diagnéstico do
infarto agudo do miocérdio, as troponinas T e | sdo também
detectadas em aproximadamente 30 - 50% dos pacientes com
EP?6:2. Sua importancia prognéstica ficou demonstrada em
uma meta-analise de 1985 pacientes com EP. A elevagao da
troponina estava associada independentemente a um maior
risco de morte e outros eventos adversos, mesmo no subgrupo
de pacientes estaveis hemodinamicamente (OR 5,90; IC 95%
2.68-12,95)%. As novas troponinas de alta sensibilidade estao
elevadas em mais 50% dos pacientes com EP, e em um estudo
recente parece melhorar a sensibilidade do teste para detecgao
de eventos adversos em relagdo a troponina convencional®.

Avaliacao Prognostica Multimarcadores e
Classificacao do Risco

Pacientes com EP confirmada que se apresentam em
choque ou com hipotensao persistente pertencem a um grupo
de alto risco para morte (>15%) e sdo naturais candidatos a
terapia avangada''. Dessa forma, todos os esforgos para
estratificacao do risco devem ser concentrados na identificacao
de dois subgrupos de pacientes. O primeiro subgrupo
representa aqueles pacientes que, apesar de inicialmente
estaveis, sofrerdo uma répida deterioragao clinica associada
a eventos adversos importantes incluindo morte, parada
cardiorrespiratéria, necessidade de vasopressores e ventilagao
mecanica. E o segundo subgrupo é composto por pacientes
de baixo risco que podem ser tratados em um ambiente de
baixa complexidade ou até mesmo fora do hospital.

Excluido o grupo minoritdrio de alto risco, pacientes
hemodinamicamente estdveis devem ter seu progndstico
avaliado inicialmente por um escore clinico validado como o
PESI' ou sua versao simplificada (sPESI)'. Aproximadamente
dois tercos de uma populagdo nao selecionada com o
diagnéstico de EP apresentam um escore sPESI = 1, e no estudo
original, esses pacientes tiveram uma mortalidade em 30 dias
de 10,9% (IC 95% 8,5% - 13,2%)"°. Trata-se, portanto, de uma
ampla populagdo de pacientes com um risco intermediario
de morte, sendo indicado um aprofundamento da avaliagao
do risco. Por outro lado, em pacientes classificados como de
baixo risco pelo escore sPESI a mortalidade em 30 dias foi de
1,0% (IC95% 0,0% - 2,1%)". A necessidade de estratificacao
adicional em pacientes de baixo risco de acordo com o escore
SPESI é controversa.

Alguns estudos derivaram e validaram externamente
algoritmos de estratificagao de risco que incluiram marcadores
de disfuncao (ecocardiograma e BNP) e lesdo (troponina)
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ventricular direita em associagdo a escores clinicos®*”. Apesar
da alta sensibilidade e VPN do sPESI, alguns poucos pacientes
com escore zero ainda evoluem com eventos adversos. A
adicdo da troponina ou do BNP a esse escore clinico permite a
identificagdo de um grupo de pacientes de baixissimo risco de
complicagdes com VPN entre 99% - 100%***”. Comparando
estratégias que utilizaram ou ndo outros marcadores além
do sPESI, investigadores espanhdéis demonstraram que nao
houve mortes no grupo de pacientes com escore de zero,
mas a incidéncia de eventos adversos ndo fatais foi de 1,8%°®.
Considerando o outro lado do espectro de risco, um estudo
prospectivo mostrou que a combinagao da troponina positiva
com sPESI = 1 estava associada a uma mortalidade de 9,5%,
enquanto que nao foram observadas mortes em pacientes
com ambos os marcadores negativos**. Um estudo mais
recente testou uma estratégia de estratificagdo com midiltiplos
marcadores independentemente associados a um curso clinico
complicado. No processo de validacao do modelo, os autores
aplicaram de forma sequenciada o escore sPESI e os seguintes
marcadores: BNP, troponina e Doppler de membros inferiores.
Aincidéncia de morte, colapso hemodinamico e EP recorrente
aumentou progressivamente com o nimero de marcadores
positivos, sendo 10,8% nos pacientes apenas com um sPESI
= 1 e 26% naqueles com todos os marcadores positivos®.
O dnico estudo que testou uma estratégia terapéutica
com base na estratificacdo de risco multimarcador recrutou
pacientes com EP confirmada e disfuncao ventricular ao

ecocardiograma ou angioTC e troponina positiva. Os pacientes
foram randomizados para receber heparina com ou sem um
fibrinolitico (tenecteplase). Houve uma redugao de 66% na
incidéncia de morte ou colapso hemodinamico no grupo que
recebeu o fibrinolitico®.

A Figura 2 apresenta uma proposta, em forma de
fluxograma, para estratificagdo prognéstica de pacientes
com EP confirmada utilizando mdltiplos marcadores de
risco. O algoritmo proposto representa uma adaptagao das
recomendagbes da Sociedade Europeia de Cardiologia
(ESC).
devem levar em conta, ndo somente a estimativa do risco de

As implicagoes terapéuticas da classificagdo de risco

complicagoes relacionadas ao evento tromboembélico, mas
também o risco de sangramento, a probabilidade de adesao
ao tratamento e o suporte social e familiar.

Conclusao

O elemento crucial para um tratamento efetivo da
embolia pulmonar é a adequada avaliacao e estratificagao
do risco de morte e deterioracdo clinica na fase aguda.
Utilizando um escore clinico de avaliagao prognostica,
associado a mdiltiplos marcadores de disfungdo e lesao
ventricular direita é possivel identificar pacientes de mais
alto risco que podem potencialmente se beneficiar de terapia
avangada para EP, e ao mesmo tempo selecionar um grupo
de pacientes de baixo risco candidatos a alta precoce e até
mesmo tratamento ambulatorial.

.-="  Estabilidade =
~. Clinica

> 100 pg/ml ’-"'
— -
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Anticoagulagdo
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Anticoagulagdo
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Figura 2 - Avaliagdo Prognéstica Multimarcadores e Classificagéo do Risco.
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o clinico recebe em seu consultério, pacientes que serdao
submetidos a cirugia ndo cardiaca no sentido de emitir um
parecer a respeito do risco cirtrgico cardioldgico e segundo a
Diretriz de Avaliagao Perioperatdria da Sociedade Brasileira de
Cardiologia um dos principais objetivos é estratificar e informar
a equipe os possiveis riscos relacionados a intervengao.
Para tal, faz-se necessdrio a anamnese/ exame clinico/
exames laboratoriais do paciente, sendo o Ecocardiograma
considerado um exame subsididrio de acordo com a Sociedade
Brasileira (Grau de recomendacao |, Nivel de evidéncia C).
Além disso, durante sua realizagao frequentemente a atencao
é quase que exclusivamente voltada para a FE (fracdo de
ejecdo) e o tamanho das cavidades, dando pouca importancia
a funcao diastélica

Esse artigo alerta para a importancia do estudo adequado
da funcao diastélica por parte do ecocardiografista,
principalmente realizando a relagdo da onda E do Doppler
mitral com onda e’do Doppler tecidual avaliado no anel
mitral (E/e’) e sua correlagcdo com o aparecimento de edema
pulmonar e complicacoes cardiovasculares no pds operatério.

O estudo teve como objetivo avaliar o impacto da alteragao
da funcao diastélica no aparecimento de edema pulmonar/
eventos cardiovasculares maiores em pacientes submetidos a
cirurgia ndo cardiaca de baixo ou intermedidrio risco.

Realizaram além da avaliacao clinica, o ETT (eco
transtoracico) em 692 pacientes com idade > 60 anos que
iriam ser submetidos a cirurgia e observaram em um periodo
de 30 dias de pds operatério quais pacientes tiveram edema
pulmonar ou complicagdes cardiacas maiores.

Dos 692 pacientes estudados, 166 tiveram edema pulmonar
e 49 tiveram eventos cardiovasculares maiores e que apds ajuste
de varidveis clinicas e ecocardiogréfica a relacdo da onda E do
Doppler mitral / e” do Doppler tecidual medida no anel mitral > 15
(E/e’>15) com P < 0,001, pressao sistélica em artéria pulmonar >
35 mmHg (PSAP > 35 mmHg) com P = 0.005) e HVE (Hipertrofia
ventricular esquerda ) com P = 0,017 foram significativamente
associadas a edema pulmonar no pés operatério. Em relagao as
complicagdes cardiovasculares maiores, andlises multivariadas
ajustadas para os fatores de risco foram significativamente
relacionadas com a relacio E/e’>15 (P < 0.001).

Os autores concluem que 3 informagdes dadas pelo
ecocardiograma (relacao E/e’>15, PSAP > 35 mmHg e HVE)
no pré-operatério de pacientes que irdo realizar cirurgia ndo
cardiaca de pequeno e médio porte deverdo alertar os clinicos
para um maior risco de complicagdes.

Esse artigo vem ao encontro dos achados publicados por
Nagueh S et al. (JASE February 2009 Vol.22 No 2 ) que uma
relacao E/e’de 15 correspondia a uma pressao capilar pulmonar
cerca de 20 mmHg, propondo inclusive a férmula para o
célculo da pressao capilar pulmonar baseada na relacao E/e’,
PCP = (E/e'x 1,24 ) +1,9.

Por esses motivos, chama a atencdo a importancia do
ecocardiografista avaliar detalhadamente a fungédo diastélica,
medindo a relagdo E/e’ e para o clinico que recebe o exame
saber que quando essa relagao for > 15 em pacientes acima
de 60 anos o risco de edema pulmonar e complicagoes
cardfacas sdo maiores levando a um maior detalhamento
clinico no pré-operatério .
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E-me grata e honrosa a incumbéncia outorgada pelo ilustre conterraneo, Prof. Gilson Feitosa, para relatar acontecimentos
da nossa Sociedade Norte-Nordeste de Cardiologia (SNNC).

E sabido que as sociedades estao sempre em mutagao, e que o entendimento dos seres humanos varia de acordo com o tempo
e a cultura. Constata-se que, enquanto o prestigio da Medicina tem aumentado, crescem também as criticas da sociedade aos
médicos. A pureza da pratica médica vem sendo progressivamente enodoada por dentincias de atos repugnaveis, a exemplo
da existéncia de “méfias” de orteses e préteses, envolvendo, também, cardiologistas.

Os médicos tém feito pouco (ou nada) em relagdo a estrutura dos servicos de satide. Em conseqiéncia, parte expressiva dessa
categoria é assalariada e, por conseguinte, poucos tém condigdes de se atualizar, participando de cursos, seminarios e congressos.

Ademais, a qualidade do atendimento é comprometida com elevado niimero de consultas mediante convénios, que pouco
remuneram. Desse modo, a esséncia da nossa profissdo, que deveria ganhar apenas pelo ato de cuidar, muitas vezes é violada
pelo valor financeiro do material consumido durante esse cuidado.

Urge que as associagoes e entidades da classe se mobilizem para enfrentar esse grande desafio, pois a histéria nos mostra
que as conquistas sdo feitas através de muita luta.

Iniciei minha participagdo na SNNC em 1988, por ocasido da realizagdo do seu sétimo congresso, na cidade de Fortaleza-
CE, quando passei a conviver com profissionais integros, os quais, ao seu modo, contribuiram muito para o desenvolvimento
da Cardiologia da nossa regiao, influenciando na formagao de vdrios cardiologistas, entre os quais eu me incluo.

Gostaria de relatar sobre o processo de escolha do local de realizagdo dos congressos da SNNC. Naquela época, nem
todas as capitais das Regides Norte e Nordeste haviam sido contempladas com a realizagao do conclave, e a decisao do futuro
local era feita, por votagdo, muitas vezes disputadas, na assembléia ordindria realizada durante o congresso do ano anterior.
No evento de Fortaleza, impressionou-me a habilidade politica do Prof. Enio Cantareli (PE), que conseguiu levar a Recife o
congresso do ano seguinte, quando existia, entre representantes de varios Estados, inclusive os do Ceard, desejo de apoiar a
candidatura de Aracaju. No ano seguinte, na “Capital do Frevo”, contando com o apoio de colegas da maioria dos Estados,
af compreendidos os pernambucanos, conseguimos, finalmente, trazer o nosso congresso a Aracaju, tendo como presidente
o caro colega, pioneiro do transplante cardiaco no Nordeste, Prof. José Teles de Mendonga (SE).

Na assembléia da SNNC em Aracaju, travou-se, uma vez mais, acirrada disputa pelo préximo local do evento. Felizmente,
o Dr. Marco Aurélio (PB) apresentou a ideia genial de utilizarmos a ordem alfabética dos nomes das capitais, até que todas
as cidades fossem contempladas, quando, entdo o congresso retornaria a Maceid, primeira capital a sedid-lo, seguindo a
sequéncia de realizagao dos eventos. A proposta foi prontamente aceita pelos participantes, caindo por terra, de uma vez por
todas, aquela disputa desnecesséria.
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