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Editorial

Caros colegas e amigos da Sociedade Brasileira de 
Cardiologia – Regional Norte-Nordeste,

É com satisfação que publicamos mais um número da 
nossa revista NNE de cardiologia com destaque aos trabalhos 
premiados apresentados no XXXVI Congresso Norte-Nordeste 
de Cardiologia que aconteceu em Salvador juntamente ao 
28° Congresso Baiano de Cardiologia que foi um sucesso. 
Aproveito esse canal de comunicação com todos para celebrar 
uma vitória da nossa entidade mãe que é a Sociedade 
Brasileira de Cardiologia ao estabelecer uma parceria entre a 
Sociedade Brasileira de Arritmias Cardíacas (SOBRAC / SBC), 
o departamento de Estimulação Cardíaca (DECA / SBCCV) e 
a Associação Médica Brasileira (AMB) dando continuidade no 
processo para reconhecer a Estimulação Cardíaca Artificial em 
área de atuação da Cardiologia permitindo o registro geral de 
especialista nessa área nos conselhos regionais de medicina. A 
estimulação cardíaca artificial teve início da sua aplicação em 
humanos no ano de 1958 com o Dr. Furman. Os primeiros 
procedimentos de marca-passo eram complexos e realizados 
em pacientes com a síndrome de Stokes-Adams e bloqueios 
atrioventriculares em pós-operatório de cirurgia cardíaca. 
Inicialmente os dispositivos de marca-passo implantáveis eram 
maiores permitindo a loja apenas na localização abdominal 
e os cabos-eletrodos eram epicárdicos necessitando de 
experiência em cirurgia cardíaca para a realização desses 
procedimentos. Com a evolução tecnológica, os dispositivos 
foram ficando menores e foram desenvolvidos os cabos-

eletrodos transvenosos permitindo o implante na região peitoral 
e pela via transvenosa havendo maior facilidade na técnica 
com o auxílio da radioscopia no intra-operatório. Com isso, 
a especialidade de estimulação cardíaca permitiu a entrada 
de médicos com formação em cardiologia clínica e formação 
cirúrgica especializada em arritmias cardíacas e marca-passo, 
assim como médicos eletrofisiologistas com essa mesma 
formação cirúrgica adicional. Dessa forma, esse passo da SBC 
será um marco no reconhecimento dessa formação profissional 
tanto para os cirurgiões cardíacos como para os cardiologistas 
clínicos que optaram pela formação cirúrgica especializada em 
arritmias cardíacas e estimulação cardíaca artificial.    

Além dos trabalhos premiados no congresso, teremos nessa 
edição a participação do Dr. Thiago Nunes, cardiologista em 
Teresina e doutorando do programa de pós-graduação da 
USP com um artigo comentado debatendo o papel dos novos 
antianginosos na doença coronariana crônica, do Dr. Marcos 
Aurélio, cardiologista com atuação em genética e síndrome de 
Brugada, atuante em Parnaíba e mestrando do programa de 
pós-graduação da UFPI com um artigo comentado abordando 
uma temática controversa de possível associação de síndrome 
de Brugada e cardiomiopatia arritmogênica, as memórias da 
cardiologia NNE com o Dr. José Itamar e a mensagem da nossa 
presidente atual Dra. Claudine Feio. 

Abraço cordial,
Carlos Eduardo Batista de Lima
Editor da RNNC

Estimulação Cardíaca Artificial em Busca da Área de Atuação
Carlos Eduardo Batista de Lima
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A angina refratária é definida pelo grupo de estudo em 
angina refratária da Sociedade Europeia de Cardiologia 
como uma condição crônica (mais de 3 meses de duração), 
caracterizada pela presença de angina, causada por 
insuficiência coronariana, na presença de doença arterial 
coronariana (DAC) comprovada e que não pode ser controlada 
pela combinação de terapia medicamentosa, angioplastia e 
cirurgia de revascularização.1 A população deste subgrupo 
de pacientes portadores de DAC avançada está em contínuo 
crescimento pelo envelhecimento populacional progressivo 
e pelo avanço do arsenal terapêutico disponível atualmente 
para prevenção secundária. Dados epidemiológicos recentes 
estimam que até 15% dos pacientes portadores de DAC 
estão incluídos nessa condição.2,3 A abordagem terapêutica 
multidisciplinar atual inclui tratamento medicamentoso 
convencional (objetivando aumentar a oferta de oxigênio 
e reduzir seu consumo pelos miócitos), novos agentes 
farmacológicos (objetivando otimizar o metabolismo 
energético dos miócitos) e novas modalidades terapêuticas 
não farmacológicas, como contra-pulsação externa, 
neuroestimulação, revascularização a laser, terapia genética, 
dentre outros.4-6

A farmacoterapia constitui a base do manejo de 
pacientes com angina refratária.7 Evolutivamente, quando 
a terapia antianginosa padrão com betabloqueadores, 
bloqueadores de canal de cálcio e nitratos se tornou 
insuficiente em controlar adequadamente a angina, novos 
agentes farmacológicos emergiram e estão atualmente 
em uso para esta finalidade. Ivabradina, ranolazina e 
trimetazidina são os mais frequentemente utilizados. Estes, 
objetivam amenizar o desbalanço entre oferta e consumo 
de O2, com otimização do metabolismo energético do 
miócito, promovendo melhor utilização de energia pelo 
mesmo. Sua eficácia e segurança foram avaliadas em 
grandes ensaios clínicos e algumas dessas medicações 
já foram implementadas em diretrizes americanas e 
europeias para a prática diária no tratamento de pacientes 
portadores de DAC.8,9,11

Angina Refratária: Novas Drogas no Cenário Atual
Refractory Angina: New Drugs on The Block  
Andreas A. Giannopoulosa, George D. Giannogloua and Yiannis S. Chatzizisisb.  
Expert Review of Cardiovascular therapy, 2016.

Thiago Nunes Pereira Leite 
Hospital Universitário da Universidade Federal do Piauí – EBSERH (Empresa Brasileira de Serviços Hospitalares)

Ivabradina: reduzindo a frequência cardíaca (FC)
A FC elevada está implicada de forma independente na 

isquemia miocárdica e sintomatologia anginosa. A ivabradina 
atua inibindo os canais If do nó sinusal, e dessa forma, 
promove redução da FC sem afetar a pressão arterial ou a 
contratilidade miocárdica. Vários estudos pequenos e alguns 
ensaios clínicos maiores testaram a eficácia da ivabradina. 
Em pacientes com angina estável, se mostrou não inferior 
aos betabloqueadores e bloqueadores de canal de cálcio 
em redução do número dos episódios anginosos.10 Mais 
recentemente, a adição de ivabradina a pacientes com dose 
otimizada individualizada de betabloqueador foi associada 
a redução de episódios anginosos, redução do consumo 
de nitratos e melhora da qualidade de vida em pacientes 
com DAC estável e história de revascularização coronariana 
prévia. Apesar do efeito antianginoso, seu efeito em redução 
de desfechos cardiovasculares permanece incerto e grandes 
ensaios clínicos falharam em demonstrar superioridade em 
relação ao placebo.11 Em DAC estável, e pacientes sem IC, 
a adição de ivabradina à terapia padrão não melhorou os 
desfechos.12,19  De acordo com as recomendações atuais, a 
ivabradina está indicada em pacientes portadores de angina 
refratária, sintomáticos, em ritmo sinusal, que são intolerantes a 
betabloqueadores, ou em combinação com estes nos pacientes 
com angina não adequadamente controlada, IC e FC elevada.9 

Ranolazina: redução da sobrecarga de sódio 
no miocárdio isquêmico

A ranolazina é um inibidor seletivo da corrente de sódio 
tardia que impede o aumento patológico de sódio no miócito 
isquêmico, evitando como via final a sobrecarga de cálcio. 
Com isso, promove melhora da função diastólica do ventrículo 
esquerdo e o equilíbrio entre a oferta e o consumo de oxigênio do 
miocárdio é restaurado. Quando avaliada em pacientes com DAC 
estável, a ranolazina demonstrou alívio significativo da angina em 
vários estudos, quer como monoterapia ou como aditivo à terapia 
medicamentosa convencional.13-15 Uma meta-análise mostrou que 
a adição de ranolazina a betabloqueadores ou a bloqueadores dos 
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canais de cálcio resulta em melhoria significativa dos sintomas de 
angina. Em um estudo não randomizado envolvendo puramente 
pacientes com angina refratária, a ranolazina demonstrou ser 
uma medicação antianginosa eficaz. É indicada como terapêutica 
adjuvante em angina estável em pacientes que não estão 
adequadamente controlados ou são intolerantes às medicações 
antianginosas de primeira linha.8,9 

Trimetazidina: alvo nas vias metabólicas
Trimetazidina é um agente metabólico que tem sido 

utilizado em pacientes com DAC estável. Ele bloqueia 
reversivelmente uma enzima mitocondrial, responsável 
pela beta oxidação dos ácidos graxos livres. Dessa forma, o 
metabolismo do miócito isquêmico é deslocado para a via de 
oxidação da glicose, que é energeticamente mais eficiente, 
consequentemente há um aumento em oferta energética 
para o miócito, redução da demanda de oxigênio, além de 
redução de acidose intracelular e de produção de radicais 
livres de oxigênio, promovidos pela oxidação de ácidos 
graxos. Considera-se também um papel cito-protetor na 
redução da perda de miócitos em situações de isquemia, como 
demonstrado em modelos experimentais. A trimetazidina 
não foi estudada em pacientes com angina refratária e dados 
robustos sobre a sua eficiência no alívio dos sintomas anginosos 
neste subgrupo de pacientes permanece incerto.16 Por outro 
lado, várias publicações incluindo pacientes com DAC estável 
comparando trimetazidina com placebo ou outros agentes 
antianginosos demonstraram redução de episódios semanais 
de angina e aumento do tempo para depressão do segmento 
ST em teste de esforço.17 A experiência clínica mostra que 
a trimetazidina pode ser benéfica em pacientes com angina 
refratária, porém mais estudos são necessários para avaliar a 
sua eficácia em desfechos cardiovasculares de longo prazo. 

Agentes sob investigação
Vários outros agentes também têm sido sugeridos visando 

controle dos sintomas anginosos e modificação do curso desta 
doença. Estes, em grande parte incluem vasodilatadores, como 
nicorandil e L-arginina; agentes metabólicos, como perhexilina; 
agentes que agem na redução do estresse oxidativo vascular, 
como o alopurinol; e inibidores selectivos da recaptação 
da serotonina, como o escitalopram. No entanto, nenhum 
destes medicamentos foram avaliados na angina refratária. 
Seu mecanismo de ação no alívio dos sintomas não está 
bem estabelecido e eles ainda não estão implementados em 
diretrizes de DAC estável, muito menos em pacientes com 
angina refratária.

Comentários
A terapia medicamentosa otimizada permanece como 

o principal pilar no tratamento de pacientes com DAC. 
Naqueles com DAC avançada e angina refratária, seu papel 
torna-se ainda mais importante, haja vista que nestes casos 
não há mais opções de revascularização convencional, seja 
percutânea ou cirúrgica. 

Além das medicações que compõem a chamada 
terapia hemodinâmica clássica com ação principal em 
redução de pressão arterial e frequência cardíaca, como 
betabloqueadores, bloqueadores de canal de cálcio 
e nitratos, a única medicação antianginosa com ação 
metabólica que dispomos no Brasil para oferecer a esses 
pacientes é a trimetazidina. Em 2014, foi publicado nos 
arquivos brasileiros de cardiologia a diretriz de doença 
coronária estável. Nesta, a trimetazidina foi incluída como 
medicação de segunda linha, juntamente com bloqueadores 
de canal de cálcio e ivabradina (recomendação IIa, nível 
de evidência B), já os nitratos de ação prolongada, foram 
colocados como terceira linha de tratamento (recomendação 
IIa, nível de evidência B).18 

No contexto mundial, esse cenário modifica-se um pouco, 
haja vista a disponibilidade de outras medicações antianginosas. 
Na diretriz européia de DAC estável, publicada em 2013, os 
bloqueadores de canal de cálcio compõem a primeira linha 
de tratamento junto com betabloqueadores (recomendação 
I, nível de evidência A); como segunda linha de tratamento 
vêm a ranolazina, ivabradina, nicorandil e nitratos de ação 
prolongada (recomendação IIa, nivel de evidência B), e por 
fim, como quinta opção dentre as medicações de segunda 
linha de tratamento medicamentoso, vem a trimetazidina 
(recomendação IIb, nível de evidência B).9 

Vale ressaltar que essas recomendações foram publicadas 
antes do resultado do estudo SIGNIFY, um grande estudo 
multicêntrico que incluiu 19.102 pacientes com DAC estável 
e sem IC clínica, com fração de ejeção do ventrículo esquerdo 
(FEVE) > 40% e FC > 70 batimentos por minuto (bpm). Neste 
estudo clínico, demonstrou-se que a adição de ivabradina 
à terapia padrão medicamentosa otimizada não reduziu 
desfecho composto por morte cardiovascular e infarto não fatal 
em pacientes com angina, classe funcional maior ou igual a 
II pela Canadian Cardiovascular Society (CCS).19 Portanto, nas 
próximas diretrizes, há possibilidade de modificação do grau 
de recomendação da ivabradina. Atualmente, teria indicação 
nos pacientes com DAC estável e IC com FE < 40% e FC > 
70 bpm, ou naqueles com DAC sem IC e com contraindicação 
aos betabloqueadores. 
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A falta de diretrizes dedicadas à atualização em angina 
refratária, a limitação de recursos terapêuticos e o impacto 
negativo que promove na qualidade de vida dos pacientes a 
torna um desafio terapêutico. O foco principal do tratamento 
deve ser a melhora na qualidade de vida, reduzindo os 
sintomas anginosos e consequentemente a limitação para 
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diabetes mellitus in the MERLIN-TIMI 36 randomized controlled trial. 

Circulation. 2009;119(15):2032–2039.

15.	 Stone PH, Gratsiansky NA, Blokhin A, et al. Antianginal efficacy of 

ranolazine when added to treatment with amlodipine: the ERICA 

(efficacy of ranolazine in chronic angina) trial. J Am Coll Cardiol. 

2006;48(3):566–575.

16.	 Ciapponi A, Pizarro R, Harrison J. Trimetazidine for stable angina.

Cochrane Database Syst Rev. 2005;(4):CD003614.

17.	 Szwed H, Hradec J, Preda I. Anti-ischaemic efficacy and tolerability 

of trimetazidine administered to patients with angina pectoris: results 

of three studies. Coron Artery Dis. 2001;12(Suppl 1):S25–8.

18.	 F.J. Cesar LA, D. Armaganijan, L.H. Gowdak, et al., Guideline for stable 

coronary artery disease. Arq. Bras. Cardiol. 103 (2 Supl. 2) (2014) 1–60.

19.	 Fox K, Ford I, Steg PG, Tardif JC, Tendera M, Ferrari R; SIGNIFY 

Investigators. Ivabradine in stable coronary artery disease without 

clinical heart failure. N Engl J Med. 2014 Sep 18;371(12):1091-9. doi: 

10.1056/NEJMoa1406430. Epub 2014 Aug 31.

realizar atividades cotidianas. Estudos clínicos maiores são 
necessários para elucidar melhor o papel dos fármacos em 
angina refratária. Os esforços combinados de pesquisa e prática 
clínica são necessários para a implementação de novos agentes 
farmacológicos no arsenal terapêutico dessa subpopulação de 
pacientes com DAC avançada.
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A História da Síndrome de Brugada – Um Continuum da Cardiomiopatia 
Arritmogênica ou uma Doença Isolada?  
Stefan Peters. The history of Brugada syndrome — Continuum with arrhythmogenic cardiomyopathy or lone 
disease? Int J Cardiol. 2016 May 15;211:84-5. 

Marcos Aurélio Lima Barros
Serviço de pós-graduação – Universidade Federal do Piauí – Unidade Parnaíba, PI - Brasil

A associação de bloqueio de ramo direito e elevação do 
segmento ST convexa em pacientes com taquicardia ventricular 
polimórfica ou fibrilação ventricular foi descrita inicialmente 
por Bortolo Martini e Andrea Nava em 1989, Figura 1.1 Na 
atualidade é conhecida por síndrome de Brugada sendo 
publicada por Pedro e Josep Brugada em 1992.2 Nos anos 
seguintes, Andrea Nava descreveu, juntamente com Bortolo 
Martini ou individualmente, múltiplos casos de Síndrome 
de Brugada (SB) havendo associação muito próxima com a 
cardiomiopatia arritmogênica ou displasia arritmogênica do 
ventrículo direito (DAVD).3-5

Pedro Brugada juntamente com seus irmãos Josep e mais 
tarde Ramon Brugada publicaram casos dessa síndrome de 
aproximadamente 1000 pacientes com exclusão de doença 
estrutural do coração por ecocardiografia.7 Angiografia do 
ventrículo direito ou Ressonância nuclear magnética foram 
usadas em raros casos para exclusão de doença cardíaca 
estrutural.8,9 Eles descreveram em quase todos os casos a 
doença como sendo relacionada a desordens primárias de 
repolarização ventricular, baseados na dispersão transmural 
de repolarização do ventrículo direito, mais especificamente 
na via de saída do ventrículo direito (VSVD).10 

Poucos anos depois cientistas holandeses como Arthur 
Wilde consideraram a desordem de despolarização como uma 
relação particular de potenciais fracionados e tardios, como 
a maior causa de síndrome de Brugada.11 Uma publicação 
recente onde foram analisados os corações dos pacientes com 
Síndrome de Brugada que evoluíram ao óbito, com interesse 
especial na VSVD. Alterações incluindo fibrose, redução de 
“gap junctions”e anormalidades de condução foram descritas, 
sendo esses achados  muito semelhantes àqueles encontrados 
em pacientes portadores de DAVD sugerindo possível 
associação dessas patologias.12

Existe demonstração de presença de infiltração gordurosa, 
sem fibrose mencionado por autores italianos e outros 
demonstrando imagens histológicas que demonstram 
substituição fibrogordurosa do miocárdio do ventrículo 
direito.1,3,13 Recentemente, um continuum entre cardiomiopatia 

arritmogênica e SB foi descrito.14  
O mesmo grupo de trabalho descreveu a  plakophilina-2 

como um gene codificante isolado em 2,5% dos casos de  SB.15 

PKP-2 é o gene mais frequente causador de cardiomiopatia 
arritmogênica, novamente sugerindo associação dessas 
entidades.15 Alguns outros genes descritos na SB e em DAVD 
são a desmogleína-2, em cerca de 5%, e recentemente, 
desmoplakina, em cerca de 17% dos casos.17,18

O chamado connexome é uma associação entre as “gap 
junctions”, genes desmossomais e de canais de sódio e 
poderiam estar associados no continuum entre estas duas 
doenças.14

A mais recente publicação de autores holandeses sugere 
mostrar que técnicas de mapeamento com ECG de baixa 
amplitude e fragmentação do QRS no endocárdio e no 
epicárdio após a administração ajmalina em conjunto com a 
elevação convexa do segmento ST nas derivações precordiais 
direitas conseguiram demonstrar anormalidades no miocárdio 
sugerindo a suspeita de associação entre SB e DAVD nesses 
casos.19 O mesmo fenômeno poderia ser demonstrado em 
gravações no ECG de superfície (Stefan Peters, ainda não 
publicado), contribuindo para a teoria de um continuum entre 
Síndrome de Brugada e DAVD. As anormalidades clínicas e 
eletrocardiográficas características de SB podem ser causadas 
por fármacos (agentes anti-psicóticos, propofol, etc.), febre, 
isquemia, hipercalemia, anormalidades torácicas ou outras 
doenças neurológicas, causando alterações de corrente 
e produzindo a elevação do segmento ST. A proporção 
de pacientes com uma alteração de corrente ainda não é 
conhecida. Em pacientes com “falsa síndrome de Brugada”, 
que não preenchem os critérios publicados por Bayes de Luna, 
apresentando ECG de baixa amplitude e fragmentação de QRS 
em conjunto com  elevação convexa do segmento ST tem 
diagnóstico mais provável a DAVD.20-22 Nos casos com elevação 
do segmento ST tipo Brugada provocado, sem achados no 
ECG de baixa amplitude e fragmentação do QRS sugere-se 
que haja uma associação entre DAVD e SB caracterizando o 
chamado continuum.
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TL 44642 - Efeito do sildenafil na 
função do ventrículo esquerdo 
em pacientes com insuficiência 
cardíaca mensurada por 
ressonância magnética: um ensaio 
clínico randomizado
André Maurício Souza Fernandes, Vitoria Regia, Fernando 
Azevedo Medrado Junior, André Rodrigues Durães e Roque 
Aras Junior
Hospital Ana Nery, Salvador, BA - Brasil

Introdução: Estudos demonstram que a inibição da 
enzima fosfodiesterase 5 (FDE5) está associada com melhora 
performance ventrícular esquerdo (VE) em pacientes 
portadores de insuficiência cardíaca. No entanto, essa questão 
permanece não esclarecida na literatura médica. O objetivo 
do presente estudo é avaliar o efeito do sildenafil, um inibidor 
da FDE5, na função do VE de pacientes com insuficiência 
cardíaca, mensurada por ressonância magnética. Métodos: 
ETrata-se de um ensaio clínico randomizado controlado e 
duplo-cego. Foram incluídos pacientes com diagnóstico de 
insuficiência cardíaca com classe funcional I-III e fração de 
ejeção de ventrículo esquerdo menor que 35%. Os pacientes 
foram submetidos à RMC e, então, randomizados para  
50 mg de sildenafil ou placebo por via oral. Uma hora após 
a administração da droga os pacientes foram submetidos 
novamente ao exame de imagem. Resultados: Vinte 
e seis pacientes foram recrutados no Hospital Ana Nery 
em Salvador, Bahia, 13 dos quais foram alocados no grupo 
tratamento e 11, no grupo controle. A mediana de idade 
foi 61.5 anos (50 – 66.5 anos) e 17 (65.4%) eram do sexo 
masculino. O efeito das intervenções em ambos os grupos 
do estudo está resumido na Tabela 1. Não houve diferença 
estatisticamente significante nos parâmetros avaliados nos 
dois grupos. Conclusão: Esse estudo demonstra que a 
inibição da FDE5 por meio da administração de sildenafil não 
melhora significativamente a função ventricular esquerda de 
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pacientes portadores de insuficiência cardíaca, avaliada por 
ressonância magnética.

Prêmio de Melhor Tema Livre Oral - 
2º lugar

TL 44655 - Teste do Degrau e 
Teste da Cadeira são preditores de 
capacidade funcional medida pelo 
consumo de oxigênio
Luiz Ritt,  Jessica S Porto,  Gustavo e Feitosa,  Thaíssa C 
Claro,  Cristiane M Feitosa,  Eloisa P F Prado,  Daniela B S 
Cavalcante, Alexandre S Sales e EduardoS Darzé
Hospital Cardio Pulmonar da Bahia, Salvador, BA - Brasil

Introdução: Os testes do degrau (número de degraus 
que se consegue subir e descer em 6 minutos - TD6) e da 
cadeira (número de vezes que o indivíduo consegue sentar 
e levantar de uma cadeira em 2 minutos - TC2) são formas 
simples de se avaliar capacidade funcional. O objetivo deste 
estudo é verificar a correlação entre o TD6 e o TC2 com o 
VO2. Métodos: um total de 86 pacientes avaliados para 
programa de reabilitação cardiovascular (RCV) realizaram 
ergoespirometria, TD6 e TC2. O coeficiente de Pearson e a 
análise de regressão foram utilizados para testar a correlação 
entre as variáveis e a capacidade de predição do VO2 a partir 
dos dados do TD6 e do TC2. Análise de curvas ROC foram 
aplicadas para se determinar o melhor ponto de corte do TD6 
e TC2 para se predizer um VO2 ≥ 20 ml/kg/min (este ponto 
de corte determina um grupo de pacientes de baixo risco 
de acordo com o VO2). Resultados: A população total 
tinha uma idade média 56±14 anos,   78% eram homens, 
53% estavam em NYHA classe I e a média da FE 56±15%. A 
indicação para RCV foi DAC em 73% e ICC em 15%. O VO2 
pico médio foi de 21,5±6,5 ml/kg/min, as médias dos TC2 
e TD6 foram 36±15 e 84±47 repetições, respectivamente. 
Houve significativa correlação linear entre VO2 pico e o TD6 
e o TC2 (R 0,70 e R 0,61, respectivamente; p < 0,01). O 
modelo de regressão linear múltipla mostrou que os dados 
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do TD6 e do TC2 estão significativamente correlacionados 
com VO2 pico (R2 0,55; p< 0,001) de acordo com a seguinte 
equação: VO2=10 + (0,13 x TD6) + (0,07 x TC2). O 
melhor ponto de corte do TD6 e do TC2 para determinar um  
VO2 ≥ 20 ml/kg/min foram respectivamente: 86 
repetições (AUC 0,82 IC 95% 0,73-0,91; p < 0,001) e 
35 repetições (AUC 0,82 IC 95% 0,72-0,91; p < 0,001).  
Conclusão:  Nesta população de pacientes em reabilitação 
cardíaca os testes de degrau e cadeira apresentaram uma 
modesta correlação com o VO2 e foram capazes de predizer 
os pacientes com melhor capacidade funcional tendo como 
base o VO2 pico.

Prêmio de Melhor Tema Livre Oral 
- 3º lugar

TL 43604 - Acurácia e 
reprodutibilidade do julgamento 
clínico (Gestalt) baseado nas 
características da dor torácica 
aguda para a predição de doença 
coronariana obstrutiva 
Claudio M B Virgens, Manuela Carvalhal, André B Silva, Jessica 
G Suerdieck,  Nicole C SA,  Fernanda Lopes,  Felipe R M 
Ferreira, Guilherme Garcia, Felipe K B Alexandre, Laudenor 
Pereira Lemos Jr, Marcia M N Rabelo e Luis C L Correia
Hospital São Rafael, Salvador, BA, BRASIL - Escola Bahiana de Medicina e Saúde 

Pública, Salvador, BA - Brasil

Introdução: Recentes estudos mostram que as 
características específicas da dor torácica aguda têm baixa 
acurácia diagnóstica. No entanto, o julgamento clínico 
global (Gestalt) baseado na apresentação de dor no peito 
ainda não foi avaliada. Objetivo: Testar a acurácia 

e a reprodutibilidade do julgamento clínico (Gestalt) 
da dor torácica aguda. Métodos: Uma amostra de  
330 pacientes consecutivos, admitidos na unidade de dor 
torácica, foram incluídos no estudo. No dia da admissão, 
os investigadores treinados realizaram uma entrevista 
padronizada e registraram as características da dor torácica 
em um formulário padronizado do relato de caso. Um 
cardiologista cego para variáveis clínicas e demográficas, 
realizou o julgamento não estruturado da probabilidade 
de doença arterial coronariana obstrutiva (DAC), baseado 
exclusivamente nas características da dor torácica aguda 
registradas no formulário padronizado. O Julgamento foi 
traduzido em uma estimativa da probabilidade numérica 
(0-100) e três classificações categóricas (2 níveis, 3 níveis e  
4 níveis de probabilidade). A referência padrão para avaliar a 
precisão do julgamento clínico (gestalt) foi a DAC obstrutiva 
grave, definida por testes não invasivos ou invasivos. Um 
segundo cardiologista independente realizou o mesmo 
processo e a reprodutibilidade do julgamento clínico 
entre os dois foi avaliada. Resultados: A prevalência 
de DAC obstrutiva foi de 48%. A área sob a curva ROC 
de probabilidade de DAC com base na Gestalt foi  
0,61 (IC 95%=0,55-0,67). A probabilidade de nível 2 
(dor típica versus atípicos) uma razão de probabilidade 
positiva (RP + = 1,4; IC 95%=0,65-2,0) e  negativa baixas 
(RP- = 0,79; IC 95%=0,62-1,02). A classificação de nível 
3 (probabilidade baixa, intermediária e alta para DAC) 
apresentou   RP (+) de 1,35 (IC 95%=0,89-2,1) e RP (-) 
de 0,67 (IC 95%=0,40-1,1), baseados nas categorias de 
alta e baixa probabilidade, respectivamente. Não houve 
diferença na presença de DAC de acordo com a classificação 
em quatro níveis [dor definitivamente anginosa (A), 
provavelmente anginosa (B),   provavelemente não anginosa 
(C); e, definifivamente não-anginosa (D)]. Apenas a dor 
definitivamente não anginosa tinha uma menor prevalência 
de DAC. A concordância entre os dois cardiologistas foi baixa 
(kappa: 0,21 a 0,29). Conclusões: O julgamento clínico 
(Gestalt) baseado nas características da dor torácica aguda tem 
baixa precisão e reprodutibilidade para o diagnóstico de DAC.



10

Memórias da SNNC

Pionerismo no Atendimento de Emergência ao Pacientes com Síndrome 
Coronariana Aguda em Teresina - PI

José Itamar Abreu Costa
Cardiologista e Colaborador da Revista da SNNC

Na década de 80, os doutores Edmirton Soares de Macedo, Carlos Henrique Veloso, José Itamar Abreu Costa, José Nilson 
Rebelo Sampaio, Ricardo Lobo Furtado e Wildson Gonçalves Filho abriram um Pronto Socorro especializado no atendimento 
das Urgência cardiológicas “PRONTOCOR”. Unidade bem equipada com ambulância e estrutura adequada. Os pacientes 
atendidos e com indicação de internação eram transferidos para os diversos hospitais em Teresina. Na época, o tratamento 
disponível para pacientes com infarto agudo do miocárdio (IAM) com supradesnível do ST era a anticoagulação com heparina 
não fracionada na dose de 5000 U por via endovenosa. Houve reversão da elevação do segmento ST em diversos pacientes 
estabelecendo-se essa conduta como rotina no serviço. Dr José Nilson, estudioso e sabendo de que estava chegando no sul 
do país o trombolítico estreptoquinase (STK) com a dose usual de 1.500.000 U não exitou em instituir esse novo tratamento 
no seu serviço. O primeiro paciente submetido a essa terapia de reperfusão apresentou quadro de IAM com supra de ST na 
parede anterior com manifestação clínica típica com forte dor precordial, irradiação para os membros superiores e duração 
de 90 minutos. O paciente não tinha passado recente de sangramento digestivo e ou cerebral. Após ciência dos familiares, 
reuniu membros da equipe e foi feito a infusão do trombolitico: 1 ampola diluída em 100ml de soro fisiológico para correr 
em 60 minutos. Aos 15 minutos da infusão o paciente refere piora da dor, fica sudoréico e faz arritmia ventricular tipo ritmo 
idioventricular. O chefe da equipe fala para os companheiros, estes são sinais e sintomas de reperfusão. No monitor, observamos 
que o supradesnível do segmento ST estava gradativamente se modificando até que ao final da infusão, o paciente já referia 
sensível melhora da dor precordial e o traçado eletrocardiográfico estava completamente diferente do inicial com resolução 
completa da alteração demonstrada previamente. 

Moral da história: a grande ideia de montarmos um pronto socorro de Cardiologia no Piauí, fez com que tivéssemos o contato 
com pacientes em síndrome coronariana aguda e com a ousadia do colega Nilson, nos tornasse pioneiro no procedimento.
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Mensagem do Editor

Perspectivas Atuais e Futuras da Cardiologia 

A época que estamos vivendo exige de nós cada vez mais conhecimento e mais responsabilidade, lidamos a cada dia 
com mais adversidades e com a falta, ou melhor dizendo, desvios de recursos públicos, precisamos portanto, estar mais 
preparados, sublimar nossas frustações, e tentar dar o melhor de nós em prol de nossos pacientes, principalmente aqueles 
com menos recursos, que buscam em nós o alento para seus males e suas desesperanças. Cabe a nós esclarecer a eles a 
situação atual do nosso país e tentar dar-lhes um pouco de esperança, precisamos ter força, mas aonde podemos buscar essa 
força? No conhecimento, pois nós médicos, temos essa gloriosa e inabalável característica, de buscarmos cada vez mais e 
mais conhecimento, trabalhamos muito, ganhamos pouco, mas estamos sempre buscando aprender coisas novas e aprimorar 
o conhecimento já adquirido. Caros colegas, precisamos nos unir, para termos cada vez, mais força, trocarmos experiências, 
seja através de eventos, emails, wathsapps e porque não, através de nossa revista tão bem elaborada e realizada com tanto 
esmero e carinho pelo nosso diretor de Publicações, o Dr. Carlos Eduardo Lima, por favor colegas, vamos cooperar para que 
possamos mantê-la sempre em alto nível, que é o que merecemos. Um grande abraço e boa leitura a todos, sempre com a 
esperança de um mundo melhor.

Claudine Maria Alves Feio
Presidente da Sociedade Norte Nordeste de Cardiologia


