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Edi‘l’orial )

Prezados colegas,

Epidemiologia é definida tradicionalmente como a ciéncia que estuda a distribuicdo, determinantes e fre-
gliéncia das doengas, com o objetivo de fazer predigGes para pacientes individuais através da observagdo de
pacientes similares aplicando metodologias cientificas sélidas. Por muito tempo a epidemiologia se restringiu a
descrever e analisar eventos que ocorrem em populagdes. Através de dados epidemiolégicos populacionais
é possivel estabelecer a importancia relativa e absoluta de inimeras patologias, a magnitude dos seus fatores
de risco e avaliar tendéncia seculares destas informacdes.

Nos Ultimos anos acompanhamos o crescimento uma nova area de atuagéo e enfoque que é a epidemiologia
clinica, onde combinado com os conceitos e rigor metodolégico da epidemiologia classica, houve uma maior
integracao com a pratica clinica. O reconhecimento que o processo clinico individual é potencialmente engano-
so, fez com que clinicos buscassem informacdes baseadas em principios cientificos sélidos para reduzir os
erros. Esta aproximacao fez crescer o entendimento dos estudos ideais para obtengdo de respostas corretas
a perguntas clinicas, desde os ensaios clinicos randomizados, estudos de coorte, meta-analises, entre inime-
ros outros. Os principios do novo paradigma da medicina essencialmente ndo permitem mais desvincular a
area de cada especialidade e a epidemiologia clinica. E com uma freqiiéncia elevada que observamos cada
sub-especialidade agregar a sua epidemiologia clinica.

Foi considerando estes fatos, que juntamente com co-editores, convidei colegas com experiéncia e reno-
me para escrever artigos para este fasciculo da Revista da nossa sociedade. Inicialmente buscamos atingir a
expectativa com uma revista direcionada a Epidemiologia Cardiovascular. Uma descricdo detalhada e bastante
abrangente da importancia das doencgas cardiovasculares e seus fatores de risco esta descrita na primeira
sessdo da revista. Em um segundo momento, selecionamos assuntos comuns na cardiologia com diferentes
enfoques, para ilustrar a abrangéncia e a magnitude da epidemiologia aplicada a clinica. Sem a pretenséo de
sermos compreensivos nestes aspectos, buscamos ilustrar que embora este fasciculo seja direcionado a
epidemiologia cardiovascular, provavelmente todos os outros também o foram ou ser&o.

Os artigos aqui apresentados sédo bastante heterogéneos, mas certamente ricos no seu contelido. Desejo
a todos uma boa leitura.

Carisi A Polanczyk - Editora Convidada

Prezados Colegas,

Nesta edicdo da Revista de Cardiologia do Rio Grande do Sul, revisaremos tépicos de Epidemiologia
Cardiovascular, enfatizando aqueles aspectos de maior relevancia para o contexto brasileiro. Estes artigos e
seus respectivos autores foram selecionados pela Dra Carisi Anne Polanczyk, nossa editora convidada,
reconhecida cardiologista e pesquisadora em nivel nacional e internacional na area de epidemiologia
cardiovascular e anélises econémicas em salde. Para desenvolver este trabalho, a Dra Carisi contou com o
auxilio do editor associado Dr Ricardo Holthausen. Também neste nimero, contamos, como de praxe, com 0S
artigos revisados e resumidos pelo Dr. Murilo Foppa e comentados por colegas cardiologistas e pesquisadores
do nosso meio.

Nesta edigdo também finalizo trés anos de contribuicdes para nossa Revista, passando a editoria para os
cuidados do Dr Raul Rossi e sua equipe de editores associados. Gostaria de agradecer imensamente a
Diretoria da Sociedade pelo voto de confianca em minha pessoa para coordenar esta, por vezes, dificil tarefa,
mas que certamente foi uma atividade prazerosa e enriquecedora em muitos momentos. Também nao posso
deixar de agradecer a colaboragéo de todos os editores convidados, autores e comentadores de artigos pelo
seu brilhantismo, altruismo e inquestionavel dedicagdo a uma atividade que, sabidamente, recebe menos
reconhecimento do que é devido. Ao Dr. Rossi, renomado colega cardiologista, que dispensa apresentagoes,
desejo sorte e estarei a disposicdo para eventuais colaboracdes que se fizerem necessarias, sempre com o
alvo maior de manter nossa Revista viva, desempenhando seus principais objetivos de congregar os colegas
cardiologistas gauchos e oferecer um instrumento pratico de atualizagdo cientifica.

Abracos cordiais e boa leitura.

Luis Eduardo Rohde - Editor da Revista
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EPIDEMIOLOGIA DAS
DOENCAS CARDIOVASCULARES

André A. Steffens

Médico Cardiologista - Santa Casa de Misericordia de Pelotas

INTRODUCAO

Durante o ultimo século, as doencas car-
diovasculares (DCV) se tornaram a principal
causa de morbidade e mortalidade no mundo
(Tabela 1).

Alguns destes aumentos na relativa im-
portancia das DCV é devido a melhora da
saude publica e cuidados de saude aumen-
tando a sobrevida e reduzindo a mortalidade
por outras causas. Entretanto, uma parcela
substancial do impacto do crescimento glo-
bal das DCV é atribuido as mudancas econd-
micas, sociais e culturais, mais pronuncia-
das nos paises em desenvolvimento. Como
a maioria da populacdo mundial vive nestes
paises, o aumento na taxa de DCV nestas
populacdes leva a um dramético e crescente
aumento global das DCV.

Enquanto no inicio do século XX, as DCV
representavam menos que 10% das mortes
em todo o mundo, no inicio do século XXlI,
representam cerca da metade de todas mor-
tes no mundo desenvolvido e 25% no mundo
em desenvolvimento. Em 2020, as atuais
cerca de 15 milhGes de mortes anuais serdo
25 milhdes a cada ano e superardo as doen-
¢as infecciosas, aumentando as mortes e in-
capacidade'2. Um dos principais fatores deste
aumento € o crescimento populacional proje-
tado em 60%, entre 1990 e 2020. O aumento
da expectativa média de vida (Tabela 2), re-
sultado da melhora da saude publica e cui-
dados médicos, que estdo reduzindo as ta-
xas de doengas comunicéveis, m4 nutricao
e mortalidade materno-infantil e a mudanca
do padréo econbmico, social e cultural, contri-
buem ao aumento das DCV.

No Brasil, mudangas sociais de toda na-
tureza vém ocorrendo rapidamente desde
meados deste século, destacando-se o ace-
lerado processo de envelhecimento popula-
cional®, com aumento da expectativa de vida

Endereco para correspondéncia:

Rua Gongalves Chaves, 3662/303
Pelotas, RS 96015-560

E-mail: steffens.sul@terra.com.br

em magnitude inesperada, ainda que com di-
ferencas regionais importantes.

A expectativa de vida saudavel (HALE) é
baseada na expectativa de vida (LEX), mas
inclui um ajuste pelo tempo gasto na saude
pobre. Este indicador mede o nimero equiva-
lente dos anos na salde cheia que uma crian-
¢arecém-nascida pode esperar viver basea-
do nas taxas de mortalidade e na distribui-
¢do atuais de prevaléncia de estados da sau-
de na populacao?.

Em 1950, apenas 14,2% das mortes ocor-
ridas nas capitais dos estados brasileiros
eram atribuidas a molésticas circulatorias.
Passaram a 21,5% em 1960, 24,8% em 1970
e 30,8% em 1980. Em 1990, as DCV contri-
buiram com cerca de 32% de todos os 0bi-
tos nas capitais dos estados brasileiros. Além
de contribuirem de modo destacado para a
mortalidade, as moléstias do aparelho circu-
latorio sdo causas freqientes de morbidade,
implicando 10,74 milh8es de dias de interna-
¢éo pelo Sistema Unico de Saude (SUS), e
representando a principal causa de gastos
em assisténcia médica - 16,2% do total*.

Entre as causas de aposentadoria por inva-
lidez, a hipertensao arterial (HA) destaca-se
em primeiro lugar, com 20,4% das aposen-
tadorias, seguida dos transtornos mentais
(15%), das doencas ésteo-articulares (12%)
e de outras doencas do aparelho cardio-cir-
culatério, com 10,7%. Assim, as DCV ocu-
pam o primeiro e o quarto lugar de todas as
causas de aposentadoria por invalidez, e jun-
tas representam quase um terco de todas as
doencas que provocam incapacidade labora-
tiva total e permanente®.

Ainda que melhore rapidamente o siste-
ma de registros de saude no Brasil, a maior
limitag&o do sistema de informag&o de mor-
talidade é a subnumeracao de 6bitos que ain-
da ocorre em zonas rurais e da declaracdo do
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Tabela 1
Dez principais causas de morte. Estimativa global do ano 2000

Todos paises

% de mortes

1 Doenca Cardiaca Isquémica

2 Infeccdes respiratdrias

3 Doenca cerebrovascular

4 Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
5HIV/AIDS

6 Condicdes perinatais

7 Doencas diarréicas

8 Tuberculose

9 Acidentes de transito

10 Cancer de traquéia, bronquios e pulmdes

12.6%
11.1%
9.6%
4.7%
4.6%
4.5%
3.6%
2.9%
2.2%
2.1%

As causas de morte sdo muito diferentes nos varios paises em desenvolvimento.
Enquanto as 3 principais causas de morte em 2000 incluem doenca isquémica do coracao e doenca
cerebrovascular, junta representam cerca7 de 20% de todas as mortes nestes paises. Seis entre as dez

principais causas de morte nestes paises sdo por causas infecciosas e perinatais.

Tabela 2
Expectativa de vida ao nascer, por sexo (anos)
Periodo Ambos Sexos Homens Mulheres
2000-2005 63.4 61.7 65.1
2005-2010 64.3 62.7 66.0
2010-2015 65.3 63.6 67.1
2015-2020 66.2 64.4 68.2
2020-2025 67.3 65.4 69.3

Nacdes Unidas, 2003
Regides menos desenvolvidas

UN Home Economic and Social Development Population Division Homepage http://esa.un.org/unpp

Obito sem assisténcia médica. Um fato
gue mostra as diferencas regionais no aces-
S0 a assisténcia médica é o exemplo do Es-
tado da Bahia, onde a propor¢éo de 6bitos
sem assisténcia médica para todo o estado
€ de 25,3%, enquanto que na capital, Salva-
dor, a porcentagem se reduz a 0,3%. De cer-
ta forma, essa limitacdo do sistema néo dei-
xa de nos informar um dado fundamental: néo
hé assisténcia médica em vérias areas do
pais.® As informacgdes sobre ébitos mostram,
em todas as regides do pais, distintos graus
de cobertura quanto ao seu registro através
do Sistema de Informacdes de Mortalidade
(SIM). Asubenumeracéo pode estar distribu-
ida desigualmente entre as faixas etarias,
resultando distor¢des na proporcionalidade de
mortes informadas. Assim, a cobertura esti-
mada para registro do total de 6bitos é de
82%, em 1999, percentual que vem crescen-
do nos ultimos anos.

Em 1999, foram registrados 938.658 6bi-

tos no Brasil, uma taxa bruta de 6,8 6bitos
por mil habitantes (Tabela 3). A mortalidade
proporcional por causas maldefinidas no pais
€ de 15%. Situacdes como a da Regido Nor-
deste (30%) e a dos Estado do Maranhédo e
Paraiba com, respectivamente, 40% e 53%
de 6bitos desse tipo, indicam deficiéncia no
preenchimento dos atestados de 6bito e pre-
cariedade de recursos médico-assistenciais.
Elevados percentuais de causas maldefinidas
prejudicam a analise da distribuicdo das cau-
sas de o6bito.

As doencas do aparelho circulatério repre-
sentam a principal causa de Obitos no pais
(32%) e em todas as regides, seguidas pe-
las causas externas (15%), neoplasias (15%)
e doencgas do aparelho respiratério (11%).

A transicéo epidemioldgica, também deno-
minada “transicao da saude” (‘health transi-
tion”), ndo se completou e o pais vive, ha trés
décadas e meia, simultaneamente, com os
dois grupos de doencas: as do subdesenvol-
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Tabela 3 - Numero (e propor¢éo) de 6bitos no Brasil
e grandes regifes em 1999, por algumas causas

Brasil Norte Nordeste Sudeste Sul Centro-Oeste
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
N° de mortes por
todas as causas 979480 (100)|49.070 (100) | 232155 (100)|486.098 (100)[155.225 (100)|56.931 (100)
N° de mortes por
doencas cardiovasculares* | 261172 (26,6)| 8.251 (16,8) | 46.959 (20,2)| 141.316 (291) | 49.682 (32) [14.963 (26,3)
Ne de mortes por DAC** | 76.639 (7.8) | 1.993 (4]) 11166 (4,8) | 43.394 (8,9) |16.592 (10,7) | 3494 (6,2)
Nede mortes por AVC*** | 83475 (8,5) | 3.075 (6,3) | 16.561 (71) | 42.808 (8,8) | 16.246 (10,5) | 4.785 (84)
N° de mortes por
causas mal definidas+ 141.751 (14,5)[ 11103 (22,6) | 67254 (29) | 47316 (9,7) | 10.583 (6,8) | 5495 (9,6)
N° de mortes por
causas externas++ 116.895 (11,9)| 6.226 (12,7) | 24.385 (10,5) | 60.974 (12,5) | 16.316 (10,5) | 8.994 (15,8)

Fonte: Sistema de Informacdes de Mortalidade. Funasa Min. da Sadde. CD ROM 2002.

vimento e as crdnicas ndo-transmissiveis.
Doengas emergentes e retorno de doencas
antes controladas/eliminadas completam o
atual perfil epidemiol6gico da populagéo bra-
sileira’.

Um capitulo importante na epidemiologia
das DCV séo as doencgas cerebrovasculares
(DCeV), a primeira causa de morte no pais,
salvo o estado de S&o Paulo e trés outras
capitais.®Na morbidade dos adultos, as doen-
¢as infecciosas e as parasitarias endémicas
deram lugar, mais lentamente, as crénico-de-
generativas. Ha cerca de 20 anos, a HA, como
causa isolada, vem sendo a mais importante
morbidade (o conjunto das doencas do apa-
relho locomotor ocupa o primeiro lugar) nas
grandes cidades e é o mais potente dentre
os fatores de risco conhecidos para as DCeV,
seguinda pelo diabete melito, uma das mais
prevalentes doencas da atualidade®®. O enve-
Ihecimento populacional propicia a expres-
sdo e a simultaneidade de varias doencas
cronico-degenerativas em uma mesma pes-
soa e as politicas de saude privilegiam a as-
sisténcia médica paliativa, protelando o
enfoque preventivo, co-participando da preco-
cidade da manifestagdo clinica, morte ou in-
capacidade/invalidez pelas DCV. Ainverséo
das curvas de mortalidade por doengas in-
fecciosas e parasitarias pelas do aparelho
circulatério ocorreu heterogeneamente no
pais. Na regido norte isso s se verificou em
torno de 1988, iniciando-se ascensao rapida
das DCV*. As DCeV séo de gande importan-
cia médico-social, mas sdo poucos os estu-
dos epidemioldgicos. As primeiras informa-
¢Oes sobre mortalidade (1962-64) referem-se
aos municipios de S&o Paulo e Ribeirdo Pre-

to (SP), para os quais as taxas de mortalida-
de foram excepcionalmente elevadas em com-
paracao a outras cidades latino-americanas,
Sao Francisco (Estados Unidos) e Bristol
(Inglaterra), quando predominava o tipo hemor-
ragico'?,

Em nosso meio, taxas de mortalidade por
DCeV foram mais elevadas na zona litordnea
do Rio Grande do Sulem relagéo ao interior®s,
Ajustadas por idade e comparadas com diver-
sas localidades internacionais, as taxas de
mortalidade por DCeV, em algumas capitais
brasileiras, situam-nas entre a quarta e a sé-
tima dentre as mais elevadas ja publicadas**.
Os coeficientes sé@o considerados elevados
em idades inferiores aos 65 anos'®, e em S&o
Paulo, para mulheres em idades reprodutivas
(10-49 anos), as DCeV foram responsaveis
por 51% dos ébitos dentre as doencas car-
diovasculares?®¢. Entre 1950 e 1988, a morta-
lidade proporcional peloas DCeV nas capi-
tais brasileiras aumentou em 4,4 vezes, com
ascensdo mais expressiva nas regides me-
nos desenvolvidas (horte, nordeste e centro-
oeste)'’. No Brasil e Portugal, nos ultimos 40
anos, a mortalidade por DCeV foi maior de
que por doenca coronaria, situacado inversa a
de outros paises ocidentais!®. Em estudo re-
cente em 11 capitais observou-se a mesma
tendéncia geral de reducéo da mortalidade
por DCeV, com algumas diferencas a depen-
der de idade e sexo. Em Porto Alegre, Curi-
tiba, Rio de Janeiro, S&o Paulo, Recife e Goia-
nia, houve declinio da mortalidade em todas
as faixas etérias, para ambos os sexos, com
Goiénia apresentando a maior redugdo de
risco de morte, 72% e 73%, em homens e
mulheres, entre 30 e 39 anos, respectivamen-
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te. Em Salvador, com a maior incidéncia de
AVC (168/100.000 adultos), também foi ob-
servada tendéncia de reducao na mortalida-
de, apesar do aumento em mulheres com 50
ou mais anos®®. O oposto ocorreu em Brasilia,
onde o risco aumentou de 78% e 97% em
homens e mulheres, respectivamente, dos 50
aos 59 anos®.

A DCeV é a terceira causa de morte nos
Estados Unidos, com 700 mil casos novos
por ano e 4,4 milhdes de sobreviventes?, re-
presentando importante problema econémico,
com gasto de 51 bilhdes de délares no ano
1999%. No Brasil, entre 1980 e 1995, um ter-
¢o dos 6bitos por doencas circulatérias decor-
reu de DCeV, com 49.676 a 73.899 hospitali-
zacdes por ano entre 1984 e 199722, Os anos
de vida produtiva perdidos por mortalidade en-
tre 20 e 59 anos e o0 pagamento de pensoes,
em média 13 anos antes do esperado?, cons-
tituem outro importante aspecto socioecond-
mico do DCeV no cenério nacional®.

A tendéncia epidemiolégica da mortalida-
de por DCeV foi decrescente na maioria dos
paises desenvolvidos, mas a expectativa pro-
jetada entre os anos de 1990 e 2020 é ainda
de crescimento, embora num percentual bem
menor que o observado e esperado nos pai-
ses em desenvolvimento, nos quais a tendén-
cia tem sido crescente. Na América Latina, o
crescimento esperado € de 138% para as mu-
Iheres e de 145% para os homens, em com-
paracéo a 28% e 56%, respectivamente, para
0s paises desenvolvidos. Aspecto epidemio-
l6gico importante € a semelhanca das tendén-
cias de mortalidade por infarto cerebral e car-
diopatia isquémica ao longo do século XX, su-
gerindo uma base etiopatogénica comum?2627,

A TRANSICAO EPIDEMIOLOGICA

Muitas sociedades pré-industriais sao
caracterizadas por altas taxas de mortalida-
de infantil, infec¢cdes ou mé nutrigdo e relati-
va baixa expectativa de vida. Nas socieda-
des desenvolvidas, a mortalidade infantil de-
clina, as causas de morte mudam, e expec-
tativa média de vida aumenta. Esta evolucéo
€ conhecida como transicdo epidemioldgica.
No modelo de Omrana transi¢éo epidemiol6-
gica divide-se em trés fases basicas: fase da
peste e fome, fase das pandemias e fase das
doencas degenerativas e doencgas produzi-
das pelo homem?®. Olshandsly ainda acres-
centa a esta Ultima uma fase de regresséo
das doencas degenerativas®.

Quando qualquer pais ou regiéo especifi-
ca entra nestas fases em diferentes tempos,

a progresséo de uma para outra fase geral-
mente ocorre de maneira previsivel, fortemente
relacionada com transformacdes paralelas.
Isto inclui mudancas sociais (industrializacéo
e urbanizacéo), econdmicas (aumento da ren-
da per capita) e demogréficas (reducao da
taxa de fertilidade, melhora das taxas de mor-
talidade ajustadas) que se traduzem em me-
Ihor satide da populagéo (acesso ao atendi-
mento em salde, melhor tecnologia). O resul-
tado é uma maior expectativa de vida.

Em relacéo a populacéo mundial, a expec-
tativa média de vida ao nascer em 2000 era
65 anos, um aumento de 6 anos sobre as duas
Ultimas décadas. A expectativa de vida au-
mentou durante os anos 90 em muitas regioes
do mundo, com a excecdo da Africa e de
antigos paises soviéticos da Europa Orien-
tal. No ultimo caso, a expectativa de vida de
homens e mulheres diminuiu de 3,2 anos e
2,7 anos, respectivamente, no periodo entre
1990 and 2000%. Enquanto a expectativa de
vida na Africa sub-saariana foi reduzida em 6
anos em 2000 e em 20 anos no Zimbaue e
Namibia devido a AIDS, nos paises desenvol-
vidos as doengas cardiacas isquémicas e
DCeVs sdo juntas responsaveis por 37% da
mortalidade, tendo discreta diminuicdo em
relagdo a 1990 (38%).

Ainda que a prevaléncia das DCV na Amé-
rica Latina seja relativamente alta, represen-
ta apenas 5% da taxa mundial. Paises como
a Guatemala estéo iniciando a transicéo epide-
mioldgica, enquanto Brasil e México estdo em
fase mais avancada, liderados por Chile e
Uruguai. Apesar de que algumas regides sul-
americanas, como o Brasil, a DCeV repre-
sentar importante causa de morbi-mortalida-
de, a cardiopatia isquémica é a segunda cau-
sa de morte e incapacidade, tornando-se pro-
gressivamente a principal causa de morte.

DALY

Em 1993 a Harvard School of Public Health,
em colaboragdo com o The World Banke WHO
criaram o Global Burden of Disease (GBD).
Assim como analisar estimativas e morbida-
de e mortalidade por idade, sexo e regido no
mundo em primeiro lugar, os estudos da GBD
também introduziram uma nova métrica the
disability adjusted life year (DALY) - ou Anos
Ajustados de Incapacidade - para quantificar
o impacto das doencas, que pretende medir
0S anos ajustados de vida perdidos por mor-
te precoce e incapacidade®. (Tabela 4)

TENDENCIAS REGIONAIS EM DCV

Como as economias em desenvolvimento
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Tabela 4 - Nimero de DALYSs:

causas selecionadas, sexo, mundo e regifes das Américas, 2001

Mundo América
Homens Mulheres Ambos Ambos Ambos Ambos
(‘000) ('000) (‘000) ('000) (‘000) ('000)
Muito baixa Baixa* Alta
Ml e adultos | MI e adultos | MI e adultos
‘Populacdo 3.083.854 3.038.327 6122.210 328176 437142 72.649
Tot. DALYs 768131 699126 1467.257 46.520 81.270 17427
Todas DCV 77155 67316 144471 6.950 7194 1.001
DAC 33.826 24.899 58.725 3.523 2.688 295
AVC 23.603 22.267 45870 1486 2.332 277

Fonte: OMS: World Health Report, 2002.

* Partes da América com mortalidade infantil (MI) e do adulto relativamente baixas (dentro das quais se insere o Brasil), mas ndo as mais baixas (da América do Norte).

(China, india, Africa Sub-Saariana, América
Latina e Caribe) representam mais que 80%
da populagédo mundial, a taxa global de mor-
talidade por DCV nitidamente crescendo pa-
ralelamente a taxa crescimento populacional
destes paises.

Segundo as estimativas globais de 1990
e 2020, a populacéo mundial em 1990 era de
5,3 bilhdes®*. As DCV representavam cerca
de 14,3 milhGes de mortes, ou 28,5% das 50
milhdes de mortes no mundo. Destes, 6,3
milh&es de mortes eram por DCV e 4,4 mi-
Ihdes eram devido a DCeV. De uma estimati-
va de perda de 133 milhGes de DALYS, 9,7%
eram devidos a DCV.

Para 2020, a populagédo mundial estima-
da é de 7,8 bilhdes, com a maioria ocorrendo
nas economias em desenvolvimento. Cerca
de 25 milhdes de morte sera por DCV, ou
36,3% das mortes estimadas em todo o mun-
do. Destes, 11,1 milhdes seréo devidos a
Doenca coronariana e 7,7 milhdes seréo por
DCeV. ADCV também sera responsavel por
perda de cerca de 204 milhdes de DALYS, ou
14,7% do total de DALYs.

Ao contrdrio, neste mesmo periodo, a pro-
porcao de mortes atribuiveis a doencgas co-
municéveis e ma nutricdo é esperada para
decrescer de 28,4% para 13,6%, e a propor-
¢céo de DALYs de 40,1% para 17,3%.

Estas altera¢cdes mundiais mascaram di-
ferencas regionais.

Nos paises com economias estabelecidas
(Oeste Europeu, Ameérica do Norte, Austrlia
e Japdo), as taxas de mortes por DCV conti-
nuam a declinar, embora mais lentamente que

nos ultimos 40 anos do século XX. Devido ao
amento de populacdo de idosos, 0 humero
absoluto de mortes e a prevaléncia de DCV
continua a crescer. Em termos de DALYs
perdidos, a proporc¢éo devido a DCV perma-
nece estavel em cerca de 19%".

Nos paises emergentes haver4a uma pe-
guena troca na propor¢éo de mortes devido a
DCV (54,6% em 1990; 53,7% em 2020) e um
discreto aumento previsto na proporcdo
(23.2% em 1990 versus 26% em 2020). Nos
paises em desenvolvimento, as mortes devi-
das a DCV ser&o mais que o dobro, e 9 mi-
Ihdes em 1990 para mais que 22 milhdes em
2020, representando trés quartos de todas
mortes por DCV do mundo.

A DAC, no Brasil, tem diferentes razes
de prevaléncia e demanda por atendimento
médico que nos EUA. Mesmo se somando
as mortes atribuidas & DAC todas as mortes
codificadas como devidas a insuficiéncia car-
diaca (IC) (29.531 Gbitos em 1999), a propor-
¢édo DAC + IC/todas as causas (10,8%) cor-
responde a menos da metade da mortalida-
de proporcional por DAC nos EUA (22%). Se
todas as mortes classificadas como por cau-
sas mal definidas em maiores de 35 anos
(16,3%) fossem lancadas na categoria DAC,
ainda assim néo chegariamos a propor¢éao
norte-americana do total de 6bitos por esta
causa. Ja a proporcao de obitos atribuida a
DCeV no Brasil (8,5%) esta entre a registra-
da nos EUA (7%) e a estimativa mundial da
OMS (9,6%)%. Porém, em cidades como Sao
Paulo, Porto Alegre e Rio de Janeiro a taxa
de mortalidade por DCV em individuos entre
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45 e 64 anos de idade é semelhante as da
Europa oriental, e a mortalidade por infarto
agudo do miocadio entre 35 e 44 anos de
idade é tres vezes maior que a dos EUA e
Canadé®. Isso demonstra que 0 ministério
da Saude, no Brasil, ainda ndo implementou
uma politica que reduza a maior causa de
mortes no pais, enquanto destina cerca de
U$ 1 bilh&o para tratamento de AIDS.

Quanto mais baixa a mortalidade infantil
e de adultos, tanto maior a expectativa de
vida e a proporc¢éo de velhos € menor, propor-
cionalmente, o peso global de todas as DCV,
da DAC e da DCeV.

No ano 2000 ocorreram 12.426.137 interna-
¢Oes hospitalares pelo SUS (no minimo 75%
do total das hospitaliza¢des no Brasil) (PNAD,
1998). Descontadas as 2.913.953 autoriza-
¢Oes de internac&o hospitalar (AIH) correspon-
dentes a gravidez, parto e puerpério (primeira
causa de internagdo), as demais 9.512.184
internacdes dividiram-se igualmente entre os
sexos. Entre estas, as doencas cardiovascu-
lares responderam por 12,2% das admissoes
ao hospital (segundo lugar), abaixo das doen-
cas respiratorias rias (20,3%) e seguidas pe-
las doencas do aparelho digestivo (10,6%) e
pelas correspondentes ao capitulo | da CID -
algumas doencas infecciosas e parasitarias
(9,3%)*. Ja nos EUA, em 1999, as doencas
cardiovasculares foram o grupo diagnéstico
mais comum entre todas as doencas regis-
tradas no momento da alta hospitalar (Heart
and Stroke Statistical Update 2002, AHA)%,

Enquanto as internacdes por todas as DCV
e aquelas por AVC foram, respectivamente,
5,5 e 5,8 vezes mais frequientes nos EUA do
gue no Brasil (tabela 5), as por DAC foram

15,2 vezes mais frequentes. Nos EUA, esta
causa respondeu a 35,7% das internacdes
por DCV, contra apenas 12,8% no Brasil. A
raz&o por sexo (H/M) na cardiopatia coronéria
foi semelhante 14 e aqui (1,4 e 1,3). Ja no
caso dos DCeV, o0 niumero de diagndsticos
foi maior nos homens no Brasil, e nas mulhe-
res nos EUA.

Ao contrario do que ocorre nos EUA, IC e
HA foram diagnésticos mais frequentes que
a DAC como justificativa de internagdo no
Brasil. No caso da IC, é provavel que parte
dos casos tivesse como causa bésica a car-
diopatia coronéria, sem que este registro ti-
vesse sido feito. Ja a maior prevaléncia de
hospitalizagc&o por HA parece estar de acor-
do com a mortalidade mais elevada por DCeV
no Brasil .

TENDENCIAS TEMPORAIS

No Brasil, a mortalidade por DCV mante-
ve-se relativamente estavel em valores eleva-
dos nos anos 1970 e foi declinante no perio-
do mais recente. Este declinio foi documen-
tado tanto para a DAC como para o AVC 81°,

TENDENCIAS REGIONAIS

NOS FATORES DE RISCO

Em recente estudo epidemiolégico reali-
zado no Rio Grande do Sul, baseado em ques-
tionario, encontrou-se a prevaléncia de HAS
de 14,4% (IC 12,3-14,4) notando-se a a as-
sociacdo independente de diferentes fatores
e HAS. Os autores concluiram que a pre-
valéncia de HAS no RS continua elevada e
tem como FR associados a idade, obesida-
de, e a dislipidemia. Houve uma associa-
¢do limitrofe entre o sexo masculino e HAS.

Tabela 5 - Hospitalizag6es nos EUA e no Brasil (SUS)
por DCV selecionadas e sexo, 2000

Brasil EUA
Internagdes no SUS Diagndsticos na alta hospitalar
Homens Mulheres Total Homens Mulheres Total
DAC 83.935(564) | 64.918(43,6) | 148.859(100) | 1.317.000(41,8)| 945.000(41,8) [2.262.000(100)
15,5 10,5 12,8 417 29,7 35,7
DCBV 86.365(51,9) | 79.869(481) | 166.235(100) | 434.000(45,2)|527.000(54,8) | 961.000(100)
15,9 12,9 14,3 13,7 16,5 15]
HA 162.010(100) 439.000
Insuf. cardiaca 398.514(100) 962.000
Todas DCV 543.224(46,8)| 616.884(53,2)[ 1160118 (100) |3161.000(49,8)[3183.000(50,2)|6.344.000(100)
100 100 100 100 100 100

Fonte: Brasil: Banco de Dados AIH. Funasa. Min. da Satde. CD ROM 2002. EUA: Heart and Saude Statestical Updata 2002. AHA.
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A diabete, o fumo, e as condi¢des econdmi-
cas nao mostraram significancia*.

Uma analise ecolégica dos principais fa-
tores de risco e mortalidade demonstrou es-
treita correlac&o entre as taxas de mortali-
dade esperadas e as encontradas pelos trés
principais classicos fatores de risco: taba-
gismo, niveis lipidicos elevados e hiperten-
sao “2. Porém, em outro estudo ecoldgico,
realizado com dados dos EUA, segundo os
autores, os fatores de risco classicos para
o desenvolvimento de DAC explicam me-
nos de 50% da queda na mortalidade obser-
vada desde 1950 naquele pais, sendo ne-
cessaria nova interpretacao para a transicao
do paradigma degenerativo para o inflama-
torio/infeccioso. Este estudo mostra, em ho-
mens e mulheres, uma associagao entre a
distribuicéo etaria da mortalidade por influenza
e pneumonia associada a pandemia de
influenza de 1918-1919 na faixa dos 10 aos
49 anos e a distribuicdo da mortalidade
por DAC, entre 1920 e 1985, em sobreviven-
tes das coortes de nascimento correspon-
dentes em nove divisGes geograficas dos
EUA. Os dados sugerem que o excesso de
mortalidade da pandemia de influenza de
1918 e as que se seguiram até 1957, pudes-
se ter tido papel determinante na epidemia
de mortalidade por DAC registrada no sé-
culo XX*3,

FATORES DE RISCO

Estes fatores de risco séo importantes pa-
ra identificar individuos com potencial de alto
risco e que se beneficiardo de intervencgdes
preventivas ou terapéuticas rigorosas sobre
os fatores de risco modificaveis.

Idade

Aidade é um dos principais fatores de ris-
co de DCV. Em relagéo, aas DCeV, o risco
duplica apos os 55 anos (AHA). Em Salva-
dor, as DceV séo 340 vezes mais incidentes
entre pessoas acima dos 65 anos em compa-
racdo ao grupo etario entre 15 e 24 anos?*®.

Sexo

As DCV séo mais prevalentes e inciden-
tes em homens que em mulheres, assim
como as DCeV, exceto entre 35 e 44 anos
e acima dos 85 anos. Contudo, a mortali-
dade relacionada as DCeV é maior em mu-
Iheres. Nos EUA, uma em cada seis mu-
Iheres morrera por DCeV, comparada com
uma em cada 25 que morrera de cancer de
mama. O uso de contraceptivos orais e
apenas uma gestacdo contribuem para o
aumento do risco de DceV 3.

Raca e etnia

A alta prevaléncia de hipertenséo, de obe-
sidade e de diabetes entre negros pode con-
tribuir para elevadas taxas de incidéncia e
mortalidade por DCeV neste grupo. Estudos
epidemiolégicos demonstraram que hispéni-
Cos, japoneses e chineses também apresen-
tam alta incidéncia de DCeV3.

Histdria familiar

Historia materna ou paterna de DCeV esta
relacionada com aumento do risco. Esse au-
mento pode refletir aspectos genéticos pro-
priamente ditos, mas também aspectos am-
bientais ligados aos habitos de vida familiar
(AHA). Contudo, a incidéncia e prevaléncia
de DCeV é maior em gémeos monozigoticos
gue nos dizig6ticos, destacando a influéncia
do fator genético*.

Tabagismo

Em 1990, uma estimativa de 6% de todas
as mortes o mundo eram atribuidas ao taba-
gismo. Como as taxas de tabagismo aumen-
tam nas comunidades econdmicas em cres-
cimento, este fator sera responsavel por cer-
ca de 12% das mortes em 2020* represen-
tando mais mortes que qualgquer doenca iso-
lada, incluindo AIDS2. Atualmente, mais que
1bilh&o de pessoas no mundo fumam?, em-
bora nos economia estabelecida e emergen-
tes, as taxas tenha iniciado a cair.

Nos EUA, mais que 40% dos adultos fu-
mavam em 1965, taxa reduzida para 23% em
1997, embora entre mulheres e jovens as ta-
xas tenham aumentado?.

Nos paises emergentes, em 1995 as ta-
xas de tabagismo eram extremamente altas
- 59% para homens e 26% para mulheres -
mas estao estabilizadas ou caindo!. Na Chi-
na, que se encontra nos primeiros estagios
da transicdo epidemioldgica, em 1996 o
National Prevalence Survey constatou 63%
(3,8% mulheres) de tabagismo“®.

Estima-se que tabagismo foi responséavel
por um milhdo de mortes em 1990 naquele
pais,e 3 milhdes por ano em 2025%.

Metandlise de 22 estudos demonstrou o
dobro de risco de DCeV nos fumantes quan-
do comparados aos ndo-fumantes 8. Dados
do Estudo de Framingham também confir-
mam um aumento de risco de DCeV de 1,8
nos fumantes, apos ajustes para outros fato-
res de risco*. Também ja foi demonstrado
que tabagistas passivos, independente do
sexo, apresentam aumento de 1,8 no risco
de desenvolver DCeV*,

Em 1990, houve tres milhdes de mortes
por tabagismo no mundo. Esta projetado um

11
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aumento para 10 milhdes em 2020, quando o
tabaco matara mais pessoas que qualquer
simples doenca, incluindo AIDS.

Hipertenséo

E conhecido fator de risco mais prevalente
em centros urbanos. Na india, a prevaléncia no
meio rural € de 14%(H) e 10,8%(M) enquanto
no meio urbano é de 25,5%(H) e 29%(M)%. O
impacto da hipertenséo estaa nitidamente liga-
do ao grau de controle da mesma em cada
regiao®2. Nos paises com economias emergen-
tes (Leste Europeu), a prevaléncia de hiper-
tensdo é ao menos téo alta quanto nos pai-
ses com economias estabelecidas, enquan-
to as taxas de controle sdo menores. Isto
pode explicar parcialmente as altas de taxas
de AVE em relacdo a DCC nestes paises®.

No Brasil, a exemplo de outros paises
ocidentais, a HA € o maior fator de risco para
DCeV, presente em 85% dos pacientes .

Consumo de Gorduras

Enquanto os habitos alimentares variam
entre 0s paises, 0 aumento de gordura, parti-
cularmente animal, aumenta com arenda per
capita, entdo tende a cair em paises em de-
senvolvimento e aumentar em paises com
economia estabelecida.

Por exemplo, as gorduras contribuem com
menos que 20% das calorias nas comunida-
des rurais da China e india®®e 35% nos EUA,
onde o percentual de calorias proveniente das
gorduras declinou de 45% em 1965 para 34%
em 1994,embora a gordura total da dieta ve-
nha aumentando desde 1989%. No meio rural
da China e india, as gorduras contribuem com
menos que 20% das calorias totais, enquan-
to no Taiwan, representam 36%°".

Lipideos

A associagao causal entre niveis de coles-
terol plasmético e risco de DCV s&o indiscuti-
veis, assim como risco adicional com HDL-
colesterol baixo e triglicérides elevados. Dife-
rencas culturais sdo determinantes nas dietas
alimentares. Na comunidade rural da Nigéria,
gue esta na primeira fase da transicéo epide-
miolégica, o colesterol médio é 120 mg/dL%®
enquanto nos EUA e norte da Europa, que es-
tdo na quarta fase da transigcao epidemioldgica,
0s niveis sao entre 200 mg/dL e 240 mg/dL*®.

Na populacdo de Bogota Colémbia, 46%
dos homens apresentam niveis superiores a
250 mg/dL®°respectivamente.

Estudos recentes sugerem que hiperco-
lesterolemia e HDL-colesterol diminuido po-
dem aumentar o risco de DCeV, embora a
relacéo de risco ndo seja téo significativa co-
mo aguela com a doencga coronariana®:.

Inatividade Fisica

Também este fator de risco € crescente
principalmente nas nac¢fes desenvolvidas.
Nos EUA, cerca de 25% da populacdo ndo
pratica qualquer atividade fisica, e apenas
22% pratica ao menos 30 minutos de exerci-
cios 5 vezes por semana®,respectivamente.

Diabetes Mellitus

Acompanhando o aumento do indice da
massa corporea e inatividade fisica, o diabete
melito, especialmente tipo 2, € crescente em
todo o mundo. Segundo a Organizacao das
Nag8es Unidas (ONU), haverd um aumento
de prevaléncia de 35% entre 1995 e 2025,
representando 300 milhdes de individuos dia-
béticos®®. O maior aumento sera na China (de
68% entre 1995 a 2025) e india (59%), segui-
do da América Latina e Caribe (41%) e paises
Asiaticos (41%). Os paises EMes e EMem te-
rédo aumentos entre 26% e 28%.

Enquanto dieta e exercicios podem me-
lhorar os niveis glicémicos, a condi¢éo gené-
tica e variagcéo étnica podem ser fatores im-
portantes. Comunidades indigenas (Pimas)
dos EUA tem oito vezes maior predisposi¢céo
a diabete que a populagao geral daquele pais®
e a populagéo hispano-americana tem taxas
maiores que 0s americanos brancos®.

Diabetes

Pacientes diabéticos, insulinodependen-
tes ou ndo, apresentam maior susceptibili-
dade para aterosclerose. Estudos de caso-
controle e estudos epidemiolégicos prospec-
tivos confirmam a importancia de diabetes
como fator de risco de AVC, com risco relati-
vo variando entre 1,8 e 6. Para homens, no
Honolulu Heart Program, o risco de DCeV foi
duas vezes maior em diabéticos, independen-
te de outros fatores associados®. A intole-
réncia a glicose, isoladamente, ja confere
aumento do risco de DceV®'.

A HA é muito freqliente em diabéticos,
com prevaléncia de 30% nos insulinodepen-
dentes e de 40%-60% nos ndo-insulinode-
pendentes, o que torna dificil a dissocia¢ao
da magnitude desses dois fatores de risco
na morbimortalidade por AVC. Controle glicé-
mico inadequado e proteindria também con-
ferem maior risco de AVCI em diabéticos®.

Obesidade

Na década de 1980, o projeto MONICA
analisou amostras de 48 fatores de risco
populacionais, registrando obesidade ou so-
bre-peso em 50 a 75% dos chineses entre
35 e 64 anos de idade™.

Nos EUA, aumentos no indice de massa
corpérea aumentam em todos os setores da
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populacéo, e crescem rapidamente entre as
mulheres e minorias™. Este registro nao € limi-
tado a economias emergentes. Na Mauritania,
por exemplo, houve rapido aumento da massa
corpérea da populagao entre 1987 e 199272,

Entre grupos de mulheres africanas, esti-
ma-se 44% de obesas™. Os aumentos na
prevaléncia de sobrepeso e obesidade sao
esperados em criangas e adolescentes’™com
aumento nao apenas nos paises desenvolvi-
dos como EUA™ mas também na China™ e
outros paises em desenvolvimento™.

Outros fatores de risco, tais como obesi-
dade, sedentarismo, abuso de &lcool e coca-
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FATOR DE RISCO

E EPIDEMIOLOGIA DAS
DOENCAS CARDIOVASCULARES

Iseu Gus’

Servico de Epidemiologia do Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul/

INTRODUCAO

FATOR DE RISCO (FR)

E qualquer traco, caracteristica ou altera-
¢ao que possa predizer a probabilidade de
um individuo vir a manifestar uma determina-
da doenca.

Este conceito combina com a definicao
cldssica de FR com conceitos mais recen-
tes de probabilidade, predi¢édo e prognéstico
de uma entidade maérbida.

FR é um termo que comecgou a ser usado
na década de 60 e a partir dos grandes ensaios
passou a ganhar muita forca pela sua real im-
portancia. Os FR, além do que esta embutido
no seu conceito, sdo também fatores que ati-
vam o envelhecimento por aceleracéo das do-
encas cronico degenerativas (DCD), acarretan-
do uma diminuicdo de expectativa de vida.

O melhor conhecimento destes FR tem
sido uma das causas do aumento de anos
na expectativa de vida. Ela cresceu princi-
palmente, e no inicio, pelo efetivo combate
terapéutico das infeccdes, somado posterior-
mente as normas higiénica dietéticas moderni-
zadas e por ultimo as inimeras medidas tera-
péuticas que surgiram no combate as DCD.

No Rio Grande do Sul (RS) a expectativa
de vida ao nascer em 1998-2000 é de 67,95
anos para o homem e 75,82 anos para a
mulher com a média de 71,79 anos, segundo
a Coordenadoria de Informacdes de Saude
da SES-RS.

Fundacao Universitaria de Cardiologia

Endereco para correspondéncia:

Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul/FUC
Servico de Epidemiologia — Dr. Iseu Gus

Av. Princesa Isabel, 370 — Porto Alegre, RS 90620-001
Fone: (51) 3230.3600 R. 3927
E-mail:epidemiologia@cardiologia.org.br

A epidemiologia teve um importante cres-
cimento com o decorrer no aumento do co-
nhecimento dos FR como um todo, e a re-
percussao ou consequente influéncia sobre
as pesquisas clinicas quando comegaram a
surgir os grandes ensaios clinicos.

EPIDEMIOLOGIA

O conceito moderno de epidemiologia:
“E 0 estudo da distribuicdo e dos determi-
nantes da freqiiéncia de doenca na popula-
¢do e a sua aplicacdo no controle de proble-
mas de saude”. Mostrou que os epidemio-
logistas estdo preocupados, ndo s6 com a
morbidade e com a mortalidade, mas tam-
bém com a promoc¢éao da saude.

Airton Stein, professor da Fundacéo Facul-
dade Federal de Ciéncias Médicas de Porto
Alegre, coloca cinco objetivos nos estudos
epidemiologicos:

1. Identificar as causas de doenca

2. Testar efetividade das medidas para pre-
vengao

3. Estudar a histéria natural

4. Identificar caracteristicas dos grupos de
risco com programas de salde que sejam
prioritarios

5. Avaliar as intervencdes (efetividade e efi-
ciéncia).

E para um estudo clinico nada é mais cla-
ro do que um ensaio clinico baseado em evi-
déncias, quando realizado com os cuidados

" Professor da Disciplina de Cardiologia da FFFCMPA. Chefe do Servigo de Epidemiologia do Instituto de Cardiologia do RS/FUC.
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exigidos atualmente: de coleta de dados em
uma amostragem adequada, randomizada e
com adequada aplicacéo estatistica. Isto tudo
se tornou possivel gracas a uma evolugéo
moderna da epidemiologia clinica.

A conscientizagao do paciente e do mé-
dico, mas principalmente o empenho do mé-
dico na aplicacdo das medidas preventivas,
preconizadas pela epidemiologia e pelos gran-
des ensaios clinicos, fazem a diferenga nas
decisdes individuais.

Quando se diz que as medidas preventi-
vas mais abrangentes dependem de um pro-
grama de saude publica e portanto depen-
dente de uma vontade politica, esquecemos
muitas vezes da grandeza da pobreza do
mundo (1) e a prioridade de outros progra-
mas de saulde:

* Ao redor de 1,3 bilhdes de pobres tem
poder aquisitivo menor de 1U$/dia

* Dos 4,4 bilhdes de pessoas dos paises
em desenvolvimento:

- 3/5 ndo tem acesso a instala¢des sani-
tarias adequadas

- 1/3 ndo tem agua potavel

- 1/5 ndo tem acesso a cuidados médicos

- 1/5 tem uma dieta deficitaria em energia
e calorias

E esta situacgéo € o que dificulta os pode-
res publicos em aplicar somas adequadas no
combate as DCD.

Apesar deste quadro de pobreza no mun-
do, no Brasil tivemos uma importante transi-
¢do, quando passamos do predominio das
doencas infecto contagiosas como grande
causa de morte, para as DCD e principalmente
as doencas cardiovasculares (DCV). Na déca-
da de 50 as doencas infecto contagiosas, que
representavam 40% dos obitos, passaram a
representar menos de 10% na década de 90
e as DCD que eram responsaveis tdo somen-
te por 12% dos 6Obitos nos anos 50, nos anos
90 passaram a ser a principal causa de 6bito
através das DCV: ao redor de 34%.

Devemos levar em conta a mudanca do
perfil populacional do Brasil, que também deve
ter afetado outros paises, em que a popula-
¢&o de idosos aumentou muito: idosos em
1991 representavam 7,3%; em 2025 serdo
15% da populacdo, segundo a Organizacao
Mundial de Saude. Em 2000, no Rio Grande
do Sul, individuos acima de 60 anos ja repre-
sentavam 17,9% da populacéo (2). O princi-
pal impacto na 22 metade do século tem sido
proporcionado pelo aumento absoluto e rela-
tivo da populacéo adulta e idosa. Alta fecun-
dacao e alta mortalidade foram substituidas

por baixa fecundidade e baixa mortalidade.

E no mundo, apés a industrializagéo, a
predominancia da incapacidade ou morte (3)
foram devidas:

« Deficiéncias nutricionais

» Doencas Infecto-contagiosas

« Atualmente: DCD (DCV, diabete melito,
Neoplasias)

E para cada 2,05 mortes por DCV, 1 é
devido & doenca arterial coronariana (DAC)
(4). Um dado chama atenc¢édo na estatistica
das DCV: numa série histérica entre 1990 e
1998 a mortalidade por DCV variou téo so-
mente entre 35,6% e 33,4% apesar de todo
avanco terapéutico das DCV dos anos 90 e
do aumento de anos de expectativa de vida (5).

FATORES DE RISCO NAS

DOENGCAS CARDIOVASCULARES

Embora a etiologia das DCV, especialmen-
te da DAC, néo esteja completamente esta-
belecida, alguns FR sdo bem conhecidos e
estdo relacionados com a génese destas doen-
¢as. Sete deles sdo bem definidos:

1. Diabetes melitus (DM)

2. Hipertenséo arterial sistémica (HAS)

3. Dislipidemias

4. Obesidade e/ou excesso de peso

5. Vida sedentéria

6. Tabagismo

7. Estresse

Outros trés FR também bem definidos,
mas que ainda ndo temos nenhum poder de
interferéncia em sua evolucao:

1. Idade;

2.Géneroe

3. Antecedentes Familiares.

Outros ja com bons conhecimentos, mas
ainda ndo bem definidos em todos seus as-
pectos como nos 7 primeiros mencionados:

1. Homocisteina,

2. Processo Inflamatério e

3. Antioxidantes.

Alguns FR emergentes como: baixo peso ao
nascer e deficiéncia de folatos que séo mais fre-
glientes em paises pobres ou em desenvolvimento.

As doengas arteriais obstrutivas também
poderiam funcionar como FR ou pelo menos
como sinal de alerta, pois conferem aos seus
portadores um risco de eventos coronarianos
e acidente vascular cerebral 3 a 6 vezes mai-
or que nos nao portadores (6).

Em relacdo aos 7 FR bem definidos pode-
mos raciocinar o seguinte:

e Se um individuo tem DM e HAS né&o
significa que seu risco é dobrado, mas sim
triplicado devido a importancia destes dois FR.
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» Se um individuo tem DM, sobrepeso e
tabagismo seu risco ndo sera triplicado mas
multiplicado por seis.

» Mas por outro lado se o individuo tiver
DM tipo 2, HAS e hiperlipemia (sindrome me-
tabdlica) e corrigir efetivamente o sobrepeso
e a vida sedentaria ele estara corrigindo tam-
bém a DM, a HAS e a hiperlipemia.

» ADM, a HAS e a dislipidemia ndo podem
ser corrigidas, curadas, mas podem ser con-
troladas e deixarem de funcionar como FR.

* Aobesidade, a vida sedentaria e o taba-
gismo podem ser modificados e corrigidos
desde que o individuo realmente assim deseje.

* O estresse nem sempre pode ser muda-
do mas pode ser evitado ou contornado se
motivarmos suficientemente o paciente.

* Alguns FR conhecidos por convencio-
nais, HAS, DM, fumo e dislipidemia apresen-
tam prevaléncias maiores que previamente
descritas. Um trabalho recente (7) envolven-
do 122.458 pacientes analisados entre 2002
e 2003, demonstrou que, ao contrario do es-
perado de que 50% dos pacientes com DCV
tém pelo menos um dos FRs convencionais,
80,6% dos homens e 84,6% das mulheres apre-
sentam pelo menos um destes fatores.

FATORES DE RISCO PARA

DOENGA ARTERIAL CORONARIANA

No Brasil ja existem varios trabalhos sobre
este tema, mas nenhum abrangendo um Es-
tado todo, exceto o levantamento feito no RS,
por Gus e cols, (2) realizado junto com a Se-
cretaria de Salde do Estado no ano de 2000.
Este estudo, envolvendo 1066 individuos, mos-
trou frequiéncias elevadas dos fatores de ris-
co tradicionais para DAC (Tabela 1). Estes
dados vao ao encontro de outros estudos em
paises da Europa que demonstram prevalén-
cias semelhantes de alguns fatores de risco
com a nossa populacgéo (8,9) (Tabela 2 e 3).

No Municipio de Cotia, Area Metropolita-
na de S&o Paulo (10) um estudo para carac-
terizar a prevaléncia da dislipidemia e outros
FR encontrou:

1 - O nimero médio de FR foi significati-
vamente maior nos homens comparado com
as mulheres para as faixas etarias menores
de 50 anos; entre 50-55 anos as médias se
igualam para ambos os sexos, atingindo o
maximo aos 60 anos com redugéo acentua-
da apés estaidade, no que se refere aos ho-
mens e apresentando um aumento médio
constante e gradativo nas mulheres.

2 - O nimero médio de FR aumenta com
a idade para ambos 0s sexos.

3 - As prevaléncias de hipercolesterolemia
de “alto risco” e hipertrigliceridemia foram sig-
nificativamente maiores nas classes de mai-
or nivel socioecondmico.

No estudo Bambui (11) que incluiu 820
jovens e 1494 idosos foi encontrado que a
prevaléncia de HAS foi de 24,8%, sendo mais
alta em mulheres do que em homens; e as-
sociada fortemente com sedentarismo, sobre-
peso, hipercolesterolemia, hiperglicemia e
hipertrigliceridemia. Encontraram também a
coexisténcia de HAS com 4 ou mais destes
FR ocorrendo 6 vezes mais do que o espera-
do, apés ajuste para a idade e género.

Todos estes resultados mostram a alta
prevaléncia dos FR e que pouco tem se mo-
dificado ao longo dos anos.

Existem diferencas destes FR conforme
as faixas etérias, especialmente na compara-
¢&o entre adultos e idosos. No RS (2), sobre-
peso/obesidade, HAS, colesterol total, glice-
mia, sedentarismo e tabagismo foram esta-
tisticamente mais elevados em idosos em
comparacgdo com adultos jovens, conforme o
guadro dos FR para DAC no RS (Figura 1).
Comparando idosos do RS com dados brasi-
leiros de outras 36 instituices, observa-se
uma distribuicdo semelhante e elevada dos
FR em idosos, sendo maior obesidade e se-
dentarismo na coorte do RS (Figura 2) (2,12).
A diferenca na obesidade é que na estatisti-
ca do RS estéo incluidos os com sobrepeso;
nédo temos uma explicacdo para a diferenca
da prevaléncia do tabagismo.

Estes levantamentos estatisticos, acima
citados, mostram que praticamente todo o
mundo esta interessado na possibilidade de
realizar a prevenc¢do primaria das DCV, que
na realidade é muito mais econémica do
gue tratar doenca, afora a efetiva melhoria de
gualidade de vida e de maior expectativa de
vida util.

A Organizacao Mundial de Salde (OMS)
descreve claramente as consequéncias so6-
cio econdmicas das DCV:

- As DCV sédo mais prolongadas e mais
custosas. Em paises desenvolvidos, 0s grupos
s@cio-econdmicos mais baixos sdo os que tém
maior prevaléncia de FR e maior mortalidade.

- ADM: Tem aumentado nas zonas urba-
nas e nas mulheres de maior peso; com uma
prevaléncia prevista de 5,4% de adultos para
2025 com 300 milh&es de diabéticos.

- O fumo, segundo a OMS, em 2030 sera a
causa Unica e a mais importante de morte no
mundo, sendo 7 mortes em cada 10 fumantes,
relatado nos paises desenvolvidos.
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Tabela 1
Fatores de risco para doenca arterial coronariana - Rio Grande do Sul, 2000

Fator de Risco Prevaléncia (%) indice de Confiabilidade
Sedentarismo 71,3 68,6-74,0
Antecedentes Familiares 57,3 53,9-60,7
Sobrepeso / Obesidade 54,7 51,7-57,7
Sexo Masculino 48,2 -
Tabagismo 33,9 31,0-36,8
> 60 anos 17,8 -
HAS > 140/90 mmHg/> 160/95 mmHg 31,6/14,4 28,8-34,4/12,3-16,4
Glicose > 126 mg/dl 7,0 5,4-8,6
Colesterol > 240 mg/dl > 200 mg/dI 5,625,9 4,2-7,0 -

HAS — hipertens@o arterial sistémica
Fonte: Gust e cols . Arq Bras Cardiol 2002; 78(5): 478-83. (2)

Tabela 2
Fatores de risco na Espanha, 2003
Fator de risco %
Colesterol > 200 mg/dl 50
HAS 40
HAS em idoso 68
HAS controlada 16
Tabagismo 36
Sedentarismo 54
DM (30 a 89 anos) 10

HAS — hipertensao arterial sistémica; DM — diabete melito
Fonte: Andalucia, Murcia, Canérias, Comunidad Valenciana y Baleares, comunidades com mas mortalidad
cardiovascular. Jano on-line (http://db.doyma.es/cgi-bin), 16 de maio de 2003 (8).

Tabela 3
Fatores de risco em 15 paises da Europa (1999-2000)
Fator de risco %
Fumante 21
Obesidade 31
HAS (>140/90) 50
Colesterol total (>190 mg/dl) 58
Historia de DM 20

HAS — hipertensao arterial sistémica; DM — diabete mélito
Fonte: Lifestyle and risk factor management and use of drug therapies in coronary patients from 15 countries.
Principal results from EUROASPIRE Il. Euro heart survey programme. EUROASPIRE Il Study Group. Eur Heart J

2001; 22: 554-572.

Tabela 4
Distribuicdo de peso e categoria de obesidade no Rio Grande do Sul. n= 1054
Classificagéo [IMC (Kg/m?)] n % Risco de comorbidade
Normal (18,5-24,9) 434 41,2 baixo
Sobrepeso (25-29,9) 397 37,7 pouco aumentado
Obeso 1 (30-34,9) 149 141 moderado
Obeso 11 (35-39,9) 33 31 grave
obeso Il (> 40) 15 14 muito grave
<185 26 25 -

IMC - indice de massa corporal
Fonte: Gus et al. Arq Bras Cardiol 2002; 78(5): 478-83.
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Figura 1
Fatores de risco para doenca arterial coronariana em idosos.
Rio Grande do Sul, 2000.
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Fonte: Gus e cols. Arq Bras Cardiol 2002; 78(5): 478-83.

Figura 2
Fatores de risco em idosos em dois estudos brasileiros.
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Fonte: Gus | e cols. Arq Bras Cardiol 2002; 78(5): 478-83.
Taddei e cols. Arg Bras Cardiol 1997; 69(5) 327-333, 1997

- O sobrepeso e a obesidade nos Estados
Unidos: sera de 27 a 35% nos adultos com
0s obesos representando de 7 a 12%, ambas
apresentam um rapido crescimento tanto em
paises desenvolvidos como em desenvolvi-
mento, tanto em criangas como em adultos.

ALGUNS FATORES

DE RISCO EM DESTAQUE

O DM hoje é considerado um fator de alto
risco para a DAC, principalmente depois do

trabalho de Haffner e cols (13). Em 7 anos de
observacdo, em 1059 DM e 1373 ndo DM,
demonstraram que pacientes DM tem alto ris-
co de IM, idéntico ao de pacientes sem DM
com IM prévio. A conclusao deste achado sig-
nifica que paciente DM deve ser tratado como
paciente de IM prévio quanto aos FR cardio-
vasculares (prevencao secundaria).

Para a dislipidemia o Il Consenso sobre
Dislipidemia (14): estabeleceu o seguinte:

a) para o colesterol total: 200 mg/dl;
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b) para o LDL-C com < 2 fatores de risco:
160 mg/dl. Em prevencéo secundaria: 100 mg/dl;
se com > 2 fatores de risco: 130 mg/dI;

c) para o HDL-C: 40 mg/dl em homens e
45 mg/dl em mulheres;

d) para o Triglicerideos: 150 mg/dl.

Na obesidade podemos considerar a se-
guinte classificag&do baseada no IMC: normal,
sobrepeso e obesidade, esta subdividida em
obeso I, obeso Il e obeso lll. Utilizando esta
classificacdo, na Tabela 4 estdo descritos
dados do RS (2).

Quanto ao género existe um comportamen-
to diferente entre homem e mulher nas DAC.

A Professora Nanette K. Wenger (Emory
University School of Medicine-Atlanta-USA)
afirmou em palestra proferida no 58° Congres-
so Brasileiro de Cardiologia em Salvador-
Bahia, setembro de 2003, que quando se diz
nos EUA que a mortalidade por DCV esta di-
minuindo isto é verdadeiro para os homens
mas ndo para as mulheres.

Outras diferencas, segunda a Professora
Nanete, marcam a cardiopatia isquémica na
mulher em relagdo ao homem. Aangina de pei-
to € o sinal mais freqiiente da DAC, enguanto
no homem é o infarto agudo do miocardio (IAM);
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DOENCAS CARDIOVASCULARES

EM CRIANCAS

Lucia Campos Pellanda’

Servigo de Epidemiologia do Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul/

INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares em criangas
representam a quinta causa de mortalidade
infantil no estado do Rio Grande do Sul, com
6,6% dos obitos (1).

Com a diminui¢éo proporcional das doen-
¢as infecto-contagiosas, crescem em impor-
tdncia as doencas congénitas em nosso
meio. Paralelamente, as cardiopatias adquiri-
das na infancia, como a febre reumatica, per-
manecem ocupando significativa parcela dos
recursos de saude, e representando situa-
¢Oes com potencial para causar importantes
repercuss@es funcionais e sequelas perma-
nentes, com os conseqiientes prejuizos para
a sociedade.

Por outro lado, surge uma nova necessi-
dade de intervengéo na faixa etaria pediéatrica:
a prevencdo das doencas cronicas do adul-
to, incluindo a doenca arterial coronariana.
Esta afirmativa baseia-se no fato de que a
prevaléncia dos fatores de risco tradicionais
para cardiopatia isquémica, como a obesida-
de, as dislipidemias e o sedentarismo, vem
aumentando entre as criangas, a0 mesmo
tempo em que esta é a fase da vida, na qual
os héabitos de saude estdo em formacédo, em
gue intervengdes preventivas teriam, poten-
cialmente, um maior impacto.

CARDIOPATIAS CONGENITAS

Apesar da importancia das anomalias es-
truturais do coracdo em termos de morbidade
e mortalidade, séo poucos os estudos de base
populacional para estimar a verdadeira freqiién-
cia de cardiopatias congénitas na América La-

Fundacao Universitaria de Cardiologia
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Servigo de Epidemiologia — Dr. Lucia C. Pellanda

Av. Princesa Isabel, 370 — Porto Alegre, RS 90620-001
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tina. No Brasil, um estudo recente foi realiza-
do em Londrina, que, no entanto, € uma cida-
de cujos indices de mortalidade infantil si-
tuam-se abaixo do indice brasileiro (2).

Na maioria dos estudos, a incidéncia de
cardiopatias congénitas situa-se entre 4 e 10
a cada 1000 nascidos vivos (2-4). A maioria
dos grandes estudos epidemiol4gicos de pre-
valéncia de cardiopatias congénitas foi realiza-
da na Europa e nos Estados Unidos, nas dé-
cadas de 1970 a 1990 (3,4). E provavel que
tenha havido, nestes locais, alteracdes das
freqiiéncias relativas dos defeitos congénitos
especificos desde arealizagdo desses estu-
dos, com o0 aumento da deteccdo pré-natal
e, em muitos casos, interrupcdo da gesta-
¢do. Além disto, os avancos tecnoldgicos e
a maior disponibilidade de ecocardiografia
contribuiram para aumentar a deteccéo de
algumas lesdes que antes ndo eram percebi-
das durante a infancia.

No Parana, um estudo na cidade de Lon-
drina demonstrou uma incidéncia de 4/1000
(2). Neste estudo, foram consideradas como
cardiopatias congénitas todas as anomalias
estruturais do coracao e grandes vasos com
real ou potencial importancia funcional. A
maioria (79%) dos casos foi diagnosticada
durante o primeiro ano de vida, sendo 18%
detectados no periodo neonatal.

Em um centro de referéncia, 44% das
criangcas encaminhadas por suspeita de
cardiopatia tiveram o diagnéstico confirma-
do. Aidade de encaminhamento predominante
incluiu os periodos neonatal e de lactente,
em mais de 70% dos casos. A comunicagao

- Cardiologista Pediatrica do Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul (IC/FUC).
- Mestre em Cardiologia. Professora Convidada do Programa de Pds-Graduagcdo em Ciéncias da Satde (Cardiologia), da

Fundacéo Universitaria de Cardiologia (IC/FUC).
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interventricular foi a cardiopatia acianética
mais freqliente e a Tetralogia de Fallot a mais
comum entre as cardiopatias ciandticas (5).
Em ordem de freqiiéncia, na maioria das sé-
ries incluindo criancas de todas as faixas eta-
rias, as seis lesdes cardiacas mais comuns
séo: comunicagao interatrial (CIA); comuni-
cacao interventricular (CIV); estenose pulmo-
nar (EP), persisténcia do canal arterial (PCA);
tetralogia de Fallot e coarctacdo da aorta
(CoAo0). Quando séo consideradas apenas as
cardiopatias diagnosticadas em recém-nas-
cidos, esta distribuicdo € diferente, incluindo
uma maior propor¢cdo de cardiopatias mais
graves, com maior repercussdo hemodinami-
ca e maior mortalidade.

Em nosso meio, no contexto de atendi-
mento ambulatorial, as causas para encami-
nhamento para avaliagéo cardiol6gica em um
centro de referéncia, aidade de encaminha-
mento variou de 1 dia a 18 anos, com media-
na de 3 anos. Os principais motivos de enca-
minhamento foram a presenca de sopro car-
diaco (52%), o diagndstico pré-estabelecido
de cardiopatia (12,6%), dor toracica (5,6%),
palpitacdes (5%) e cianose (4,7%). Chama a
atencao, neste levantamento, a presenca de
2,1% de encaminhamentos por suspeita pré-
natal de cardiopatia, fenbmeno relativamente
recente (6).

CARDIOPATIAS
ADQUIRIDAS NA INFANCIA

FEBRE REUMATICA

O pico de incidéncia ocorre entre 5 e 15
anos de idade, sendo a incidéncia na popula-
¢do de 0,3 a 3%. Os paises em desenvolvi-
mento apresentam maior freqiiéncia de do-
enca. Entre os fatores responsaveis pela que-
da nos indices em paises desenvolvidos en-
contram-se a melhora das condi¢fes gerais
de nutricdo e moradia e acesso aos servicos
de saude, além de programas preventivos que
incluem o tratamento adequado das amigda-
lites estreptocdcicas.

O impacto socioecondmico € significati-
VO: estima-se que o custo anual da febre reu-
matica no Brasil seja de mais de 50.000.000
dolares (7).

Apesar da significativa diminuicdo da mor-
talidade por febre reuméatica aguda durante
as ultimas décadas, esta condicdo continua
a ser a principal causa de morte ou incapaci-
dade por motivos cardiacos em criangas e ado-
lescentes de paises em desenvolvimento (8).

MIOCARDITES

De acordo a Organizacéo Mundial de Sau-
de - OMS, a incidéncia de miocardite é de
0,3 casos /100.000 pacientes ano e a fatali-
dade corresponde a 0,2 casos /100.000 pa-
cientes ano na populacdo em geral (9).

As miocardites da infancia formam um
grupo especial entre as miocardites, e apre-
sentam grande variedade de agentes etiolo-
gicos, incluindo infeccbes virais e bacterianas,
protozooses, helmintiases, medicamentos,
agentes toxicos, agentes fisicos e reagdes
imunoalérgicas.

A incidéncia dos agentes etiolégicos es-
pecificos varia com a idade, com a localiza-
¢do geografica, com a ocorréncia endémica
ou epidémica, com condi¢des gerais da rede
de saude publica (incluindo a existéncia de
programas de saneamento e imunizagdes),
na prontidao de tratamento das patologias de
base nos casos em que houver tratamento
eficaz disponivel e em cuidados gerais de
prevencdo (como a monitoriza¢ao rigorosa
apos o uso de drogas potencialmente cardio-
téxicas). Averdadeira incidéncia das miocar-
dites agudas é desconhecida, pois um grupo
de pacientes recupera-se espontaneamente
e outro apresenta quadro clinico fulminante,
muitas vezes dificultando o diagndstico an-
tes da evolucgéo fatal.

Em estudos de autdpsias, as freqliiéncias
relatadas de miocardite vao de 1 a 10% (10).

DOENGCA DE CHAGAS

Atualmente, essa patologia é endémica
na América Latina, desde o norte do México
até o sul da Argentina e do Chile. No Continen-
te Americano, a prevaléncia da infeccao hu-
mana é estimada, segundo a OMS, em 16-
18 milh&es de casos, porém cerca de 100
milhdes de pessoas, ou seja, 25% da popu-
lagc&o, vivem sob risco de adquira-la (11). Es-
tima-se que haja uma perda de 2,74 milhdes
de anos de vida ajustados em funcéo de inca-
pacidade (DALYSs) decorrentes das complica-
¢Oes da Doenca de Chagas na América Lati-
na(12). No Rio Grande do Sul, a prevaléncia
no total dos Municipios pesquisados (zona
rural) no Inquérito Nacional 1975-1980 foi de
8,8% (0,0 - 43,34) para a populacéo geral e,
no Inquérito Nacional 1994-1996 de 0,6% (0,0
—5,1) entre escolares da zona rural.

Com a diminuic&o das demais formas de
transmissao, a transmissao por via congéni-
ta ganhou importancia em termos de saude
publica, representando uma fonte continua de
novos casos de recém-nascidos infectados.
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E aterceira via mais importante de transmis-
séo da Doenca de Chagas, sendo causa im-
portante de abortamento e hidropisia fetal. A
prevaléncia de infeccao pelo T.cruzi em ges-
tantes na América do sul varia de 2 a 51%
em zonas urbanas a 23 a 81% em certas
areas rurais. As taxas relatadas de transmis-
séo vertical de mulheres infectadas para o
feto sdo extremamente variaveis, incluindo
uma faixa de valores de 0,7% a 21% na Amé-
rica do Sul.

ENDOCARDITE

A endocardite ocorre mais frequentemente
em pacientes com anomalias cardiacas pré-
existentes, diagnosticadas ou ndo, mas pode
ocorrer em pessoas com coragao estrutural-
mente normal. Entre estas, destacam-se o0s
usuarios de drogas intravenosas e as infec-
¢cOes relacionadas a cateteres. Durante as
Ultimas décadas, a epidemiologia das doen-
cas cardiacas em criancas sofreu alteracdes,
pois 0 aumento da sobrevida de criangcas com
cardiopatias congénitas (inclusive apés cirur-
gias complexas com implante de enxertos e
valvas artificiais) e a crescente complexida-
de do manejo de pacientes em unidades de
terapia intensiva neonatal e pediatrica aumen-
taram o nimero de pacientes em risco para
endocardite (13). Nos EUA, a endocardite
representa aproximadamente 1/1280 interna-
¢Oes pediatricas por ano.

As criangas com imunodeficiéncias con-
génitas ou adquiridas, mas sem outros fato-
res de risco para endocardite, ndo parecem
ter uma incidéncia aumentada desta doenca
guando comparadas a populacéo geral.

FATORES DE RISCO PARA

DOENCA ARTERIAL CORONARIANA

COM INICIO NA INFANCIA

Com a mudanca do perfil epidemioldgico
no Brasil, as prevaléncias de doencga ateros-
clerética, obesidade, hipertensao arterial sis-
témica e diabete melito ttm aumentado en-
tre adultos. No entanto, as altera¢des decor-
rentes de aterosclerose podem ser identifi-
cadas muito antes do surgimento de sintomas
da doenca. No final da adolescéncia, cerca de
61% dos individuos apresentam algum tipo de
les&o aterosclerostica nas artérias coronarias,
sendo que cerca de 15% delas séo intermedia-
rias ou avancadas. Ao final da 42 década de
vida, 95% da populacéo ja apresenta algum tipo
de leséo aterosclerética (14).

A prevaléncia de obesidade em criangas
vem crescendo nos paises em desenvolvimen-

to, e tem sido atribuida principalmente a fato-
res ambientais e sdcio-culturais, tais como o
incentivo a uma dieta pouco saudavel com
alta proporcgéo de gorduras e a uma atitude
sedentéria. No Brasil, embora a desnutri¢do
ainda seja muito prevalente, a obesidade e o
sobrepeso também vém aumentando signifi-
cativamente. Um estudo transversal realiza-
do com 496 criancas brasileiras menores de
11 anos numa comunidade de baixa renda
evidenciou prevaléncia de 3,8% de baixo peso
para idade, 10,1% de sobrepeso e 4,6% de
obesidade (15 ). Nos Estados Unidos, 23%
das criancas entre 6 e 12 anos e 21% das
entre 12 e 17 anos sao obesas (16).

A prevaléncia de hipertensdo em criancas
e adolescentes situa-se em torno de 2 e 3%,
de acordo com estudos realizados em dife-
rentes regides do mundo (17). Estudos epi-
demiolégicos brasileiros tém mostrado que a
prevaléncia de HAS nessa faixa etaria esta
em torno de 6 a 8%. Em um estudo realizado
em Belo Horizonte, a prevaléncia de medi-
das de pressao arterial sistolica ou diastélica
acima do percentil 90 para idade, sexo e es-
tatura foi de 9%. Menos da metade dos 1005
estudantes avaliados, com média de 11,5
anos, havia sido submetido a alguma medida
de presséo previamente ao estudo (18).

CONCLUSAO

A &rea de atuacao do cardiologista pedia-
trico esta em constante expanséo. Além da
crescente importancia proporcional das cardio-
patias congénitas, o desenvolvimento e aprimo-
ramento das modalidades diagndsticas e tera-
péuticas faz com que aumente, em ndmero e
faixa etaria, o grupo de pacientes portadores
de cardiopatias congénitas que sobrevivem in-
clusive a procedimentos complexos, formando
um grupo que demanda atencéo especial as
sequelas e residuos muito especificos, em
muitos casos ainda pouco estudados.

E importante manter a atengdo também
sobre as medidas preventivas que vem sen-
do empregadas na tentativa de diminuir a in-
cidéncia e a gravidade de sequelas como a
febre reumética e a doencga de Chagas. E,
além destas medidas preventivas, é neces-
sario expandir o horizonte de atuag&o, inici-
ando, ainda nainfancia a introducgéo de inter-
vencgOes destinadas a orientar habitos sau-
daveis de vida. Todas essas frentes de atua-
¢do resultam em um universo sempre dina-
mico, no qual a importancia relativa e as fre-
guéncias de cada condicao patologica sofrem
significativas mudancas na linha de tempo.
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INTRODUCAO

Esta bem estabelecida a importancia do
tabagismo como determinante de doencas,
inclusive no conjunto das doencas cardiovas-
culares [1,]. Entretanto é relativamente recen-
te, e ainda pouco expressivo o comprometi-
mento dos cardiologistas na prevencdo do
tabagismo e no seu tratamento [7].

Este artigo pretende atualizar as informa-
¢Bes sobre o dnus atribuivel ao uso do tabaco
em escala populacional, bem como tentar co-
loca-lo num contexto mais amplo que possa
tornar mais compreensivel tdo absurdo com-
portamento humano, ainda assim freqliente.

ESTIMATIVAS DO ONUS

PARAA SAUDE

O tabagismo é um fenémeno populacional
dindmico, de freqiiéncia crescente em algu-
mas populacdes, e decrescente ou estavel
em outras. Além da pobreza de informacdes
particularmente em paises menos desenvol-
vidos, o dano leva algum tempo para se ma-
nifestar, prejudicando a consisténcia dos nu-
meros encontrados na literatura. Por estes
motivos foram escolhidos estudos mais re-
centes e abrangentes como 0s apresenta-
dos nas Tabelas 1 e 2.

Em todo o mundo, aproxima-se de 10% o
namero de mortes prematuras atribuiveis ao
tabagismo. Nos paises desenvolvidos, em-
bora abriguem somente ¥ da popula¢éo mun-
dial, o nimero de mortes relacionadas com
este fator de risco ainda é maior, proporcio-
nais a maior freqiiéncia, intensidade e dura-
¢do no uso do cigarro.

Os homens tém se expostos mais e, por-
tanto, morrem também mais. As conseqiién-
cias mais freqlentes estdo dentre as doen-
¢as cardiovasculares, quase o dobro das res-
piratérias crénicas.

www.achutti.dynip.com - aloysio.achutti@terra.com.br

Descendo ao nivel de sub-regibes os mes-
mos autores encontraram os seguintes nu-
meros para populacdo de 30 anos ou mais
do conjunto de paises da América e Caribe
gue tém indices de mortalidade infantil relati-
vamente baixos, entre 0s quais se situa o
Brasil, cuja populagdo (170/431) deve contri-
buir com mais de um ter¢o dos casos:

Se estas mesmas propor¢des forem apli-
cadas para estimar o numero de 6bitos pre-
coces atribuiveis ao tabagismo no Brasil no
ano de 2000 teriamos 0 seguinte cendrio:

Estes nUmeros sdo menores do que habi-
tualmente tem-se informado como mortes
atribuiveis ao tabagismo no Brasil, arredon-
dados para em torno de 200 mil/ano na ulti-
ma década]]. E possivel que as proporcdes
usadas estejam rebaixados por algumas po-
pulacdes de paises do grupo que tém menor
prevaléncia, e que fumam menos intensamen-
te e hd menos tempo.

OBITOS ATRIBUIVEIS

AO TABAGISMO NO RS

No Estado do RS a populacéo é relativa-
mente mais homogénea que no conjunto de
todo o Brasil e também aqui se fuma mais, ha
mais tempo. Os indices de mortalidade por Can-
cer de Pulm&o (considerados como expressao
mais fiel dos danos atribuiveis ao uso do cigar-
ro) no RS s&o dos mais altos no Brasil; para a
idade dos 55 aos 64 anos em 2000 foram re-
gistrados respectivamente para homens e mu-
lheres 470 e 158 6bitos, o que d& coeficientes
especificos de mortalidade de 137 e 41 por 100
000 habitantes do mesmo sexo e faixa etaria.
Nos Estados Unidos da América do Norte es-
tes coeficientes eram de 166,7 e 50,0 respecti-
vamente por sexo para 0 mesmo grupo etario.

Como néo se dispbes de coeficientes en-
tre fumantes e ndo fumantes, para nossa po-
pulag&o, pode-se utilizar um indice chamado
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Tabela 1
Mortes prematuras atribuiveis ao tabagismo em 2000[ 1]
Milhdes Intervalo Confianca
N.de mortes prematuras/ano, mundo todo: 4,83 (IC: 3,94-5,93)
Paises em desenvolvimento: 2,43 (IC:1,80-3,15)
Paises industrializados: 3,84 (IC:2,13-2,78)
Do total eram homens: 3,84
Doencas Cardiovasculares: 1,69
Doenca Respiratéria Cronica: 0.97
Céncer de Pulmao: 0,85

Tabela 2
Obitos atribuiveis ao Tabagismo no grupo de paises onde se situa o Brasil
Homens Mulheres
Populacdo adulta (milhdes ¢/>30 anos) 85 92

Obitos atribuiveis ao tabaco (milhares)(IC) 163 (123-214) 58 (34-93)
% da mortalidade adulta total (%) 15 6
Tabela 3

Estimativas para o Brasil usando os mesmos critérios anteriores
Homens Mulheres
Populacéo adulta (milhdes 30-69 anos) 31 33
Obitos atribuiveis ao tabaco (milhares)(IC) 39 (29-51) 9(5-14)
% da mortalidade adulta total (%6) 15 6

de maturidade para estimar com mais pre-
ciséo a mortalidade atribuivel ao tabagismo [
]- No caso do Rio Grande do Sul, utilizando a
metodologia preconizada ha publicacéo refe-
rida, chega-se a indices de maturidade de
0,896 e 0,879, respectivamente para homens
e mulheres, quando as taxas observadas nos
EEUU séo consideradas como 1,000. Estes
indices permitem calcular a frag&o atribuivel
de mortes para cada sexo.

A mortalidade atribuivel ao tabagismo no
RS no ano 2000 totalizou 21,22% e 13,53%
de todos os 6bitos por todas as causas, res-
pectivamente para homens e mulheres, com
35 anos e mais. Os dados através dos quais
€ possivel chegar a estes resultados estdo
representados na Tabela 4.

ONUS GLOBAL DAS DOENCAS:

Um outro método de medir o dnus global
das doencas tem sido progressivamente mais
utilizado desde o inicio da década de 90,
usando ndo somente a mortalidade precoce
como também a incapacidade, medidos em
anos perdidos de vida saudavel. A unidade

utilizada se chama DALY (em inglés: Disabi-
lity Adjusted Life Years) que se quantifica por
anos perdidos.

Nas préximas tabelas estdo representa-
dos alguns dados selecionados sobre nime-
ro de mortes e de DALYs para alguns fatores
de risco selecionados, incluindo-se o taba-
gismo. Estes dados foram retirados do Relato-
rio Mundial da Saude de 2002 e artigo de auto-
res que contribuiram para este relatorio [* ].

As estimativas estéo distribuidas por re-
gibes do mundo e por sexo. No extrato das
tabelas abaixo apresentadas foram coloca-
dos somente os dados da regido das Améri-
cas cujos paises tem baixa mortalidade ge-
ral e infantil no qual se situa o Brasil.

O método para a definigdo destes 20 fato-
res de risco esta descrito em detalhe nos
respectivos originais e estao distribuidos em
7 categorias maiores. Delas desdobramos
duas que mais interessam aos cardiologistas:
arelacionada com “outros fatores nutricionais
e sedentarismo” e das “substancias que cau-
sam dependéncia” entre as quais se situa o
tabagismo. Sua importancia pode ser observa-
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da comparativamente com outros fatores de ris-
co habitualmente trabalhados pelo cardiolo-
gista, somente superado pela Hipertensdo Ar-
terial e quase igual ao da Hipercolesterolemia.

TRATAMENTO DO TABAGISMO

Em que pese n&o haver uma diretriz volta-
da para o controle do Tabagismo na cole¢éo
de mais de 60 excelentes documentos deste
tipo produzidos pela Sociedade Brasileira de
Cardiologia, existem diversas publicacdes
orientando o tratamento do tabagista. [ ].

Embora o ideal seja nunca fumar, nem
estar submetido ao fumo passivo, uma revi-
s&o sistematica de estudos relacionados com
a cessacdao do uso do cigarro[?] demonstrou
gue deixando de fumar ha uma redugéo de

36% no Risco Relativo Bruto de morrer mes-
mo em pessoas que tenham Doenca Coro-
néria ja estabelecida. Pela simples percep-
¢do empirica tem-se a impresséo de que os
cardiologistas ndo ddo a mesma énfase em
tratar o tabagismo do que dao para a prescri-
¢do de medicamentos ou indicacéo cirdrgica
de revascularizagdo do miocérdio.

CONTEXTUALIZANDO

O TABAGISMO

Quando se retira um problema de seu con-
texto populacional e histérico, parece mais sim-
ples chegar a uma solugdo. Assim acontece
guando estamos lidando com individuos isola-
dos na prética clinica. Apesar de todas as difi-
culdades é mais facil controlar o problema na

Tabela 4
Mortalidade Atribuivel ao Tabagismo. Estado do RS, 2000

HOMENS NUmero Fracéo N° de Obitos
Doenca Obitos atribuivel atribuiveis ao

tabagismo
Doenca Arterial Coronéria 35-64 a 1987 0,403 802
Doenca Arterial Coronaria 65 a e mais 2812 0,188 529
Doenca Cerebro-Vasc. 35-64 a 1119 0,457 511
Doenca Cerebro-Vasc. 65 a e mais 2287 0,215 492
Céancer Pulm. T & Bronquios 1646 0,806 1327
Céancer Boca, Laringe, faringe, esdfago 1237 0,824 1020
Céancer de bexiga 148 0,421 62
Céncer de Pancreas 236 0,259 61
DBPOC 2836 0,752 2135
Totais 14308 6939
Total: todas as causas =/> 35 a 32.694 21,22%
MULHERES NUmero Fracdo N° de 6bitos
Doenca Obitos atribuivel atribuiveisao

tabagismo
Doenca Arterial Coronéria 35-64 a 977 0,361 352
Doenca Arterial Coronaria 65 a e mais 2864 0,105 302
Doencga Cerebro-Vasc. 35-64 a 829 0,483 400
Doenca Cerebro-Vasc. 65 a e mais 2991 0,052 157
Céancer Pulm. T & Bronquios 601 0,694 417
Cancer Boca, Laringe, faringe, eséfago 1529 0,536 819
Cancer de bexiga 39 0,325 13
Céncer de Pancreas 440 0,298 131
DBPOC 1468 0,694 1019
Totais 11738 3610
Total: todas as causas =/> 35 a 26.674 13,53%

Fonte: Datasus [ ]
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perspectiva individual e é por este motivo
gue se insiste em chamar ateng&o para nossa
responsabilidade e efetividade como médicos.

Para compreender o problema e também
poder atuar num cendrio mais amplo, néo po-
demos ficar com uma visdo focada no proble-
ma imediato, assim como se fazia quando se
procurava apenas aliviar a dor e tratar das com-
plicacbes, sem preocupacdo com a cadeia
epidemioldgica que determinou a chegada da

doenca no estagio em que esta sendo tratada,
sem olhar para a possibilidade de prevencéao.

Contemplando novamente as categorias de
Fatores de Risco das tabelas 4 e 5 é possivel
contrair ainda mais estas categorias em trés:
risco para o préprio individuo (os fatores de
risco classicos), risco para 0 ambiente em
que se vive e se trabalha (poluicdo ambiental),
e risco para as gerac6es futuras (Materno-
infantil e sexualidade).

Tabela 5
Numero atribuivel de mortes (‘000), 20 fatores de risco selecionados, 2000
(‘000) América: Mundo Total
Grupo BR M/F M/F
Populagéo Total 213309/217623 3045 295/2 999 722 6045017
Mortalidade Total 1459/1120 29232/26 629 55861
Desnutricdo Mat.Infant 32/29 3008/3 148 6 156
Outras Nutric. & Sedentarismo
Hipertenséao Arterial 170/162 3491/3 649 7141
Hipercolesterolemia 88/79 2112/2 303 4415
Sobrepeso & obesidade 117/144 1168/1 423 2591
<Frutas, Vegetais & Exerc. 52/55 961/961 1922
Reproducéo e Sexo 22/32 1370/1 665 3035
Substancias Aditivas
Tabaco 163/58 3893/1014 4907
Alcool 207/39 1638/166 1804
Drogas ilicitas 714 163/41 204
Ambientais 53/45 2195/2 341 4536
Ocupacionais 30/3 653/131 784
Outros selecionados 2/0 355/225 580
Tabela 6
DALYs atribuiveis (‘000) 20 fatores de risco selecionados, 2000
(‘000) América: Mundo Total
Grupo BR M/F M/F
Populagéo Total 213309/217623  3045295/2999 722 6 045017
DALYs Total 45 372/35 065 761 562/693 911 1455473
Desnutricdo Mat.Infant 1210/1 165 111 286/116 243 227530
Outras Nutric. & Sedentarismo
Hipertenséo Arterial 1807/1438 34 920/29 350 64 270
Hipercolesterolemia 1070/803 22136/18 301 40437
Sobrepeso &.obesidade 1505/1 918 15543/17 872 33415
<Frutas, Vegetais & Exerc. 582/585 10 159/8 933 19092
Reproducéo e Sexo 6 205/8 750 42 600/58 083 100683
Substancias Aditivas
Tabaco 2190/813 48 177/10 904 59081
Alcool 7 854/1 443 49 397/8 926 58 323
Drogas ilicitas 791/310 8769/2719 11488
Ambientais 1954/1 778 59817/57 726 117544
Ocupacionais 1154/185 20436/4 193 38939
Outros selecionados 160/123 9 290/9 407 18 696
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Tudo pode ser traduzido em violéncia do
individuo contra si mesmo, contra o ambien-
te e contra as geracdes futuras; e falar sobre
violéncia ndo é necessario no mundo e no
momento em que vivemos.

Avioléncia € uma ameagca constante e cria
um clima de desespero em que cessa o inte-
resse e o entusiasmo em investir no futuro.
Neste contexto o tabagismo, aparece como
uma saida bastante eficaz e socialmente acei-
ta, para compensar a inseguranca, a depres-
séo e as frustracdes do mundo no qual se vive.

CONSIDERACOES FINAIS

A Organizagdo Mundial da Satide vem cha-
mando atencéo para a desproporgao entre as
evidéncias sobre os maleficios das substan-
cias causadoras de dependéncia e a atitude
médica e dos demais segmentos da comuni-
dade cientifica [ ].

A responsabilidade profissional e social
dos cardiologistas € muito importante na co-
munidade. Sabidamente os cardiologistas
tém uma imagem social muito evidente em
nossa cultura, pelos avancos da ciéncia e
técnicas que tém aplicado nos ultimos anos,
0 que torna muito relevante suas opinifes e
posicdes frente as situa¢des ambiguas apre-
sentadas pela midia.

Os cardiologistas se engajaram mais tar-
diamente nas campanhas e atividades edu-
cativas, mas ndo podem mais se omitir, nem
priorizar apenas as atividades destinadas ao
tratamento dos problemas ja estabelecidos
e complicados, quando se sabe que a inter-
venc¢do no final da cadeia epidemioldgica s6
traz resultados mais pobres ou apenas palia-
tivos. A prevencao primdria e a cessagao do
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tabagismo precisam ser feitas precocemente,
antes que o processo ateroesclerdtico ja este-
ja estabelecido e as paredes arteriais endure-
cidas, cheias de placas e calcificacGes.

E preciso também estar alerta para a fa-
lacia da propaganda e o transformismo das
companhias interessadas na exploragdo eco-
ndémica do vicio. Esta imagem de beneme-
réncia, de campanhas de fundo social, de
mecenas das artes, lava e maquia o dinheiro
obtido através da venda em massa de um
produto lesivo a saude, induz o marketing a
comprar a simpatia do publico, a complacén-
cia das autoridades de salde publica e o
desinteresse dos profissionais.

E de conhecimento publico o interesse da
inddstria tem pelo produto originério de nos-
so Estado, o maior produtor de fumo do Bra-
sil, que por sua vez é o maior exportador
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o braco industrial, subsidiando universidades,
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homenagem aos mortos imolados pelo vicio,
gue resultou no lucro compartilhado agora
com a sociedade através de uma doacéo.

Nd&s médicos precisamos ter consciéncia
do valor de cada gesto nosso e nao ficarmos
sob o comando da industria farmacéutica de
um lado que enfatiza seu interesse de venda,
e daindustria do tabaco que compra compla-
céncia para seu produto através da fabrica-
¢do de uma imagem de magnanimidade e
benemeréncia social.
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INTRODUCAO

A doenca cardiovascular aterosclerotica €,
em termos proporcionais, a principal causa
de mortalidade em paises ditos desenvolvi-
dos e em muitos paises em desenvolvimento
como o Brasil.! Nos Ultimos anos ensaios
clinicos randomizados e revisfes sistemati-
cas vém apontando avancgos significativos no
potencial de prevencdo dessas doencas, o
gue indica a necessidade de traduzir resulta-
dos dessas pesquisas em a¢bes concretas
e viaveis no contexto brasileiro.

Dois niveis de prevengéo cardiovascular
devem ser considerados, o populacional, a
partir de intervencdes orientadas a promocao
da saude da populacao, e o individual, a par-
tir do contexto clinico. Essa revisdo narrativa
aborda especificamente a identificacdo de
individuos de alto risco com vistas, ndo so-
mente uma estimativa progndstica, mas com
um foco em prevenc¢do primaria atraves de
intervengdes precoces de forma diferenciada
de paciente a paciente. Enfase é dada & his-
téria clinica e ao exame fisico, complementa-
dos, quando necessario, por alguns exames
laboratoriais.
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O CONCEITODE RISCO

CARDIOVASCULAR GLOBAL

Mais importante do que simplesmente ta-
xar um individuo como portador de diabetes,
hipertenséo ou dislipidemia, é caracteriza-lo
em termos de seu risco cardiovascular glo-
bal. Tal assertiva encontra respaldo no resul-
tado de diversos ensaios clinicos randomiza-
dos de grande porte, 0s quais demonstraram,
em pacientes de alto risco cardiovascular,
que o beneficio de farmacos como as estati-
nas (ou vastatinas) se estendem mesmo a
pacientes com niveis de colesterol normais;?
0s antiplaquetarios sdo capazes de reduzir
eventos cardiovasculares maiores, mesmo
em individuos sem manifestacdes clinicas de
aterosclerose;® e diversos anti-hipertensivos
reduzem eventos cardiovasculares mesmo
em pacientes sem hipertensdo.*®

Prevencgdo baseada no conceito de risco

cardiovascular global significa orientar esforcos
preventivos ndo pelos riscos atribuiveis a eleva-
¢do de fatores isolados como a pressao arteri-
al ou o colesterol sérico, mas pela somagéo de
risco decorrente de multiplos fatores, estimada
pelo risco absoluto global em cada individuo.

* Professor adjunto do Departamento de Medicina Social da Faculdade de Medicina da UFRGS e Professor do Programa de
Pés-graduagdo em Epidemiologia da Faculdade de Medicina da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.

** Médico residente do Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Mestrando do Programa de Pds-graduagdo em Epidemiologia da
Faculdade de Medicina da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.

*** Médica cardiologista do Hospital de Clinicas de Porto Alegre e Hospital Moinhos de Vento. Professora do Programa de
Pés-graduacdo em Epidemiologia da Faculdade de Medicina da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.
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Sob esse enfoque, quanto maior o risco,
maior o potencial beneficio de uma interven-
¢ao terapéutica ou preventiva. O beneficio de
uma terapia na prevencéao de desfechos ndo
desejaveis pode ser expresso em termos rela-
tivos (p. ex., pela reducéo relativa de risco,
RRR), ou em termos absolutos que levam em
conta o risco individual (p. ex., pelo nimero
necessario tratar, ou NNT; A utilidade desse
conceito pode ser exemplificada da seguinte
maneira. No estudo WOSCOP, estatinas re-
duziram o risco relativo de eventos cardio-
vasculares em cerca de 31% quando admi-
nistradas para homens sem historia clinica
de tais eventos mas com multiplos fatores
de risco. Esse efeito € muito semelhante aquele
visto, no estudo 4S em individuos com car-
diopatia isquémica manifesta, e, portanto, com
maior risco cardiovascular (34%), sugerindo fal-
samente que o beneficio das estatinas seja
semelhante nos dois grupos. No entanto,
guando os mesmos resultados séo analisa-
dos por meio de parametros absolutos, nota-
Se que para prevenir um caso de infarto seria
necessario tratar com estatinas um ndmero
guatro vezes menor de individuos com doen-
¢a isqiiémica manifesta no 4S do que indivi-
duos sem doenca isqiémica manifesta no
WOSCOP (NNT=11 contra NNT=42).” O exem-
plo ilustra a possibilidade de otimizar o efeito
de intervencgfes preventivas aplicando-as de
acordo com o risco cardiovascular global de
cada individuo, uma vez que o grau do benefi-
cio obtido depende da magnitude desse risco.

Comum leque tdo grande de terapias preven-
tivas de beneficio comprovado, com uma capa-
cidade crescente de se identificar quem detém
maior risco cardiovascular, e perante o risco de
paraefeitos e escassez de recursos para cuida-
dos de saude, ndo é nem possivel nem conve-

niente prescrever tudo paratodos. Para maximi-
zar beneficios e minimizar riscos e custos, é
preciso organizar estratégias especificas para
diferentes perfis de risco, levando em conta a
complexidade e a disponibilidade das intervences.

Como apresentado na Figura 1, maior risco
e maior disponibilidade de recursos permitem
estratégias de classificacdo de risco mais
complexas e intervenc¢des mais intensas. Por
néo deter do mesmo montante de recursos
de que os provedores de saude nos paises
norte-americanos e europeus dispdéem, os
sistemas de saulde brasileiros precisam
priorizar estratégias preventivas econdmicas
para as doencas crénicas. Sem essa priori-
zacdo poderédo ocorrer sérias distor¢des na
distribuicdo dos recursos disponiveis para
cuidados de saude. Felizmente, h4 muito que
pode ser feito na prevencéo cardiovascular
de menor custo ou de maior eficiéncia.

CLASSIFICACAO DE

RISCO CARDIOVASCULAR

O esgquema de classificagéo do risco apre-
sentado a seguir foi desenvolvido a partir da
experiéncia dos autores. Diversos grupos &4
tém desenvolvido diretrizes relacionadas a clas-
sificacdo. No entanto, esses trabalhos foram
feitos, em sua maioria, antes da consolidagéo
das evidéncias atuais que apéiam uma aborda-
gem de risco absoluto. Além disso, poucos es-
tudos tém investigado o impacto e as implica-
¢Oes do uso de recursos em atividades preventi-
vas no contexto de paises em desenvolvimento.*?

ELEMENTOS PARAA

AVALIACAO E ESTRATIFICACAO

DE RISCO CARDIOVASCULAR

Pelas razdes expostas, a intensidade das
intervencgdes preventivas deve ser determina-

Figura 1
Intensidade preventiva (classificacdo e intervencao): a figura ilustra que a
intensidade aumenta com a disponibilidade de recursos e o grau de risco individual.
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da pelo grau de risco cardiovascular estima-
do para cada paciente. Em termos préticos,
costuma-se classificar os individuos em trés
niveis de risco para eventos coronarianos
maiores — baixo, moderado e alto.

A classificacdo inicial baseia-se apenas
no exame clinico; quando este sugerir maior
risco, avanga para exames complementares
(Figura 2). A classificagcéo pode ser repetida
a cada 3 a 5 anos ou sempre que eventos
clinicos apontarem a necessidade de reava-
liagao.

ESTRATIFICACAO DE RISCO

AVALIACAO CLINICA

Como mostrado na Tabela 1, a classifica-
¢do clinica baseia-se em dados como idade
e sexo, histdria clinica (principalmente mani-
festacBes cardiovasculares), presséo arterial,
circunferéncia abdominal, peso e altura (indice
de massa corporal), e um exame fisico focali-
zado em manifestacdes de aterosclerose.'®4

Pacientes identificados nessa avaliacdo
clinica como de alto risco sdo candidatos a
intervencdes preventivas de alta intensidade.

Figura 2
Fluxograma de classificagdo de risco cardiovascular.

AVALIACAO CLINICA INICIAL
(Tabela 2)

Manifestagdes clinicas
de aterosclerose

Paciente assintomatico mas
com indicios de maior risco

Demais pacientes

AVALIACAO CLINICO-LABORATORIAL

Glicemia de jejum e colesterol total

N

Diabetes Mellitus

Sem Diabetes Mellitus

UKPDS Risk Engine* Fioura 3a
ou Figura 3b &

TN

<

ALTO
RISCO

RISCO
MODERADO RISCO

BAIXO

Intervencgdes de
Alta Intensidade

Intervengdes de
Moderada Intensidade

Intervencgdes de
Baixa Intensidade

33

Revista da Sociedade de Cardiologia do Rio Grande do Sul - Ano XII n° 3 Set/Out/Nov/Dez 2003



34

Individuos sem nenhum desses fatores séo
caracterizados como sendo de baixo risco. Ao
invés de expd-los a potencial iatrogenia decor-
rente de rotulos definidos por exames comple-
mentares desnecessarios, esses individuos
podem ser informados sobre seu bom perfil de
saude cardiovascular e encorajados a manterem
ou, por que nao, a melhorarem sua boa forma.

Homens > 45 anos e mulheres > 55 anos
requerem exames laboratoriais para fornecer
melhor estimativa de seu risco. Individuos
mas jovens que ja apresentam um ou mais
fatores de risco podem também passsar para
a avaliacao clinico-laboratorial, conforme o
numero de fatores que possuem e seu interes-
se em prevencéo de futuros eventos cardio-
vasculares.

AVALIACAO

CLINICO-LABORATORIAL

O risco cardiovascular de pacientes com
os fatores clinicos citados na parte inferior
da Tabela 1 é bastante heterogéneo. Para esti-
mar mais precisamente esse risco, pode-se
usar escores de predicdo de risco, tabelas

de estimativas de risco e calculadoras clinicas
interativas disponiveis on-line ** ou via compu-
tadores de méo. Dois exemplos dessas estra-
tégias sao as tabelas conhecidas como Joint
British Societies Coronary Risk Prediction
Charts® (Figuras 3a e 3b) e o escore de risco
Framingham Risk Score.r” A partir desses
instrumentos, pode-se classificar os individuos
em risco baixo (< 1,5%/ano), moderado (de
1,5 a 3% ao ano) e alto (> 3%/ano) de desen-
volver um evento coronariano.

Essa determinac&o de risco exige a obten-
¢ao de pelo menos 2 exames complementares:
glicemia de jejum e colesterol total. A deter-
mina¢éo de HDL-C é opcional, pois torna a
predicdo apenas um pouco mais precisa para
a maioria dos pacientes.*®

Infelizmente, até o momento nenhum des-
ses instrumentos foi desenvolvido ou adapta-
do para o contexto brasileiro. Supée-se, con-
tudo, que a fisiopatologia da doenca cardio-
vascular seja semelhante em diferentes con-
textos, de forma que o principal determinante
da aplicabilidade de escores desenvolvidos
em uma sociedade a outra € a semelhanca

Tabela 1
Avaliacao clinica: Achados no exame clinico indicativos de alto risco
ou da necessidade de exames laboratoriais.

Indicadores de alto risco
Infarto do miocardio

Acidente vascular cerebral ou ataque isquémico transitério

Doenca aneurismatica de aorta
Doenca vascular periférica

Insuficiéncia cardiaca congestiva (exceto com etiologia ndo coronariana estabelecida)

Angina de peito
Claudicacéo intermitente

Indicadores de risco indeterminado e a necessidade de exames laboratoriais*
Idade > 45 anos homens, > 55 anos mulheres

Mais precoce na presenca de:
Manifestacdes de aterosclerose
Sopros arteriais carotideos

Diminuicéo ou auséncia de pulsos periféricos

Histdria familiar de infarto agudo do miocardio, morte subita ou acidente vascular
cerebral em familiares de primeiro grau ocorrido antes dos 50 anos

Diagnostico prévio de diabetes mellitus, tolerancia a glicose diminuida, glicemia de

jejum alterada, diabetes gestacional
Diagnostico prévio de dislipidemia

Diagnostico prévio de sindrome do ovario policistico

Tabagismo

Obesidade (IMC > 30 kg/m?) ou obesidade central (cintura medida na crista iliaca:
> 88 cm, mulheres; > 102 cm, homens)
Hipertensédo (> 140/90 mmHg) ou histéria de pré-eclampsia

*As seguintes condi¢cdes sdo também indicacdo para determinagéo isolada de glicemia de jejum:

Mulher entre 45-54 anos de idade,

Sobrepeso (25 kg/m? <IMC < 30kg/m?) mais histéria de méae ou pai com diabetes.
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do risco cardiovascular basal entre as duas
populacdes.t®? Assim, considerando que as
taxas de mortalidade por doencgas coronaria-
nas no Brasil sdo semelhantes as dos pai-
ses de onde as regras em uso atual prové-
em, parece razoavel adota-las. Até porque,
se algo, esses escores de predigdo clinica
subestimam o risco em nossa populagéo.
Isso porque as taxas atuais de doengas coro-
narianas no Brasil (particularmente nas Re-
gides Sul e Sudeste) séo superiores aquelas

observadas na América do Norte e na Europa
Ocidental, e as taxas de outras doencas car-
diovasculares, em especial as doencas ce-
rebrovasculares, séo maiores (particularmente
nas demais regides).

E bem provavel que novas regras e até tal-
vez novas estratégias de predi¢ao irdo surgir
nos proximos anos. Ainclusao de marcadores
de risco adicionais nesses escores de predi-
¢ao clinica, por exemplo, a proteina C-reativa
(indicador de inflamac&o crbnica, sistémica e

Figure 3a.
Tabelas de predicé@o de risco de doenca arterial coronariana (DAC), Joint
British Societies (sem Diabetes). Na auséncia de HDL-C, para utilizar as tabelas,

dividir o valor do colesterol total por 40. Fonte: British Hypertension Society 16
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branda), esta sendo considerada. No entanto,
a experiéncia sugere que a adicao de outros
elementos como proteina C-reativa, além de
onerar o processo de classificacdo de risco,
traz limitada melhoria na capacidade preditiva.®

Para pacientes com hipertenséo ou dia-
betes, solicita-se ainda creatinina, exame de
urina e eletrocardiograma. A presenca de qual-
guer uma das condi¢des abaixo também in-
dica alto risco:?*??

« nefropatia (microalbumindria >300mg/dia
ou 200mg albumina/g Cr ou Cr>1,5 mg/dl para
homens e 1,3 mg/dl para mulheres)

« hipertrofia de ventriculo esquerdo?2*

Como a glicemia de 2h p6s carga glicémica

€ mais preditiva de risco cardiovascular do que
ade jejum, recomenda-se avalia¢do de diabetes
por teste de toleréncia a glicose em pacientes
com glicemia de jejum > 100 mg/dL e risco ja
calculado em > 2,5%/ano para homens e > 2%
para mulheres. Isso porgue a maioria das pes-
soas com esses niveis de risco, se confirmado
o diagndstico de diabetes, passariam a ser con-
sideradas de alto risco, podendo se beneficiar
de uma série de intervencdes adicionais.

CLASSIFICACAO DE RISCO

EM PACIENTES COM DIABETES

Nos pacientes com diabetes, pode-se tam-
bém lancar mdo do UKPDS Risk Engine,
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Tabelas de predicdo de risco de doenca arterial coronariana (DAC), Joint
British Societies (Diabetes). Na auséncia de HDL-C, para utilizar as tabelas,
dividir o valor do colesterol total por 40. Fonte: British Hypertension Society 16
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obtido gratuitamente na Internet.? Essa cal-
culadora clinica, baseada no acompanhamen-
to dos participantes do Estudo UKPDS, leva
em conta, além dos fatores ja mencionados,
aduracéo do diabetes, o valor da hemoglobina
glicada e a presenca de fibrilacdo atrial.

O uso das tabelas de risco britanicas (Fi-
guras 3a e 3b) ou da calculadora do UKPDS
demonstra que a maioria, mas nem todos,
0s pacientes com diabetes se enquadra na
categoria de alto risco.

Frente a esta classificacéo global é possi-
vel a prescri¢do de inimeras intervengoes es-
pecificas buscando trazer o risco para niveis
mais baixos. O leque de intervencdes cardio-
protetoras preventivas de beneficio comprova-
do por ensaios clinicos randomizados com
metodologia e poder estatistico adequados vem
aumentando e foge do escope desta reviséo
sua descricdo detalhada. Certamente uma ava-
liac&o global tem 0 seu maximo impacto se for
usada na prética para reduzir o risco estimado.

ELEMENTOS PARA

A TOMADA DE DECISOES

SOBRE PREVENCAO

Idealmente, para que o uso de interven-
¢Oes preventivas e terapéuticas possa ser
justificado, deveriam estar disponiveis evidén-
cias de qualidade metodol6gica adequada
indicando efeitos clinicamente relevantes em
desfechos cardiovasculares maiores, com
razdes de custo-efetividade favoraveis para o
contexto brasileiro. Essas exigéncias assu-
mem maior importancia no tratamento de in-
dividuos assintomaticos, onde o principio pri-
mum non nocere (primeiro nao ferir) é de suma
importancia.

Além da magnitude de efeito do tratamento
em termos absolutos, é fundamental sua rela-
¢do custo-efetividade. Em geral, intervengbes
farmacolégicas tendem a ser mais caras do
gue as de dieta ou conselhos. Por exemplo,
estima-se que o uso de estatinas pode custar
10 a 20 vezes mais do que conselhos relacio-
nados a dieta ou fumo para alcancar o mesmo
beneficio.> Muitas intervencdes, quando avalia-
das, séo surpreendentemente caras:>*%

* tratamento anti-hipertensivo para indivi-
duos de baixo risco;

« fArmacos para hipertenséo ou hiperco-
lesterolemia protegidos por patentes; e

* estatinas, mesmo genéricas, especial-
mente para prevencgao em individuos que apre-
sentam menor risco.

E importante lembrar que existem poucas
avaliacdes desse tipo usando dados brasilei-

ros e que os custos de farmacos protegidos
por patentes relativamente a outros custos
de saude como honoréarios médicos e hospi-
talizacéo, tendem a ser maiores no Brasil do
gue na América do Norte ou na Europa, de
forma que os resultados de outros paises,
guando generalizados para a realidade brasi-
leira, podem subestimar o custo real para al-
cancar um determinado beneficio com cer-
tos farmacos.

Nunca é demais enfatizar que, para esta-
rem justificadas, essas terapias preventivas,
especialmente quando aplicadas a individu-
os de menor risco, freqientemente apresen-
tando NNTs muito altos, devem significar
melhor uso dos recursos disponiveis do que
as demais demandas. De uma perspectiva
social, esses usos alternativos incluem, den-
tro do setor de saude, melhorar o cuidado de
outras condi¢cdes médicas sintomaticas,
melhorar a infraestrutura e melhorar a remu-
neracao a médicos e outros profissionais de
saude. Incluem também, fora do setor de sau-
de, em termos genéricos, o cumprimento de
outras demandas sociais, como educagao,
seguranca e moradia. De uma perspectiva
individual, intervengdes que implicam em gas-
tos financeiras pessoais competem por re-
cursos com outras demandas legitimas, co-
mo economias para o futuro, educacéo para
os filhos, melhorias da casa e férias.

Além disso, € importante levar em conside-
racdo a perspectiva de cada paciente em rela-
¢do a prevencgdo. Pouco se ganha, e muito se
pode perder, quando se rotula e prescreve tra-
tamento preventivo a individuos que nao de-
monstram interesse em atividades voltadas ao
cuidado de sua saude futura. Deve-se também
considerar que a efetividade de intervencdes
sobre estilo de vida € limitada pelas definices
socioculturais de dieta saudavel, de nivel ade-
guado de atividade fisica e da presenca de ou-
tros fatores de risco como o fumo. Nesse sen-
tido, mudancas importantes no risco cardio-
vascular dependem de mudancas nessas defi-
nicbes socioculturais; repetidos aconselha-
mentos mesmo agueles de alto risco sao in-
capazes de efetuar mudancas limitadas pelo
ambiente socio-cultural. A adocdo dessas
medidas pelo médico e pelos demais profissio-
nais da saude é um passo importante nesse
processo de mudanca de padrfes sociais.

Para garantir a efetividade das interven-
¢Oes, o paciente, sempre que possivel, deve
participar ativamente na tomada de decisoes,
especialmente na escolha daqueles que exi-
gem mudancas de comportamento.

37

Revista da Sociedade de Cardiologia do Rio Grande do Sul - Ano XII n° 3 Set/Out/Nov/Dez 2003



38

CONSIDERACOES FINAIS

Atualmente séo inimeras as informacdes
clinico-epidemiol6gicas que nos permitem
identificar o risco individual global para o de-
senvolvimento de eventos cardiovasculares.
Embora a maioria das estimativas tenham
sido modeladas em populac¢des norte-ameri-
canas e européias, é esperado que os resul-
tados sejam apliciveis ao nosso meio, sen-
do no pior cenario subestimadas. Um aspec-
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INTRODUCAO

Apesar das recentes inovagdes no trata-
mento da insuficiéncia cardiaca e de suas
condicdes predisponentes, ela permanece al-
tamente prevalente e, uma vez estabelecida,
letal. A sobrevivéncia dos pacientes tem au-
mentado por notaveis avangos no tratamento
da Insuficiéncia Cardiaca bem como de seus
fatores causais como hipertenséo, isquemia
miocardica e doenga valvular. Todavia ha uma
morbi-mortalidade residual que persiste con-
sideravel. Aterapia da insuficiéncia cardiaca
deve iniciar antes que esta se torne sintoma-
tica para que o maior beneficio das interven-
¢Oes seja alcancado. Desta forma, informa-
¢Oes epidemioldgicas precisas sao fundamen-
tais para o rastreamento de individuos vulne-
raveis ao desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca para que a instituicdo de medidas
preventivas se dé no momento correto.

O TAMANHO DO PROBLEMA

Insuficiéncia cardiaca é claramente um
importante problema clinico e de salde pu-
blica. A exata magnitude do problema é de
dificil avaliagdo pela falta de estimativas em
larga escala da sua incidéncia, prevaléncia e
mortalidade.! E estimado, contudo, que apro-
ximadamente 23 milhdes de individuos so-
frem de insuficiéncia cardiaca no mundo.? A
Associacdo Americana do Coracéo (American
Heart Association) estima que 4,7 milhdes de
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pessoas tinham insuficiéncia cardiaca nos Es-
tados Unidos em 2000 e que 550.000 novos
casos estao sendo registrados a cada ano. A
insuficiéncia cardiaca tem custo significativo
para os pacientes, para o sistema de saude e
para a sociedade. Com a recente triplicacdo
das hospitalizagdes por insuficiéncia cardiaca,
0s gastos com esta doenga em hospitais, asi-
los e clinicas de salde escalou de 15 para 40
bilhdes de dolares nos Estados Unidos.?

A informacé&o sobre prevaléncia e mortali-
dade de insuficiéncia cardiaca é frequente-
mente obtida dos ensaios clinicos. Estes
dados, muito freqiientemente néo refletem
com precisdo o gue acontece no mundo real,
pois 0s ensaios clinicos trabalham com uma
amostra selecionada da populacéo de pacien-
tes com insuficiéncia cardiaca e sofrem vie-
ses de referéncia. Estatisticas provenientes
de estudos de base populacional que incluem
mais idosos, mais mulheres e mais pacien-
tes com multiplas co-morbidades fornecem
uma estimativa menos distorcida da magni-
tude e natureza da questéo da insuficiéncia
cardiaca na comunidade.*

PREVALENCIA MUNDIAL

DE INSUFICIENCIA CARDIACA

Estimativas da prevaléncia de insuficién-
cia cardiaca variam na literatura devido a varia-
bilidade do critério usado para definir insuficién-
cia cardiaca. Uma avaliagdo dos inimeros es-
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cores usados no diagnéstico de insuficién-
cia cardiaca revela substanciais diferencas
metodolégicas entre eles.® Apesar das discre-
pancias entre as diferentes fontes de dados,
todas indicam que a prevaléncia de insuficiéncia
cardiaca e de disfung&o ventricular € conside-
ravel e aumenta abruptamente com aidade.®

Recentes estimativas americanas sugerem
gue ainsuficiéncia cardiaca aflige de 1,5% a
2% de toda a populagédo e pode atingir de 6%
a 10% da populacéo idosa. E estimado que
outros 20 milhdes de pessoas possuem dis-
funcao ventricular assintomética e encontram-
se sob risco de tornarem-se sintomaticas em
um a cinco anos. Insuficiéncia cardiaca é con-
siderada a causa mais frequente de hospi-
taliza¢cbes em adultos acima de 65 anos nos
Estados Unidos’ e no Canada. Destas hos-
pitalizagbes, 78% delas ocorreram pacien-
tes idosos. Segundo estimativas canadenses,
mais de 350.000 pessoas tém insuficiéncia
cardiaca naquele pais e a mortalidade da
doenca em 1 ano chega a ser entre 25% a
40%.8 A prevaléncia de insuficiéncia cardiaca
deverd aumentar no futuro, & medida que a
expectativa de vida média das populacdes
aumenta.®

Estimativas do estudo de Framingham in-
cluem tanto disfuncdo sistélica como dias-
télica, embora seja uma populagdo exclusiva
de pacientes sintométicos. Este estudo indi-
ca um aumento de prevaléncia em homens
da ordem de 8 por 1000 na faixa de 50 a 59
anos para 66 por 1000 habitantes na faixa de
80 a 89 anos.?

INCIDENCIA MUNDIAL DE

INSUFICIENCIA CARDIACA

Embora seja frequentemente menciona-
do na literatura americana que a incidéncia
de insuficiéncia cardiaca haquele pais esteja
entre 400.000 e 700.000 novos casos por ano,
estas estimativas estatisticas sao extrapola-
das de estudos relativamente pequenos e séo
baseadas em definigdes amplas de insuficién-
cia cardiaca.' O numero de estudos de inci-
déncia que avaliaram amostras de base po-
pulacional é também pequeno. O estudo de
Framingham, baseado em 4 décadas de se-
guimento populacional, reporta que a incidén-
cia de insuficiéncia cardiaca dobra a cada
década de idade da populacéo. Entre as ida-
des de 35 a 64 anos de idade a incidéncia de
insuficiéncia cardiaca foi de 3 novos casos
por 1000 habitantes, enquanto na faixa de 65
a 94 anos, aincidéncia aumenta para 12 casos
novos por 1000. Em mulheres, as estimati-

vas correspondentes sdo de 2 e 9 casos no-
vos por 1000 habitantes, respectivamente.®

Outros estudos de coorte realizados em
outros paises tém relatado uma incidéncia
semelhante a descrita pelo estudo de Framin-
gham.*2 Os nimeros citados para a incidén-
cia de insuficiéncia cardiaca nos Estados Uni-
dos sdo em geral baseados numa extrapola-
¢do do estudo de Framingham para a atual
populagdo americana.

INSUFICIENCIA CARDIACA

NO BRASIL

Dados brasileiros referentes a insuficiéncia
cardiaca s&o similares em muitos aspectos aos
dados americanos, demonstrando um aumen-
to progressivo da prevaléncia de insuficiéncia
cardiaca e altas taxas de hospitalizagdes.

Segundo dados obtidos do SUS (Siste-
ma Unico de Satde) do Ministério da Salde,
foram realizadas, no ano de 2000, perto de
398 mil internagdes por insuficiéncia cardia-
ca, com ocorréncia de 26 mil 6bitos. Cerca
de um terco dos internados em leitos do SUS
com doencas cardiacas é portador de insufi-
ciéncia cardiaca. Além disso, entre os pacien-
tes com mais de 60 anos, a insuficiéncia car-
diaca é a principal causa de internacao hos-
pitalar.®®* Também no ano 2000, insuficiéncia
cardiaca foi a segunda causa mais frequiente
de hospitalizagc&o entre todas as causas, em
hospitais publicos brasileiros, ficando atras
apenas das internacdes obstétricas.** Por
todos esses motivos, a insuficiéncia cardia-
ca vem se tornando um grave problema de
saude publica no Brasil.

Entre os estados brasileiros, o Rio Gran-
de do Sul e o Parana séo os estados onde
as doencas cardiovasculares s&o a principal
causa de mortalidade, perfazendo 35% de
todas as mortes.*® Além disso, devido a mai-
or expectativa de vida nestes estados, esti-
ma-se que a prevaléncia de insuficiéncia car-
diaca nestas areas seja ainda maior, quando
comparada a média brasileira.

RISCO DE INSUFICIENCIA

CARDIACA DURANTE A VIDA

Embora a prevaléncia e a incidéncia de
uma doenca sejam medidas importantes de
frequiéncia, o risco durante a vida (lifetime risk)
descreve melhor o risco dos individuos de-
senvolverem insuficiéncia cardiaca durante a
vida. O estudo de Framingham recentemen-
te reportou que o risco de insuficiéncia cardi-
aca durante a vida é de 21% em homens e
de 20% em mulheres. Além disso, o risco de
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insuficiéncia cardiaca na auséncia de
infarto do miocardio é estimado em 11% em
homens e 15% em mulheres.! Estas esti-
mativas permitem extrapolarmos que 1 em
cada 5 individuos desenvolverao insuficiéncia
cardiaca no decorrer de sua vida.

TENDENCIAS SECULARES

DAMORTALIDADE POR

INSUFICIENCIA CARDIACA

Relatos do estudo de Framingham indi-
cam que a sobrevida de pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca ndo melhorou entre 1948 e
1988. Isto ndo surpreende, pois estes dados
referem-se a um periodo anterior a introdu-
¢éo dos inibidores da Enzima de Converséo
de Angiotensina (ECA). Entretanto, numa
andlise mais recente das tendéncias de mor-
talidade por insuficiéncia cardiaca na coorte
de Framingham, evidencia-se uma reduc¢éo
de 31% no risco de morte por insuficiéncia
cardiaca em homens entre 1950 e 1999
(p=0,01), e de 32% em mulheres (p=0,02).Y"
Outros estudos se fazem necessarios para
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CONCLUSAO

Insuficiéncia cardiaca € um problema de
salide publica no Brasil e no mundo. Apesar
de melhorias na detec¢éo precoce, diagnos-
tico e tratamento, sua incidéncia e mortali-
dade mantém-se elevadas. Estratégias tera-
péuticas focadas para a prevencao de insufici-
éncia cardiaca séo provavelmente as de maior
impacto no custo, morbidade e mortalidade
da doenca. Terapias que reduzem a incidéncia
de hipertenséo e de cardiopatia isquémica
sabidamente evitam a ocorréncia de insufici-
éncia cardiaca.’® Neste contexto, deve-se ter
presente o papel dos inibidores da ECA e 3-
bloqueadores em prevenir insuficiéncia cardi-
aca apos o estabelecimento de disfungdo ven-
tricular.’® Em pacientes sintomaticos com fun-
¢ao ventricular preservada dispde-se de me-
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te para o beneficio dos bloqueadores do re-
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DEFINI(;AO EETIOLOGIA

Sincope pode ser definida como uma per-
da sUbita da consciéncia associada a perda
do ténus postural, de curta duragdo e com
recuperacao espontanea (1). Do ponto de vis-
ta fisiopatol6gico, 0 mecanismo responséavel
pela sincope é a hipoperfusao cerebral global
transitéria. As principais causas de sincope
estdo apresentadas natabela 1.

EPIDEMIOLOGIA

Véarios trabalhos investigaram a incidén-
cia de sincope e suas potenciais causas. No
entanto, em muitos desses trabalhos foram
avaliadas populacdes especificas como mili-
tares, idosos institucionalizados ou pacien-
tes encaminhados para investigacdo em cen-
tros terciarios (2-5). Assim, a aplicagédo dos
resultados desses estudos para a prética cli-
nica geral é limitada.

As principais informacdes sobre epidemio-
logia e progndstico da sincope na populagao
geral provém de uma publicacdo recente em
gue foram avaliados dados da coorte de Fra-
mingham (6). Nesse trabalho, onde foram
acompanhados 7184 individuos por uma mé-
diade 17 anos, 822 apresentaram sincope. A
incidéncia geral de um primeiro episédio de
sincope foi de 6,2 para cada 1000 pessoas-
ano, com um aumento significativo com a ida-
de e sem diferenca entre homens ou mulhe-
res. Em 36,6 % dos individuos a causa da
sincope nao foi identificada. A distribuicdo das
causas identificadas foi a seguinte: vasovagal
(21,2 %), cardiaca (9,5 %), ortostatica (9,4 %),
medicacoes (6,8 %), convulséo (4,9 %), aci-
dente vascular encefalico ou ataque isquémico
transitério (4,1 %), outras (7,5 %). Esse re-
sultado é semelhante ao de uma avalia¢éo

E-mail: Izimerman@terra.com.br

conjunta de estudos observacionais onde
34 % dos episbdios de sincope néo tiveram
causa identificada (7,8).

Houve recorréncia dos episodios de sinco-
pe em 21,6 % dos individuos do estudo de
Framingham, sendo maior o risco entre os
individuos com sincope de causa cardiaca. A
taxa de recorréncia de sincope em individuos
com episédio prévio foi maior do que a inci-
déncia de um primeiro episodio entre indivi-
duos que nunca haviam apresentado sinco-
pe. Em outra coorte de pacientes com sinco-
pe, 35 % apresentaram recorréncia em 3 anos
de seguimento, sendo que 82 % das recor-
réncias ocorreram nos primeiros 2 anos (9).
Os fatores preditores de recorréncia foram
historia prévia de sincope quando do inicio
do acompanhamento e doenca psiquiatrica.

Sincope € o sintoma que motiva 3 a 5 %
das consultas em emergéncia e 1 a 3 % das
internacgdes hospitalares (10-12). Em trabalho
com dados do sistema de salde americano
Medicare, o custo da internacdo de pacientes
com sincope e que receberam alta foi de
US$4.132,00 elevando-se para US$ 5.281,00
em casos de sincope recorrente (13).

PROGNOSTICO

Estudos da década de 80 mostraram que
pacientes com sincope de causa cardiaca
apresentavam uma mortalidade maior em 1
ano (18 a 33 %) comparados a pacientes com
sincope de causa nao cardiaca (0 a 12 %) ou
desconhecida (6%) (4,10,11). Em estudo de
caso-controle, incluindo pacientes com e sem
sincope, os pacientes com sincope de cau-
sa cardiaca apresentaram mortalidade maior
em relacdo aqueles com causa néo cardiaca
ou desconhecida, porém, ndo apresentaram
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mortalidade significativamente maior do que
controles com doenca cardiaca semelhante e
sem sincope (14). Assim, demonstrou-se que
apresenga de doenca cardiaca estrutural é que
foi o principal fator preditivo de mortalidade.

No estudo de Framingham os individuos
com sincope de qualquer causa apresentaram
uma razéo de risco para mortalidade total de
1,31 (intervalo de confianca 95 % 1,14-1,51)
em comparacao a individuos sem sincope (6)

Tabela 1 - Causas de sincope

Neurocardiogénica
Sincope vasovagal
Hipersensibilidade do seio carotideo

Situacional (tosse, miccdo, defecacao, degluticdo)

Sincope glossofaringea

Neuralgia trigémio

Ortostética

Induzida por drogas

Hipovolemia

Sindromes autonémicas primarias:
Insuficiéncia autonémica pura
Sindrome de Shy-Drager

Doenca de Parkinson com insuficiéncia autonémica
Sindromes autondmicas secundarias: neuropatia diabética, neuropatia amiloide

Sindrome postural ortostética taquicardizante
Cardiaca
Cardiopatia estrutural
Cardiopatia isquémica
Disseccao adrtica
Estenose adrtica
Estenose mitral
Hipertens&o pulmonar primaria
Mixoma atrial
Miocardiopatia hipertréfica
Tamponamento cardiaco
Tromboembolismo pulmonar
Arritmias
Bradiarritmias
Bloqueio atrioventricular
Doencga do n6 sinusal
Mal funcionamento de marcapasso
Taquiarritmias
Taquicardia supraventricular
Taquicardia ventricular

Sindrome do QT longo, Sindrome de Brugada

Neurolégica

Enxaqueca

Convulsdes

Ataque isquémico transitorio
Acidente vascular encefalico
Vascular

Sindrome do roubo vascular
Metabdlica/Outras
Hiperventilagdo

Hipoglicemia

Hipoxemia

Drogas/alcool

Sincope psicogénica
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(Figura 1). Os individuos com sincope de
origem cardiaca apresentaram maior razado
de risco para mortalidade total 2,01 (IC 95%
1,48-2,73). Para os individuos com sincope
de causa desconhecida e de causa neuro-
I6gica a raz&o de risco para mortalidade total
foi respectivamente de 1,32 (IC 95% 1,09-1,60)
e 1,54 (IC95% 1,12-2,12). Os individuos com
sincope de causa neuroldgica apresentaram
ainda uma razéo de risco para acidente
vascular encefalico fatal ou ndo fatal de 2,96
(IC 95% 1,69-5,18). Nao houve aumento sig-
nificativo do risco de morte, infarto ou aciden-
te vascular encefalico entre os individuos com
sincope de causa vasovagal e outras causas.
Os resultados foram obtidos a partir de anali-
se multivariada onde foi incluida a histéria de
presenca ou auséncia de doenca cardiovas-
cular. Os individuos com sincope de causa
desconhecida representaram provavelmen-
te um grupo heterogéneo, onde estavam
incluidos tanto individuos com causas be-
nignas de sincope como outros com cau-
sas cardiacas ndo diagnosticadas. Pacien-
tes com causas mdultiplas para sincope
apresentam maior mortalidade quando com-
parados aqueles com causa Unica (15). Os
pacientes com sincope recorrente apresen-
tam comprometimento significativo de sua
gualidade de vida, semelhante a doencas

crdnicas como artrite reumatoide e doencga
pulmonar obstrutiva (16)

AVALIACAO

A avaliagéo inicial dos pacientes com sin-
cope inclui histéria, exame clinico, pesquisa
de hipotenséo postural e eletrocardiograma
(ECG) convencional de 12 derivagdes. A his-
tdria e 0 exame fisico identificam uma poten-
cial causa de sincope em 45 % dos pacien-
tes (7). A avaliagdo inicial ja pode estabele-
cer um diagnostico de certeza, por exemplo,
bloqueio atrioventricular total, procedendo-se
entédo ao tratamento especifico. Mais comu-
mente a avalia¢ao inicial leva a uma ou mais
suspeitas diagnosticas, que deverao ser inves-
tigadas com testes especificos. O eletrocar-
diograma de repouso, por exemplo, pode mos-
trar a presenca de um feixe anémalo (Wolff-
Parkinson-White), levantando a hipotese de
taquicardia como causa de sincope. A mas-
sagem de seio carotideo deve ser feita, apos
cuidadosa ausculta de carétidas, em busca
de hipersensibilidade de seio carotideo.

Caso a avaliacao inicial ndo leve a uma
suspeita diagndstica ou se o0s testes especi-
ficos forem negativos, a abordagem passa a
ser de sincope de causa desconhecida. A
principal questdo nestes pacientes seréa es-
tabelecer a presenca ou ndo de doenca

Prognostico da sincope de acordo com a origem

Figura 1
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cardiaca estrutural, o que, como visto an-
teriormente, apresenta importante implicacéo
prognostica (17). Para a avaliagdo da presen-
¢a de cardiopatia estrutural recomenda-se a
realizacdo de ecocardiograma e teste
provocativo de isquemia (ergometria ou
cintilografia). Outros métodos de imagem
podem ser usados em situacdes especificas,
como a ressonancia nuclear magnética na
suspeita de displasia arritmogénica de ven-
triculo direito. Em pacientes com cardiopatia
estrutural ou onde haja alta suspeita clinica
de arritmia, a investigacao devera prosseguir
com estudo eletrofisioldgico. O valor do estu-
do eletrofisioldgico na detec¢éo da causa de
sincope é grande em cardiopatia isquémica,
mas menor em miocardiopatia dilatada. A uti-
lizacdo de monitorizacdo cardiaca prolonga-
da por meio de monitor de eventos (loop
recorder) deve ser considerada em pacientes
com suspeita de sincope por arritmia e que
tenham apresentado estudo eletrofisioldgico
normal. Nestas situagfes, quando as sinco-
pes ocorrem a intervalos longos, pode-se
implantar um registrador de eventos; estes
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INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares sdo uma
das principais causas de mortalidade nos Es-
tados Unidos, acometendo cerca de 32% de
todas as causas de morte, com um custo de
guase U$1 milhdo por ano. Em torno de 1.5
milhdes de pacientes sofrem infarto agudo
do miocardio (IAM) a cada ano, com aproxi-
madamente 500.000 mortes diretamente re-
lacionadas a esta patologia. Ador toracica é
a segunda causa de atendimento em emer-
géncias e embora aproximadamente 57%
destes pacientes sdo admitidos, somente
1/3 desses, tem diagnéstico confirmado de
IAM e % destes pacientes ndo tem doenca
cardiaca (1).

Estudos tém mostrado que em torno de
5 milhdes de pacientes com dor toracica
séo atendidos por ano nos servigos de emer-
géncia, mas destes, somente 10% tem o
diagndstico de IAM (2). O restante dos pa-
cientes tem diagnéstico de sindrome isqué-
mica aguda (SIA) em 50%, 10% com dor car-
diaca ndo isquémica e 30% com dor ndo car-
diaca (3). O receio de liberar pacientes de
alto risco, mal diagnosticados, estimula os
médicos plantonistas a internar pacientes no
departamento de emergéncia para descartar
IAM(4).

As taxas de IAM ndo diagnosticados libe-
rados para casa, eram de 4% a 6% desde a
década de 80 (5-6), mas estudos publicados
recentemente citam taxas de 2,1% para IAM
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e 2,3% para angina instavel (Al). Amortalida-
de em pacientes com IAM que séo liberados
inapropriadamente, esta em torno de 25%,
guase o dobro do esperado para aqueles in-
dividuos internados (7). Aadmissao de paci-
entes com dor toracica de baixo risco, no
entanto, pode gerar aumento no niumero de
exames e procedimentos desnecessarios,
assim como incremento expressivo nos cus-
tos hospitalares.

Apesar da evolugdo tecnoldgica e conheci-
mento atual sobre fisiopatogenia das sindro-
mes isquémicas agudas, o diagnéstico de dor
toracica permanece um desafio para o cardio-
logista e o emergencista. Com a utilizacéo
da estratificacdo de risco através de protoco-
los de atendimento, que envolvem o uso ade-
guado de marcadores de isquemia e ou ne-
crose, teste de esforgo precoce, tem-se tenta-
do diminuir o nimero de internagdes desne-
cessarias, determinar o prognéstico dos paci-
entes atendidos e garantir a liberagdo segura
daqueles considerados de baixo risco (8-28).

Mesmo com todo o aparato tecnolégico,
a morbi-mortalidade persiste elevada. Gracas
aos novos conhecimentos da fisiopatogenia
da SIA (29), alguns autores tém proposto a
avaliacdo de novos marcadores de risco, ca-
pazes de predizer um pior prognéstico, inde-
pendente dos exames laboratoriais tradicio-
nais como CK e CK-MB. Discutiremos a se-
guir nesta revisao alguns destes novos mar-
cadores e sua utiliza¢do na pratica clinica.
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TROPONINAS

ApOs a perda da integridade das membra-
nas plasméticas das células miocérdicas,
macromoléculas intracelulares séo liberados
no intersticio, vasos linfaticos e microvascu-
latura, sendo eventualmente detectados na
circulagdo periférica. O complexo troponina
regula a contragdo do musculo estriado e com-
preende 3 subgrupos: a troponina |, T e C.
Embora presentes no musculo estriado car-
diaco e esquelético as troponinas | e T sao
codificadas por diferentes genes nos dois gru-
pos, j& a troponina C é a mesma nos dois
grupos musculares, ndo sendo utilizada clini-
camente(30).

Polanczyk e col. avaliaram em 1047 pa-
cientes com dor toracica quanto a sensibi-
lidade, especificidade e valor preditivo po-
sitivo (VPP) da troponina em SIA. Foram
encontrados infarto do miocérdio em 14%
dos pacientes e angina instavel em 37%,
9% dos pacientes tiveram ao menos 1 even-
to cardiaco maior nas primeiras 72h apos a
admissdo. A totalidade de eventos cardia-
cos maiores foi de 26% nos pacientes com
IAM, 15% em angina instavel e 0.2% nos
pacientes com dor tordcica de origem néo
cardiaca. A sensibilidade, especificidade e
valor preditivo positivo da troponina para
eventos cardiacos maiores foram 47%, 80%
e 19% respectivamente. Entre os pacien-
tes que foi descartado IAM, a presenca
isquemia no ECG e troponina elevada
(> 0,4 hg/dl), a chance de eventos em 72
horas foi 4 vezes a daqueles com troponina
normal. ACKMB também foi associada com
eventos cardiacos maiores, mas ap0s ajus-
te de varidveis clinicas ndo houve relagéo
com eventos em pacientes sem infarto.
Concluiu a autora que nos pacientes com
dor toracica a troponina | foi um indepen-
dente preditor de eventos cardiacos maio-
res (31).

Os mesmos autores propuseram uma
estratégia de utilizagdo de CKMB e tropo-
nina no atendimento de pacientes com dor
toracica. Baseadas na mesma populacao,
foi encontrado que quando comparadas
guanto a sua capacidade de diagnosticar
IAM ou chance de eventos maiores em 72,
atroponina | foi tdo sensivel quanto a CKMB
(68% vs 71%, 88% vs 98%), mas menos
especifica Quando ambos marcadores fo-
ram elevados, o valor preditivo positivo
foi alto (94%), mas a elevacao isolada da
CKMB tinha um VPP mais alto que a tro-
ponina ( 59% vs 12%). Em funcéo destes

achados a autora e col prop6e que a tropo-
nina deve ser restrita a pacientes com CKMB
normais e achados eletrocardiograficos con-
sistentes com isquemia, pois apesar de a
troponina adicionar informacdes aos achados
clinicos e eletrocardiograficos esta contribui-
¢éao foi principalmente notada em pacientes
com evidéncia de isquemia no ECG, nao sendo
superior ao uso de CKMB isolada (32). E
importante ressaltar que estes achados fo-
ram baseados no diagnéstico clinico de IAM
feito com CK-MB, ao contréario do preconiza-
do atualmente.

Antman e col. avaliaram os niveis de tro-
ponina de 1404 pacientes em um estudo
multicéntrico e correlacionaram seus acha-
dos com mortalidade em 42 dias. Amortali-
dade em 573 pacientes com Tnl igual ou
maior que 0,4 ng/ml foi significativamente
maior (3,7 vs. 1%; p<0.001) que nos 831
pacientes cujos niveis séricos foram meno-
res que 0,4 ng/ml. Neste estudo foi encontra-
do que um aumento de 1ng/ml foi associado
com um significativo aumento no risco de
morte apos ajuste das caracteristicas basais
que eram preditores independentes de mor-
talidade como: depressdo de ST-T e idade
> 65anos (33).

Da mesma forma Ohman e col estudaram
855 pacientes dentro de 12 horas do inicio
dos sintomas e analisaram os niveis de Tro-
ponina T, CKMB e achados de ECG na es-
tratificacdo de risco de pacientes com sin-
drome isquémica aguda. Dos 801 pacientes
com amostras basais, 289 tiveram Troponina
T elevadas. Amortalidade em 30 dias foi signi-
ficativamente mais alta nos pacientes com
troponina elevada que nagueles com niveis
baixos (11,8 vs 3,9%). A troponina T foi a
varidvel mais fortemente relacionada a mor-
talidade em 30 dias, acompanhada pelo
ECG e posteriormente seguida pelos niveis
de CKMB (34).

Testes rapidos, qualitativos, a beira do lei-
to, foram testados por Hamm e col, em um
estudo de 773 pacientes consecutivos. As
troponinas | e T foram medidas na chegada e
4 ou mais horas apds, sendo que uma das
dosagens deveria ser feita com mais de 6
horas do inicio da dor. Os testes de troponina
T foram positivos em 16% dos pacientes en-
quanto que a troponinal foi positiva em 22%.
Entre os pacientes que tiveram 1AM a tropo-
nina T foi positiva em 94% dos casos, e a
troponina | em 100%. Da mesma forma nos
pacientes com diagnéstico de angina insta-
vel, a positividade dos testes de Troponina T

47

Revista da Sociedade de Cardiologia do Rio Grande do Sul - Ano XII n° 3 Set/Out/Nov/Dez 2003



48

e | foram de 22% e 36% respectivamente. A
taxa de eventos em pacientes com troponina
T negativa foi de 1,1% e naqueles com tropo-
nina | negativa foi de 0,3%. Os autores con-
cluiram que estes testes sédo altamente sen-
siveis na deteccao precoce de injdria mio-
cardica e permitem uma rapida e segura libe-
racdo dos pacientes com dor tor4cica da
emergéncia. (35)

Quando testada para predizer eventos em
pacientes admitidos em emergéncia, a tro-
ponina | demonstrou ter alta sensibilidade para
diagnéstico de IAM, se usada como parte de
um protocolo de atendimento. A sensibilida-
de para diagnostico e 1AM foi de 96% e os
pacientes troponina positivos foram mais pro-
vaveis de ter complicacdes (43 vs 12%) e do-
enca significativa (41 vs 17%) que aqueles
com exames negativos. Se usada isolada-
mente, entretanto, falhou em identificar os pa-
cientes que tinham doenca significativa ou
complicacbes (36).

Em uma metandlise, Heidenrich e col,
analisaram 7 ensaios clinicos e 19 coortes
com um total de 11900 pacientes, encontra-
ram que os pacientes com testes positivos
tinham significativamente maior mortalida-
de (5,2% vs 1,6%, RC 3,1). Os estudos de
coorte mostraram maior mortalidade entre
0S pacientes com testes positivos que aque-
les com testes negativos (8,4% vs 0,7%,
RC 8,5) em relacdo aos resultados dos en-
saios clinicos, que evidenciaram mortali-
dade de 4,8% vs 2,1%, RC 2,1; p<0.01). O
valor progndstico também foi levemente maior
nos estudos de coorte que nos ensaios clini-
cos. Concluiram os autores que a chance de
morte em pacientes com sindrome isquémica
aguda sem elevacao de ST-T é de 3-8 vezes
maior em pacientes com testes de troponina
positivos (37).

De Filippi e col analisando 414 pacientes
triados em unidade de dor torcica, sem alte-
racdes isquémicas em ECG, encontraram
8,9% dos pacientes com troponina positiva.
A doenca coronariana foi detectada em 90%
dos 30 pacientes com TnT positivos enquan-
to que este nimero foi de somente 23% nos
144 pacientes nos quais este exame foi ne-
gativo. Igualmente a doenca de multiplos va-
S0s, 0s eventos cardiacos e os procedimen-
tos de revascularizacdo foram encontrados
mais freqiientemente nos pacientes com tro-
ponina positiva. Apds ajuste de outras varia-
veis preditoras, a troponina permaneceu como
um forte preditor de eventos, identificando o
subgrupo de pacientes com maior prevaléncia

de doenca coronariana extensa e complexa,
assim como risco aumentado de eventos
adversos a longo prazo (38).

PROTEINA C REATIVA

ULTRA-SENSIVEL

Morrow et al, no estudo TIMI 11 A, com-
parando medida r4pida de TnT isolada ou
em associacdo com PCR para predizer
mortalidade em 14 dias em pacientes com
SIA sem supradesnivel de ST. A PCR foi
mais elevada em pacientes que evoluiram
para 6bito que naqueles que sobreviveram
(7,2 vs 1,3 mg/dl; p=0.0038). A probabilida-
de de um teste rapido de TnT ser positivo,
aumentou com o0 aumento na concentragao
de PCR. Entre 0s pacientes com teste ra-
pido negativo, a mortalidade foi mais eleva-
da em pacientes com PCR maior ou igual a
1.55mg/dI (5,80% vs 0,36%, p=0.006). Pa-
cientes com ambos teste (precoce) positi-
vo de TnT e PCR tiveram maior mortalida-
de, seguidos por aqueles com tanto PCR >
1.55 mg/dl ou TnT positivo precoce (< 10
minutos). Entretanto os pacientes com am-
bos exames negativos, foram considerados
de muito baixo risco (39).

Lindahl et al em andlise de um subgrupo
do estudo FRISC, observaram a taxa de
eventos, em relagdo aos niveis de PCR, tro-
ponina T e fibrinogénio. As amostras foram
coletadas na entrada do paciente no estu-
do, 12 he em 24 h (a média de TnT durante
as primeiras 24h, foi significativamente
maior nos pacientes com morte de causa
cardiaca que naqueles sobreviventes 1,1 vs
0,28mg/l, p< 0.001). Embora nédo tenha
ocorrido diferenca entre os sobreviventes e
agueles com morte de origem néo cardia-
ca. Os niveis de PCR e fibrinogénio foram
significativamente maiores naqueles cuja
cardiopatia foi responséavel pelo 6bito (13
mg/l vs. 5 mg/l; p<0.001 e 3.95 vs 3.6 mg/I
, p< 0.01, respectivamente). Os pacientes
com niveis de PCR > 10mg/Il, apresentaram
uma probabilidade significativamente mais
alta de morte de causas cardiacas durante
o tempo de acompanhamento, comparados
aos niveis de 2-10mg/l e < 2mg/l. Na ana-
lise multivariada a PCR > 10 mg/l perma-
neceu como marcador de risco indepen-
dente, associada a TnT > 0.06 mg/dl, ida-
de, diabete e altera¢cbes de ST-T na admis-
sao (40).

Em analise de subgrupo do estudo CAP-
TURE, Heescher et al. demonstraram que os
pacientes com niveis de Proteina C Reativa
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(PCR) > 10 mg/l, tinham significativamente
maior mortalidade e incidéncia de infarto do
miocérdio (14.1% vs 7.6%; p=0.003) em 30
dias e seis meses (18.9% vs 9.5%; p=0.003).
Dentro das primeiras 24-72h n&o houve dife-
renca estatisticamente significativamente
entre os pacientes com PCR positiva ou
negativa. Quando estratificados por niveis
de TnT, houve relagédo com taxa de infarto
do miocardio e mortalidade nas primeiras
24-72h, assim como beneficio do tratamento
com abciximab, mas tal resultado né&o foi
evidenciado na estratificacdo pela PCR.
Apos 72h ndo houve diferenca no risco de
eventos entre os pacientes com TnT positi-
VOS 0u hegativos, independente do tratamen-
to instituido. Entretanto, os pacientes com
PCR positiva, apresentaram maior taxa de
mortalidade em 30 dias e 6 meses. Os
pacientes com elevacdes de ambas, TnT e
PCR, tiveram mortalidade de 5.3% em 6
meses. Os pacientes do grupo TnT negati-
va a mortalidade foi de 2.1 %, ndo houve
morte entre os pacientes com as duas me-
didas negativas. (41)

Mueller et al, em uma coorte prospectiva
de pacientes com sindrome isquemica agu-
da sem supradesnivel de ST, avaliaram a
possibilidade de a estratégia invasiva com
intervencgao precoce melhorar o prognosti-
co dos pacientes que tivessem elevacéo na
PCR. A mortalidade hospitalar foi significa-
tivamente maior nos pacientes com PCR
elevada (maior que 10 mg/l) 3.7% vs 1.2%
nos pacientes com PCR < 3 mg/l e 0.8%
nagueles com PCR entre 3-10 mg/l. Em 4
anos houve diminuic¢ao significativa na sobre-
vida de pacientes com PCR > 10 mg/l 78%
vs 88% comparados aos pacientes com 3-
10mg/l e 92% nos que apresentaram niveis <
3mg/l. Na analise multivariada a PCR foi um
preditor independente de mortalidade, mes-
mo em pacientes tratados com revasculari-
zacdao precoce (42).

Em reviséo recente, Pearson TA et al,
definem algumas das condi¢des baseadas
em evidéncias para uso de marcadores in-
flamatorios em doenca cardiovascular. A
PCR ultra-sensivel deve ser o Unico marca-
dor dosado, até o momento, sendo os de-
mais marcadores considerados Classe IlI,
nivel de evidéncia C. Pacientes com persis-
tente nivel > 10mg/l, devem ter seus niveis
repetidos com intervalo de duas semanas e
se persistir deve ser avaliada a possibilidade
de causas néo cardiovasculares (Classe lla,
nivel de evidéncia B. Da mesma formaa PCR

nao deve ser utilizada para monitorizagéo de
tratamento e sua medida n&o deve servir co-
mo fator decisivo no manejo tanto das sin-
dromes isquémicas agudas como na preven-
¢do secundaria. (43)

PEPTIDEO NATRIURETICO B (BNP)
E CARDIOPATIA ISQUEMICA
Um ndmero significativo de estudos

tem demonstrado que apds infarto agudo do
miocérdio, um elevado nivel de BNP esta as-
sociado com infartos mais extensos, maior
chance de remodelamento ventricular, menor
fracdo de ejecdo (44) e, finalmente, maior ris-
co de insuficiéncia cardiaca e morte (45).

Mais recentemente, BNP foi avaliado em
todo o espectro das SIA. Uma andlise de
subgrupos do estudo OPUS TIMI 16 revelou
gue niveis mais elevados de BNP estavam
associados com estenoses coronarianas
superiores a 50% e com testes de esforgo
positivo (p<0,001) (46).

De Lemos e colaboradores relataram
gue, no contexto de SIA, um nivel inicial de
BNP estava relacionado com maior risco
de morte, insuficiéncia cardiaca ou infarto
do miocérdio em 30 dias e 10 meses. Esta
associacdo persistiu significativa em sub-
grupos de pacientes que apresentavam
infarto agudo com elevacdo de segmento
ST (p<0,02), infarto sem elevagédo de ST
(p<0,001) e em pacientes que apresenta-
vam angina instavel (p<0,001). Os sobrevi-
ventes tinham um BNP médio de 80 pg/ml
e pacientes que morreram dentro de 30 dias
apos o infarto inicial tinham um BNP médio
de 153 pg/ml (p<0,001). Estes achados fo-
ram independentes dos niveis de troponina,
idade, presenca ou auséncia de insuficién-
cia cardiaca, insuficiéncia renal ou altera-
¢do de segmento ST (47). Estes autores
concluiram que uma medida isolada de BNP,
obtida nos primeiros dias apés o inicio de
sintomas isquémicos, tem poder preditivo
para ser usado na estratificacdo de risco
de pacientes em todo o espectro das SIA.
A ativacao neurohormonal cardiaca pode ser
informacéo chave em pacientes com alto
risco de mortalidade apds SIAs.

Morrow e col analisaram o BNP isolada-
mente ou em comparag¢do com troponina |
em 1676 pacientes randomizados para a es-
tratégia invasiva ou conservadora, com utiliza-
¢do do inibidor da glicoproteina IIb/llla, tiro-
fibam. Os pacientes com niveis elevados de
BNP (acima de 80 pg/ml) foram de mais alto
risco para morte tanto em 7 dias (2,5% vs.
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0,7%, p=0.006) quanto em seis meses (8,4%
vs. 1,8%, p< 0.0001). Os pacientes com BNP
elevado eram mais velhos, mais freqiente-
mente mulheres e tinham mais histéria pré-
via de insuficiéncia cardiaca. Assim como ti-
nham mais depressdo do segmento ST-T e
taquicardia (>100 bpm) no ECG de repouso.
N&o houve associagéo entre niveis de BNP e
historia de infarto prévio. Os pacientes com
niveis maiores que 80 pg/ml, tinham signifi-
cativamente mais alto risco de morte em 30
dias (5,0% vs 1,2%, p<0,001). Este aumento
de mortalidade foi evidenciado ja nos primei-
ros 7 dias (2,5 vs 0,74%, p=0.006). A associ-
acédo entre BNP e mortalidade em 6 meses,
foi independente de outros importantes
preditores clinicos como sexo, idade, presen-
¢a de diabete, depresséo de ST, troponina e
insuficiéncia cardiaca (razdo de chance 3.3;
95% IC- 1.7 a 6.53). Os pacientes com Al e
sem historia ou evidéncia clinica de insufici-
éncia cardiaca (IC) tinham 3 vezes o risco de
morte em 6 meses(OR 3.4; 95%IC 1.2-9.7).
Os niveis de BNP acima de 80pg-ml tive-
ram uma fraca tendéncia a mais alta re-
corréncia de eventos isquémicos e néo fo-
ram preditivos de aumento de risco para IAM
recorrente ou re-hospitalizacéo por sindrome
isquémica aguda. Por outro lado, os paci-
entes com niveis elevados tinham 6 vezes
o risco de desenvolverem nova ou piora de
insuficiéncia cardiaca. Quando estratifi-
cados por troponina e BNP, os pacientes
com niveis >80pg/ml de BNP apresentaram
significativamente maior mortalidade mes-
MO nos pacientes com troponina negativa.
Os valores de BNP néo alteraram substan-
cialmente a estimativa de risco de reinfarto,
tanto nos pacientes com troponina eleva-
da como naqueles com troponina normal.
Quanto ao tipo de estratégia adotada, o
beneficio na redugdo de mortalidade recor-
réncia de eventos isquémicos, observados
nos pacientes com troponina elevada e uso
de estratégia invasiva foram independentes
dos niveis de BNP (48).

CD 40 LIGAND

O “CD 40 ligand” e o “CD 40 system”
estéo distribuidos em uma variedade de cé-
lulas, como leucocitarias, endoteliais, mus-
culares lisas e plaquetas ativadas. O CD
ligand ocorre na forma sollvel e sua molécu-
la biologicamente ativa € liberada principal-
mente apds estimulagdo plaquetaria. Nesta
forma sollvel o CD 40 é pro-inflamatdrio para
células endoteliais e promove hipercoagu-

labilidade pelaindugéo da expresséao de fato-
res teciduais dos mondcitos e células endo-
teliais. Na verdade parece ser uma glicopro-
teina llbllla, sendo um agonista plaquetéario
necessario para a estabilidade do trombo ar-
terial. Os niveis de CD 40 foram medidos em
1088 pacientes com SIA . Estes niveis foram
elevados em 40,6% dos pacientes com SCA
(acima de 5.0mg/l). Entre os pacientes que
receberam placebo, a elevacdo de CD 40, es-
teve associada a um significativo aumento de
risco de morte ou infarto do miocardio em 6
meses, quando comparados com pacientes
com niveis menores que 5.0mg/l (razao de
risco ajustado 2,71, IC 95% 1,51- 5,35). O
risco de morte ou infarto do miocéardio ndo
fatal, foi reduzido significativamente pelo tra-
tamento com abciximab (raz&o de risco ajus-
tado de 0,37, 95%IC 0,20-0,68, p=0.001).
Este resultado néo foi encontrado nos paci-
entes com niveis menores de 5.0mg/l. O va-
lor preditivo do CD 40 soluvel foi independen-
te da presenca ou auséncia de necrose
miocéardica. Mesmo nos pacientes com tro-
ponina T negativa, niveis elevados de CD 40
identificaram um subgrupo com risco aumen-
tado de eventos cardiacos equiparando-se ao
grupo com troponina positiva (49).

CONCLUSOES

A utilizacéo de troponina | e T na estra-
tificacdo de risco de pacientes com sindro-
me isquémica aguda esta bem estabelecida
e incorporada a pratica clinica.

Apesar da possibilidade de alguns dos
novos marcadores predizerem a incidéncia
e recorréncias de eventos, a variabilidade
dos testes, as caracteristicas populacionais
e individuais, devem ser consideradas na
sua analise. Devido a isto e o fato de néo
haver padronizagcéo dos testes, ha limita-
¢ao do uso destes marcadores como PCR,
fibrinogénio, CD 40 e BNP. A maior parte
das evidéncias atuais é derivada de estu-
dos observacionais ou analise post hoc de
ensaios clinicos randomizados, onde a inter-
venc¢ao nao foi definida por niveis de marca-
dores inflamatdrios ou hormonais. Assim
sendo ensaios clinicos randomizados séo
necessarios para avaliar o risco de eventos
cardiovasculares em fungéo dos niveis de
tais marcadores (BNP e PCR), principalmen-
te nos pacientes que atualmente ndo séo
classificados de alto risco pelos métodos tra-
dicionais e que podem ter maior morbi-mor-
talidade alongo prazo e beneficiar-se de um
tratamento mais intensivo.
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/A\r-l'igos Comerﬁ'ados

“INIBIDORES DA ECA PARA CARDIOPATIA ISQUEMICA —
NOVAS EVIDENCIAS (EUROPA TRIAL)”

Estudo: EUROPA

Referéncia: Efficacy of perindopril in reduction of cardiovascular events among patients with
stable coronary artery disease: randomized, double-blind, placebo-controlled, multicentre trial.
Lancet2003; 362: 782-88.

Populagéo: 12218 pacientes com doenca coronariana (IAM ha mais de 3 meses, angioplastia
coronariana ou cirurgia de revascularizagdo miocardica ha mais de 6 meses ou estenose
maior que 70% na cinecoronariografia) ou homens com teste de stress ndo-invasivo positivo,
sem insuficiéncia cardiaca ou hipertensao arterial ndo-controlada.

Delineamento: Estudo randomizado, duplo-cego, controlado por placebo, multicéntrico (Eu-
ropa).

Intervencgdo: Perindopril 8mg/dia ou placebo.

Seguimento: 4,2 anos.

Desfechos:

Principal: Desfecho Composto: Morte cardiovascular, IAM néo-fatal ou PCR com reani-
macao.

Secundarios: Desfecho Principal + Angina Instavel; Morte cardiovascular; IAM néo-fatal,
PCR com reanimag¢é&o Mortalidade total.

Resultados Principais:

Perindopril| Placebo | RAR RRR (IC) NNT/
(N=6110) | (N=6108) ano*
Incidéncia de Eventos (%) RRR IC
Morte DCV + IAM + PCR
reanimado 8,0 9,9 1,9 20 (9-29) 221
Desfechos Secundarios
Morte Cardiovascular 35 41 0,6 14 NS —
IAM néo-fatal 4,8 6,2 14 22 (10-33) 300
Parada cardiaca 0,1 0,2 0,1 46 NS —
Desfecho composto (todos) 14,8 171 14 (6-21) 700
Mortalidade total 6,1 6,9 0,8 1 NS 525

*NNT por 1 ano para evitar 1 desfecho (calculados a partir do seguimento médio de 4,2 anos).

Potenciais Conflitos de Interesse:  Financiado pela Servier (representantes sem direito a
voto em todas fases do estudo exceto na coleta dos dados).

COMENTARIO

Ensaio clinico multicéntrico realizado em pacientes com doenca coronariana estavel com
funcao ventricular normal que demonstra o beneficio do uso de perindopril por 4 anos.
Acrescenta ao estudo HOPE, que o uso de inibidor da ECA tem beneficio indiscutivel em
pacientes com doenca coronariana independente da funcdo ventricular. Em relacdo ao
estudo HOPE, o EUROPA tem impacto menor porque tém menos desfechos, o que se
deve provavelmente a populacéo de menor risco (mais jovem e com menos DM).
Ricardo Santos Holthausen — Instituto de Cardiologia
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“VALSARTAN E EQUIVALENTE AO
CAPTOPRIL NO POS INFARTO DO MIOCARDIO”

Estudo: Valiant

Referéncia: Pfeffer, MA et al. Valsartan, Captopril, or Both in Myocardial Infarction Complicated
by Heart Failure, Left Ventricular Dysfunction, or Both. N Engl J Med 2003; 349: 1893-906.
Populagdo: 14703 pacientes internados por IAM com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca ou
com disfuncéo ventricular (Eco com FE < 40% ou Ventriculografia Radioisotdpica com FE < 35%).
Delineamento: Ensaio-clinico randomizado duplo-cego.

Intervencdo: Valsartan (80mg/dia), Captopril (75 mg/dia), Valsartan (40mg/dia) + Captopril
(75 mg/dia),

Seguimento: Seguimento médio de 24,7 meses.

Desfechos:

Principal: Mortalidade Total

Secundarios: Mortalidade cardiovascular, IAM, ICC, Reanimac¢éo p6s-PCR, AVE.
Resultados Principais:

Valsartan | Valsartan +| Captopril | Valsartan X P Né&o- | Vals.+Capt.
(N=4909) | Captopril | (N=4909)| Captopril Inferior* | X Captopril
(N=4885)
Incidéncia de Eventos RR IC P RR IC

Mortalidade DCV| 16,8 16,9 16,9 0,98 NS| 0,001 1,00 NS
Morte + IAM 32,8 32,3 334 0,96 NS| <0,001 0,96 NS
+ICC + PCR
+ AVE

*Teste de Nao-inferioridade entre Valsartan X Captopril.

Potenciais Conflitos de Interesse:  Financiado pela Novartis. Pesquisadores e a instituicdo
tém apoio financeiro do patrocinador

COMENTARIO

Este ECR, testando o beneficio adicional dos BRAs (Valsatan) em relagdo aos IECA
(Captopril) em pacientes com disfuncao ventricular pds-infarto, foi discutido intensamen-
te apds a sua apresentacao no ultimo AHA Meeting em Orlando em novembro de 2003,
sendo considerado um estudo metodologicamente irretocavel. O estudo foi liderado pelo
Dr. Marc Pfeffer, que estuda os inibidores da ECA desde sua atividade inicial na pesquisa
primaria, conduzindo estes estudos até a pesquisa clinica atual e goza de prestigio junto
a comunidade cientifica mundial. A grande amostra do estudo, 14000 pacientes (0s En-
saios anteriores foram com um niimero em torno de 5000 pacientes), foi delineada para
obter poder estatistico adequado para testar superioridade ou n&o-inferioridade de um
desfecho duro — mortalidade, utilizando doses comprovadamente efetivas de captopril no
grupo controle. O nimero ocorrido de desfechos, superior ao previsto para o célculo da
amostra, aumentou este poder estatistico. Os resultados do estudo permitem concluir
gue em pacientes pos-infarto agudo do miocardio com insuficiéncia cardiaca ou disfuncéo
ventricular esquerda, o uso concomitante de captopril e valsartan deve ser evitado, pois o
namero de eventos adversos foi significativamente maior que o uso de ambos isolados,
sem beneficio adicional. O valsartan foi superior ao captopril no perfil de tolerabilidade
(tosse, “rash” cutaneo e distirbio do gosto), mas com eventos significativamente maiores
guanto a seguranca (hipotenséo e insuficiéncia renal). Portanto, para uso clinico, o valsartan,
pode ser considerado tdo eficaz quanto o captopril e passa a ser a alternativa a este, com
0 objetivo de diminuir a mortalidade e outros desfechos cardiovasculares no pos infarto
agudo do miocardio associado a disfungéo ventricular e/ou insuficiéncia cardiaca.
Paulo E. Ledes — Hospital S&o Francisco
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“PIOR PATENCIA DOS ENXERTOS PODE
MINIMIZAR EFEITOS BENEFICOS ATRIBUIDOS
A CIRURGIA DE REVASCULARIZACAO SEM CEC”

Estudo: Off-Pump X On-Pump CABG

Referéncia: Khan, N et al. ARandomized Comparison of Off-Pump and On-Pump Multivessel

Coronary-Artery Bypass Surgery N Engl J Med 2004; 350: 21-8.
Populacdo: 104 pacientes com indicacéo de CRM (pelo menos 3 vasos).
Delineamento: Ensaio-clinico randomizado aberto

Intervengdo: CRM sem Circulagao Extra-corpérea (CRM sem CEC) comparado com CRM

com CEC

Seguimento: 3 meses apés CRM

Desfechos:

Principal: Paténcia e qualidade dos enxertos
Secundarios: Eventos clinicos e Complicac¢des no P.O.

Resultados Principais:

CRM sem CEC | CRM com CEC Dif.
(N=54) (N=49) Absoluta RR
Incidéncia de Eventos RR p
Mortalidade (n) 0 0 0 NS
Eventos Adversos (n) 1 2 -1 NS
Baixo débito no PO (%) 35 24 n NS
Tempo para Extubacéao (h) 12,6 +5,9 119+7,8 NS
Reoperacdao por sgto. (%) 0 4 4 NS
Tempo de Internacgédo (d) 7 7 NS
Perda de Sangue (ml) 898 + 434 1031 + 552 NS
Transfuséo CHAD (%) 65 37 -28 0,004
Paténcia dos vasos (%) 88 98 -10 0,002
DAE 92 100 -8 0,07
Cx 87 95 -8 0,25
CD 84 100 -16 0,01
Enxerto Toracica Interna 92 100 -8 0,05
Enxerto Radial 76 100 -24 0,01
Enxerto Veia Safena 95 91 4 0,42

Potenciais Conflitos de Interesse:  Financiado pela British Heart Foundation e Medtronic

COMENTARIO

O presente estudo randomizado, mostra menor paténcia dos enxertos vasculares em
cirurgias de revascularizagao miocardica sem CEC. Sua maior limitagdo vem da pouca
experiéncia dos autores com a cirurgia sem CEC (apenas 13% das cirurgias). Os meno-
res indices de paténcia foram registrados no territrio da coronaria direita e nos enxertos
arteriais, onde as dificuldades técnicas se acentuam. Os enxertos com artéria radial ti-
veram os piores resultados e, por algum motivo, estes foram mais utilizados na cirurgia
sem CEC. Por outro lado, os indices de paténcia obtidos na técnica com CEC (98%) sdo
bastante superiores aos descritos em outros estudos. Nao houve diferenca quanto aos
eventos clinicos mas os pacientes operados sem CEC necessitaram menores quantida-
des de sangue e produtos de coagulacgéo.

O estudo traz informacdes importantes mas ainda necessitamos trabalhos randomizados
maiores, que avaliem também a evolugao clinica em prazos mais longos, realizados por
grupos com real experiéncia na técnica.

Celso Blacher — Faculdade de Medicina da UFRGS/Santa Casa de Porto Alegre
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“ASSOCIACAO DE CANDESARTAN AO INIBIDOR DA ENZIMA
CONVESORA DA ANGIOTENSINA DIMINUI A MORTALIDADE
E HOSPITALIZACOES POR INSUFICIENCIA CARDIACA”

Estudo: CHARMAdded

Referéncia: Lancet 2003; 362: 767-71

Populagdo: 25488 pacientes com insuficiéncia cardiaca (Classes Il — V) com FE < 40% em
vigéncia de tratamento usual com I-ECA.

Delineamento: Ensaio-clinico randomizado

Intervencdo: Candesartan (dose-alvo 32mg/dia) ou Placebo

Seguimento: Seguimento médio de 41 meses

Desfechos:

Principal: Morte Cardiovascular ou Internagées por IC

Secundarios: Morte cardiovascular ou internagdes por IC ou IAM néo fatal;
Morte cardiovascular ou internagées por IC ou IAM néo fatal ou AVC
Resultados Principais:

Candesartan| Placebo | RAR RR (IC) NNT*
(N=1276) | (N=1272)
Desfechos Primario (DP) | Incidéncia de Eventos HR** IC
Morte Cardiovascular ou
internacdes por IC 37,9% 42,3% | 4,4% 0,85 | (0,75-0,96) | 23
Morte Cardiovascular 23,7% 27,3% | 3,6% 0,84 | (0,72-0,98) | 28
Internacdes por IC 24,2% 28,0% | 3,8% 0,83 | (0,71-0,96) | 27
Desfechos Secundarios
DP + IAM n&o fatal 38,8% 43.2% | 4,4% 0,85 | (0,76-0,96) | 23

DP + IAM néo fatal + AVC 40,1% 43,9% | 3,8% 0,87 | (0,77-0,98) | 27
*NNT por 41 meses para evitar 1 desfecho.; ** Hazard Ratio ajustado para covariaveis.

Potenciais Conflitos de Interesse:  Patrocinado pela AstraZenecca, envolvida em todas as
fases o estudo. Nao esta explicito quem realizou a reda¢éo do manuscrito.

COMENTARIO

O estudo CHARM-Added, parte do CHARM-Overall Program, tem poder estatistico >
80%, capaz de detectar reducdes acima de 15% de morte cardiovascular ou hospitalizagao
por IC. A taxa anual de eventos primarios foi 14,1% no grupo candesartan e 16,6% no
grupo placebo. Houve reducéo individualmente da mortalidade cardiovascular e das inter-
nacgdes por IC, assim como de todos os desfechos secundarios. Houve reducgéo do desfe-
cho primério entre pacientes previamente em uso de betabloqueadores e IECA, contraria-
mente ao achado anterior em estudo com valsartan (Val-Heft). A suspensdo da medica-
¢ao foi mais frequente nos pacientes que receberam candesartan principalmente pelo
aumento dos niveis de creatinina e potassio.

O estudo CHARM-Added confirma os beneficios clinicos da adicdo de um inibidor dos
receptores da angiotensina no tratamento da IC, mesmo em pacientes em uso prévio da
associacéo IECA e betablogueadores. Os efeitos metabdlicos registrados indicam a ne-
cessidade de monitorizacéo cuidadosa da fungdo renal e dos niveis de potassio.

Celso Blacher — Faculdade de Medicina da UFRGS/Santa Casa de Porto Alegre
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“PACIENTES COM INSUFICIENCIA CARDIACA
INTOLERANTES AOS I-ECA TEM BENEFICIO CLINICO
COM O USO DE CANDESARTAN"

Estudo: CHARM Alternative

Referéncia: Lancet 2003; 362: 772-76

Populagdo: 2028 pacientes com insuficiéncia cardiaca (Classes Il — IV) com FE < 40% e
gue tiveram gque suspender o uso de I-ECA por efeitos adversos.
Delineamento: Ensaio-clinico randomizado

Intervencdo: Candesartan (dose-alvo 32mg/dia) ou Placebo

Seguimento: Seguimento médio de 34 meses

Desfechos:

Principal: Morte Cardiovascular ou Internages por IC

Secundarios: Morte cardiovascular ou internacdes por IC ou IAM néo fatal;
Morte cardiovascular ou internagées por IC ou IAM néo fatal ou AVC
Resultados Principais:

Candesartan| Placebo | RAR RR(IC) NNT*
(N=1013) | (N=1015)
Incidéncia de Eventos HR** IC
Desfechos Primarios (DP)
Morte CV ou
internacdes por IC 33% 40% 7% 0,77 | (0,67-0,89)| 15
Morte Cardiovascular 21,6% 258% | 4,2% 0,85 | (0,71-1,02) | 24
Internacdes por IC 20,4% 28,2% | 7,8% 0,68 | (0,57-0,81)| 13
Desfechos Secundarios
DP + IAM néo fatal 34,8% 414% | 6,6% 0,78 | (0,68-0,90) | 15
DP + IAM néo fatal + AVC 36,4% 42,6% | 6,2% 0,80 | (0,69-0,91)| 16

*NNT por 34 meses para evitar 1 desfecho.; ** Hazard Ratio ajustado para covariaveis.

Potenciais Conflitos de Interesse:  Patrocinado pela AstraZenecca, envolvida em todas as
fases o estudo. N&o esté explicito quem realizou a redagdo do manuscrito.

COMENTARIO

Inibidores da ECA devem inequivocamente ser empregados em ICC, porém um grupo
razoavel de pacientes néo tolera seu uso por tosse, piora significativa da funcéo renal,
hiperpotassemia ou hipotensao sintomética.

Bloqueadores dos receptores da angiotensina tém demonstrado ser substitutos adequa-
dos para os IECA. Os achados do CHAAM séo coincidentes com a metandlise dos
estudos anteriores previamente comentada em nossa revista.

Os grandes beneficiados com os BRA parecem ser agueles que interromperam o uso de
IECA por tosse, uma vez que muitos voltam a apresentar piora da funcéo renal com BRA.
Com os dados desse estudo poderiamos sugerir que, naqueles com intolerancia aos
IECA, os BRA sejam priorizados em relagdo a associacao hidralazina+issossorbida, que
apesar de eficaz, os estudos classicos que recomendam seu emprego tinham amostras
com poder estatistico menor para avaliagao de mortalidade. Custos, doenga coronariana
concomitante e piora da funcéo renal devem ser levados em conta nessa decisao.
Cabe ainda ressaltar os efeitos relacionados as interagdes medicamentosas no trata-
mento da ICC, que pode incluir ainda digoxina, diuréticos, espironolactona, betabloquea-
dores, antiarritmicos e anticoagulantes. Futuros estudos deveriam ser realizados testan-
do a eficécia e/ou necessidade das diferentes associacdes possiveis.

Murilo Foppa — Hospital Moinhos de Vento/Complexo Hospitalar Santa Casa de Porto Alegre
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“BENEFICIO CLINICO LIMITADO DO CANDESARTAN EM
PACIENTE COM INSUFICIENCIA CARDIACA E FRACAO DE
EJECAO DO VENTRICULO ESQUERDO PRESERVADA”

Estudo: CHARM-Preserved

Referéncia: Lancet 2003; 362: 777-81

Populagdo: 3023 pacientes com insuficiéncia cardiaca (IC) em classe funcional da NYHA II-
IV e fracdo de ejecéo de VE > 40%.

Delineamento: Ensaio Clinico Randomizado Duplo Cego

Intervencdo: Candesartan (dose alvo de 32 mg/dia) versus Placebo
Seguimento: Seguimento médio de 37 meses

Desfechos:

Principal: Morte Cardiovascular ou Internacdes por IC

Secundarios: Morte cardiovascular ou internagdes por IC ou IAM néo fatal;
Morte cardiovascular ou internagées por IC ou IAM néo fatal ou AVC
Resultados Principais:

Grupo |Placeboou| RAR HR (IC) NNT*
Intervencéo| Controle
(N=1514) | (N=1509)
Desfechos Primario (DP) Incidéncia de Eventos RR IC
Morte Cardiovascular ou
internacgdes por IC 22% 24,3% 2,3% | 0,89 (0,77-1,03) | 44
Morte Cardiovascular 11,2% 11,3% 0,1% | 0,99 (0,80-1,22) | —
Internacdes por IC 15,9% 18,3% 24% | 0,85 (0,72-1,01) | 42
Desfechos Secundarios
DP + IAM néo fatal 24,1% 26,4% 2,3% | 0,90 (0,78-1,03) | 44
DP + IAM ndo fatal + AVC 25,6% 28,4% 2,8% | 0,88 (0,77-1,01) | 36

*NNT por 36 meses para evitar 1 desfecho.

Potenciais Conflitos de Interesse: O patrocinador deste estudo foi a AstraZenecca, que
administrou o banco de dados, realizou as analises e interpretou os dados. Todas as analise
finais foram realizadas pelo patrocinador. Ndo esta explicito quem realizou a redacéo do
manuscrito.

COMENTARIO

O estudo CHARM-Preserved avaliou a efic4cia clinica do bloqueador de receptor da
angiotensina Candesartan em pacientes com IC com func¢éo ventricular esquerda predo-
minantemente preservada (aproximadamente 35% dos pacientes poderiam ter FEVE entre
40-49%, o restante tinha FEVE 2 50%). Esta é uma area do conhecimento onde as
evidéncias cientificas sdo reconhecidamente muito limitadas e os resultados deste en-
saio eram esperados com grande expectativa. Infelizmente, o beneficio do uso deste
farmaco foi frustrante, apresentado apenas uma tendéncia para reducéo de readmissées
por IC, com impacto clinico bastante limitado. Nao se identificou efeito significativo sobre
mortes cardiovasculares e demais desfechos secundarios. Desta forma, o tratamento
farmacoldgico mais adequado para pacientes com IC sem disfuncao sistélica proeminen-
te ainda permanece indefinido.

Luis E. Rohde — Hospital de Clinicas de Porto Alegre
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“EXERCICIO AEROBICO CONTROLADO DEVE FAZER PARTE DO
ARSENAL TERAPEUTICO NA INSUFICIENCIA CARDIACA”

Estudo: ExTra MATCH

Referéncia: BMJ 2004; 328: 189

Populagdo: 801 pacientes participantes de 9 ensaios-clinicos randomizados com grupos
paralelos.

Delineamento: Metandlise colaborativa

Intervencdo: Pelo menos 8 semanas de treinamento fisico.

Seguimento : Minimo de 3 meses.

Desfecho Principal: Mortalidade total

Desfecho Secundario : Mortalidade total + internagdo hospitalar

Resultados Principais:

Exercicio Controle | RAR NNT
(N=395) (N=406)
Incidéncia de Eventos HR IC
Mortalidade Total 22% 26% 4% | 0,65 | (0,46-0,92) | 17*
Mortalidade total
+ internagédo hospitalar 32% 42% 10% | 0,72 | (0,56 —0,93)| **

*NNT para 2 anos — dados extraidos da publicacéo original devido as variagdes no tempo de
seguimento. ** Nao descrito com a mesma metodologia na metanalise.

Potenciais Conflitos de Interesse:  Nenhum declarado

COMENTARIO

Em 1999, Bellardinelli et al. (Circulation 1999; 99: 1173.) publicaram o primeiro ECR,
demonstranto que era possivel evitar uma morte a cada 4 pacientes com ICC cronica
estavel, submetendo-os a um treinamento aerdbico supervisionado.

Esta metanalise adiciona outros 8 ECRs demonstrando o beneficio do exercicio regular
na insuficiéncia cardiaca, onde o NNT para prevenir uma morte foi de 17 pacientes em
dois anos, indo ao encontro dos achados do grupo italiano de Ancona.

A forca dessas evidéncias, baseadas em ECRs realizados sob condic¢des ideais (estu-
dos de eficacia), poderia ndo ser reproduzida nas condi¢8es cotidianas, devido a barrei-
ras como adesdo. Entretanto, tudo leva a crer que é possivel transcender o ambiente
modelar do ensaio clinico e transformar o exercicio no que chamo de exercicio efetivo,
aquele praticado em bases crdnicas no mundo real.

Devemos mencionar que o exercicio aerobico é aplicavel em nosso meio e é recomenda-
do em diretrizes brasileiras, aos pacientes estaveis com ICC e disfun¢éo ventricular es-
guerda. Alias, gostaria de frisar que a prescrigdo de exercicio em receituario inclusive ja
faz parte da pratica clinica de alguns cardiologistas brasileiros (o que j& € uma evidéncia
da validade externa do que foi exposto no artigo).

Por fim, acredito que mais estudos nessa linha virdo para sedimentar a idéia de que o
treinamento fisico seja parte integral do arsenal terapéutico que busca preservar a quali-
dade e o prolongamento da vida nessa sindrome cada vez mais prevalente e de grande
morbimortalidade, em parceria com os betabloqueadores, IECAs, marcapassos multisitio,
desfibriladores... terapia génica... e 0 que mais o futuro nos reservar.

Dr. Ricardo Stein — Hospital de Clinicas de Porto Alegre
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Erra'ra

Na Revista da Sociedade de Cardiologia do Rio Grande do Sul, Fasciculo
n°1 de 2003 (Jan/Fev/Mar/Abr de 2003) na pagina 41, onde |é-se: Alexandre
Schann de Quadros, Rafael Alcalde Hospital M&e de Deus. HCPA.

PPG em Ciéncias da Saude: Cardiologia, IC-FUC. leia-se:

Alexandre Schann de Quadros, Rafael Alcalde

Hospital M&e de Deus. Instituto de Cardiologia-FUC

PPG em Ciéncias da Saude: Cardiologia, IC-FUC.
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MEeDICINA VIDA
TECNOLOGIA

A comunidade gaucha tem a sua disposicao um dos / '
mais modernos Servigos de Hemodinamica do Pais. ‘.“h *...}g
Em um s6 lugar, estao congregados excelentes

especialistas, com recursos tecnoldgicos de Ultima |
geracao, respaldados por uma completa infraestru- . - %‘ -
tura hospitalar. ]‘FT

— W L
Procedimentos ' I]

Angioplastia « Cateterismo Cardiaco « Angiografia Cerebral e Periférica
Colangiopancreatografia Endoscépica Retrograda « Implante de Marcapassos
Estudo Eletrofisiologico « Ablagao por Cateter « Implante de Stents Periféricos
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