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Normas de publicacao

1. A Revista Brasileira de Cardiologia 2.6 Reservados todos os direitos. E proibida a duplicagido
ou reprodugdo no todo ou em parte desta Revista, sob

quaisquer meios, sem permissao expressa da SOCER];
2.7 As Normas para Publicagdo estdo especificadas a seguir,
e encontram-se disponiveis no Portal da Sociedade de
CardiologiadoEstadodoRiodeJaneiro (SOCER])em: <http:/ /
sociedades.cardiol.br/socerj/revista/rbc_2010.asp>
2.8 S6 serdo encaminhados para avaliagdo e revisdo pelos
Membros do Conselho Editorial, os manuscritos que estejam
rigorosamente de acordo com as normas especificadas.

A Revista Brasileira de Cardiologia (Rev Bras Cardiol.) é a
publicacdo oficial da Sociedade de Cardiologia do Estado do
Rio de Janeiro, editada bimestralmente. Criada em 1988 como
Revista da SOCER], passou a ser denominada Revista Brasileira
de Cardiologia a partir de 2010. Destina-se a publicar artigos
sobre temas cardiovasculares com énfase em artigos originais,
principalmente os trabalhos de abrangéncia nacional que
contemplem aspectos de epidemiologia, qualidade assistencial,
desenhos de ensaios clinicos e trabalhos de centros tnicos e 3
multicéntricos de &mbito nacional, de modo a retratar a realidade °
brasileira. A Revista publica também os resumos dos trabalhos

apresentados no Congresso anual da SOCER], em um ndmero i . N . o .
especial Suplemento. Compreende as seguintes secdes: ¢ Todos os manuscritos enviados a Revista Brasileira de

a. Artigo original Cardiologia serdao submetidos a avaliagdo dos pares
b. Editorial (peer review) por dois revisores indicados pelo Editor da
Revista dentre os Membros do Conselho Consultivo e
de Revisores Convidados, que fardo comentarios gerais
sobre o trabalho, indicando se ele deverd ser publicado,
corrigido segundo as recomendagdes feitas ou rejeitado.
Caso haja discrepancia entre os dois revisores, um terceiro
revisor serd consultado para melhor julgamento. O Editor
da Revista, de posse desses dados, tomara a decisao final
de publicacao.

2. Instrug(")es redatoriais * Quando forem sugeridas modificagdes, estas serdo
encaminhadas ao autor principal para resposta e, em
seguida, encaminhadas aos revisores para verificarem o
cumprimento das exigéncias e solicitagdes.

* A decisdo sobre a aceitagdo do artigo para publicacdo
ocorrerd, sempre que possivel, no prazo de 90 dias a partir
da data de seu recebimento.

Avaliacao pelos pares (peer review)

c¢. Comunicagao preliminar
d. Artigo de revisao

e. Relato de caso

f. Ponto de vista

g. Imagem cardiovascular
h. Pedagogia médica

i. Carta ao editor

21 Todas as contribuigdes cientificas enviadas para publicagdo
serdo submetidas a apreciacdo do Editor, Membros do
Conselho Editorial e Revisores Convidados, reservando-se
a Revista Brasileira de Cardiologia o direito de recusar
a matéria considerada insuficiente ou que esteja em
desacordo com os principios da ética médica. A aceitagdo
serd feita de acordo com a originalidade, a significancia e 4
a contribuicdo cientifica.

2.2 Nao serdo aceitos manuscritos previamente publicados ou
que estejam sendo analisados por outras revistas, exceto os
escritos ou publicados em outro idioma. Os autores devem
assumir inteira responsabilidade por essa informacao;

2.3 Os manuscritos aceitos para publicagdo poderdo sofrer
nova revisdo editorial, de modo a garantir a unidade, a
coesdo e a coeréncia dos textos a serem publicados, sem
interferéncia no significado dos textos;

Enviando o manuscrito

4.1 Os manuscritos deverdo ser encaminhados a Rev Bras
Cardiol. por meio da internet, para o enderego eletrénico:
<rbc@socerj.org.br>. Em caso de impossibilidade de
enviar pela internet, entrar em contato com a SOCER]
pelo telefax (21) 2552 0864 ou (21) 2552 1868

4.2 InformagGes indispensaveis
E obrigatéria a organizagio de uma folha de rosto com as
informagdes que se seguem:

4.2.1 Titulo do trabalho em portugués (até 100 caracteres) e em

2.4 Todas as matérias publicadas sdo de responsabilidade de S
seus autores, bem como os conceitos nelas emitidos; m,gles; .
2.5 Os manuscritos serdo publicados por ordem de aceitacio ~ 42-2  Titulo abreviado

4.2.3 Indicagdo da secdo para a qual o manuscrito estd sendo

pelo Conselho Editorial da Rev Bras Cardiol., e ndo por
submetido (consultar as se¢des no item 1);

ordem de recebimento;

L'pANON Indicagdo:  Posologia:

. Hipertrigliceridemia. 1 capsula junto a
nofibral

principal refeicao.
Reduz trlgllcerldes e aumenta HDL com beneflcms adicionais™*’

LIPANON - fenofibrato. Indicages: h ia e hif oy do adulto, isoladas (tipo iia e iv) ou associadas ltlpo iib,iii e v). Prenngnes: em alguns paclentes pode ocorrer aumento transitdri a3 vezes 0 limite superior da normalidade para a tgo ou tgp i
conhecido. Bidpsias hepiticas realizad: tratados por até 3 anos com fenoﬁbvato néo| ve'velavam qualquev alteraqao hepat\ca woma dmﬂa durante o primeire der o tratamento, caso os valores de tgo e tgp superem rés ior danormalidade.
pencdo de36 meses de tratamento e ieta adequada néo houver evwdenc\a ¢ d a idade de terapi de substituiga Uso pedidtrico: aexperiéncia em cnan;as é Ilmltada Casc 0 produto seja consldevado absolutamente necessério, a citério médico e e para cnangas acima de 10 anos de idade, a dose de 5
ultmpassada g bem tolerado. latad intes efeitos ac! 3 i vsma (i idéncia <1%): :efalela insonia, fad\ga, tonturas. Si q d d\spepswa flatuléncia, nauveas sesal
uso dc ienoﬁhmta leva ar mn\(ll  prop fi de cal i pacientes devem er monitori q a possibilidade d d éricas (tgo efou tgp). (incidéncia <1%): disfunca (vadugac de hbldo |mpo!enua) Slstema ol mm‘m freqi i { 1%e
fi I fvei d dosniveis de creati k). Pele e anexos -1 idéncia <1%) ¢ prurido, urticdria, eczema); izado, alopécia. re 3% e 5%): rash cutdneo. P ipal. M 1.0394.0499,
VENDA S0B PRESCR\O\O MED\CA SAC 08007717017. Referéncias bibliogrficas: 1) BLANE GF. Review of European Chmca\ Expenencewnh Fenofibrate. Cavdlology 76(suppl.1): 1-13;1989. 2) FALKO JM. Chmcalkev\ew of Fenofibrate as Therapy for Dyslipidemia. Drug Benefit Trends, 11(115C): 12 24,1999.3) FANGJ&ALDERMAN MH. Serum Uric Acid and cavdlovascu\avmovtahty JAMA, 283(1 8] 2604 2410;2000.

Contraindicagdo: pacientes com histéria de hipersensibilidade aos componentes da férmula. Interagdes medicamentosas e com alimentos: o fenofibrato é pouco absorvido no estado de jejum. na
presenca de alimentos, mais de 90% da dose é absorvida. recomenda-se, portanto, que lipanon (fenofibrato) seja administrado junto a refei¢cdo principal.

MARGO 2011

133



Revista Brasileira de Cardiologia, volume 24, nimero 3
maio/junho 2011

424 Nome, endereco, telefone, e e-mail do autor principal para Conselho Editorial;
correspondéncia; 5.2 Os trabalhos deverdo ser digitados em Word for Windows
425 Nome completo de todos os demais autores; versdo 98 ou superior (inclusive Tabelas, Quadros
4.2.6 Nome da Instituicdo a que estdo filiados os autores, com e Figuras) na fonte Arial, corpo 12, espago 1,5cm,
indicagdo do Departamento/Servigo/Setor; cidade e respeitando a formatacdo de pdgina A4 ou Letter.
unidade da federacdo e pafs. Se as instituicdes forem 5.3 Deverd ser respeitada a margem esquerda e superior de
distintas para cada autor, usar numeracdo sobrescrita 3cm e a margem direita e inferior de 2cm.
para facilitar a identificagao; 5.4 As Tabelas, os Quadros e as Figuras deverdo ser
4.2.7 Declaracdo do autor e dos coautores de que todos estdo apresentados ao final de todo o trabalho digitado quando
de acordo com o contetido expresso no manuscrito. entdo, na diagramacao, serdo inseridos no corpo do texto;
4.3 Deverao ser informados no texto 5.5 As figuras deverdo ser encaminhadas em extensdo JPEG
4.3.1 Conflito de interesses ou TIF, com resolucdo minima de 300 dpi.
O autor devera declarar se hd ou ndo potencial conflito de - — —
interesses, logo ap6s as conclusdes do trabalho. 6. Normas para referéncias blbllograﬁcas
O conflito de interesses existe quando o autor (ou
a sua institui¢do) tem relacionamentos pessoais ou  As normas de organizagdo das referéncias bibliogréficas
financeiros que influenciam inadequadamente as  encontram-se harmonizadas com o Uniform Requirements for
agoes. Tais relacionamentos também sdo conhecidos  Manuscripts Submitted to Biomedical Journal Editors, Normas de
como compromissos duplos, interesses concorrentes ou  Vancouver, reservando-se o direito de adequagdes em lingua
lealdades conflitantes. portuguesa. Encontram-se em: <http://sociedades.cardiol.br/
4.3.2 Fontes de financiamento socerj/ revista/rbe_biblio_ilus.asp>
O autor deverd declarar se o estudo teve ou ndo fontes de
financiamento externo, divulgando as fontes de suporte 6.1 Orientagdes gerais
ao trabalho, logo apds as conclusdes do trabalho. 6.1.1 A Rev Bras Cardiol. adota o sistema numérico para
4.3.3 Vinculagdo universitaria a indicagdo das citagdes no texto, o qual prescreve a
O autor devera declarar se o trabalho apresentado é parte utilizagdo de numeragdo sequencial, em algarismos
de trabalhos académicos (trabalhos de concluséo de curso, arabicos sobrescritos, por ordem rigorosa de entrada no
dissertacdes de mestrado, teses de doutorado) divulgando texto;
a instituic¢do, logo apds as conclusdes do trabalho. 6.1.2  Asnormas para a organizacao das referéncias encontram-
4.3.4  Aspectos éticos se em: <http:/ /sociedades.cardiol.br/socerj/revista/
O autor deverd informar, na secao de Métodos, os aspectos rbe_biblio_ilus.asp> e deverao ser consultadas;
éticos relativos ao seu trabalho, a saber: aprovagdodasua  6.1.3 As abreviaturas das publica¢gdes devem estar em
pesquisa pelo Comité de Fticaem Pesquisa da Instituicdo, conformidade com o Index Medicus/Medline encontradas
em consonancia com a Declaracio de Helsinki (<http:/ / na List of Journals Indexed ou no site:
www.ufrgs.br/ HCPA/gppg/helsin5.htm>); fazer <http:/ /www.nlm.nih.gov/pubs/libprog.html> ou
referéncia ao Termo de Consentimento Livre e Esclarecido <http:// locatorplus.gov>
segundo a resolugdo CNS 196/96 quando a pesquisa  6.1.4 Comunicagdes pessoais ou quaisquer dados ndo passiveis
envolver seres humanos em sua totalidade ou partes dele, de consulta pelo leitor ndo deverao constituir citagdes no
incluindo o manejo de informagdes ou materiais. texto;
* Em se tratando de pesquisa experimental envolvendo  6.1.5 A lista de referéncias deverd ser organizada por ordem
animais, esta deverd obedecer as normas estabelecidas no sequencial numérica de aparecimento no texto.
Guide for the Care and Use of Laboratory Animals (Instituteof ~ 6.1.6  As palavras-chave indicadas ao final do Resumo deverdo
Laboratory Animal Resources, National Academy of Sciences, ser retiradas do DeCS (Descritores em Ciéncias da Satide),
Washington, D.C. 1996) e ainda respeitados os Principios disponiveis em: <http:/ / decs.bvs.br>
Eticos na Experimentacdo Animal do Colégio Brasileiro Este site contém um vocabuldrio estruturado,
de Experimenta¢do Animal (COBEA). desenvolvido a partir do MeSH (Medical Subject
Headings), objetivando o uso de terminologia comum
5.  Orientagido para digitagio / datilografia para pesquisa e disponivel em:
<http:/ /ncbi.nlm.nih.gov/pubmed >
5.1 A redagdo do texto deverd ser feita em portugués, de 6.2 Politica de valorizacio
acordo com a ortografia vigente. A Revista Brasileira de Os editores estimulam a citagdo de artigos publicados
Cardiologia receberd trabalhos em inglés ou espanhol na Revista Brasileira de Cardiologia e nos Arquivos
procedentes de instituigdes estrangeiras, a critério do Brasileiros de Cardiologia.
( 2

Lopigrel

) (Fev. : . bissulfato de clopidogrel
Contraindicagao: hipersensibilidade a substancia ou a qualquer um dos c d

patolégico aivo, como dlcera péptica ou hemortagia intracraniana. Inerages medlcamentosas a administracdo w @ @ @ w @

concomitante de bissulfato de clopidogrel com os agentes: acido acetilsalicilico, heparina, tromboliticos, varfarina,
anti-inflamatcrios nao-esteroidais deve ser realizada com cautela, pois sua seguranga no foi estabelecida.

Protecao a longo prazo para mais pacientes'?
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7. Estrutura das se¢Oes:

7.1

7.1.2

7.1.7

Artigo Original

Manuscrito que se caracteriza por comunicar investigagdes
originais na drea cardiovascular, incluindo pesquisas em
seres humanos e pesquisas experimentais.

Sua estrutura compreende os seguintes elementos: folha
de rosto, resumo, abstract, introduc¢do, metodologia,
resultados, discussao, conclusdes e referéncias.

Deverao ser respeitados os limites de até 5000 palavras
totais; até 250 palavras no resumo; até 40 referéncias
bibliogrdficas; até 8 ilustra¢des e 0 médximo de 8 autores.
Folha de rosto

A folha de rosto é a principal fonte de identificacdo do
trabalho. Consulte os dados obrigatérios no item 4.2 e
seus subitens destas normas.

Resumo

Ea apresentacdo condensada, resumida do trabalho,
enfatizando os seus pontos mais relevantes.

Nos artigos originais, o resumo deverd ser apresentado de
forma estruturada, constituindo cabecalhos: Fundamentos,
Objetivos, Métodos, Resultados e Conclusdes. O resumo
deverd ser acompanhado de 3 a 6 palavras-chave, ao final.
Nao devem ser utilizadas ilustragdes e nem referéncias
bibliogréficas.

Abstract

E a versdo do resumo em inglés, obedecendo a mesma
estrutura apresentada no Resumo. O abstract deverd
ser acompanhado de 3 a 6 keywords (tradugdo das 3 a 6
palavras-chave do resumo), ao final.

Introducédo

E a primeira segdo do texto. Apresenta a fungdo de
introduzir o leitor no tema, mostrar a relevancia do
assunto estudado, delimitar o assunto no tempo, no
espaco e na teoria. Finaliza-se com a apresentagdo dos
objetivos do trabalho. Deve ser concisa.

Metodologia

Esta se¢do inclui a caracterizagdo do estudo, a descrigdo da
populagdo estudada e dos seus subgrupos (casuistica), os
critérios de selegdo utilizados, os métodos relacionados as
etapas da pesquisa (equipamentos, procedimentos, drogas
utilizadas, etc.), o tratamento estatistico e as questdes
éticas (ver item 4.2.11).

Resultados

Representam os dados quantitativos e qualitativos
encontrados na investigacdo. Os resultados podem ser
subdivididos em itens para maior clareza de exposicado e
apoiados em niimero nédo excessivo de tabelas, quadros e
figuras. Orienta-se evitar a superposi¢ao dos dados como
texto e como tabelas.

Discussao

A discussdo estd relacionada diretamente aos resultados.
Estes deverdo ser discutidos a luz da literatura, dando
énfase aos aspectos originais e importantes do estudo,
suas implicagOes para futuros estudos e suas limitagdes.
Conclusdes

As conclusdes representam a secdo final do texto, na qual
se apresentam as dedugdes tiradas dos resultados do
trabalho ou levantadas ao longo da discussédo do assunto.
Estdo em relagdo direta com os objetivos do estudo e/ou
hipéteses levantadas. Devem ser elaboradas de forma
clara e objetiva. Dados quantitativos ndo devem aparecer
nas conclusdes, nem tampouco resultados comprometidos
e passiveis de discussdo.

Agradecimentos

Os agradecimentos sdo opcionais, mas, se presentes,
devem ser apresentados ao final do texto, imediatamente
ap6s as conclusoes. Sao dirigidos, em geral, aqueles que
contribuiram demaneirarelevantenaelaboracdodotrabalho.

7.1.10

7.2

7.3

7.4

7.5

Referéncias

E a organizacio em lista de todos os autores citados
no corpo do texto, obedecendo a padrdes. E elemento
obrigatdério em qualquer tipo de artigo apresentado para
publicagdo. As normas adotadas pela Revista Brasileira de
Cardiologia, harmonizadas com a Escola de Vancouver,
encontram-se descritas e exemplificadas no endereco:
<http:/ /sociedades.cardiol.br/socerj/ revista/ rbc_biblio_
ilus.asp>.

As orientagdes gerais se encontram no item 6 e seus
subitens destas normas.

Editorial

Manuscrito que expressa a opinido da revista, refletindo
um posicionamento em relagdo a determinado assunto,
sendo escrito de um modo geral pelo editor. A presenga
das Referéncias é opcional.

A Rev Bras Cardiol. ndo aceita editoriais enviados
espontaneamente, mas somente aqueles escritos a convite
do editor da revista.

Deverdo ser respeitados os limites de até 1000 palavras
totais; até 10 referéncias; até 2 ilustragdes e o ntimero
méximo de 4 autores.

Comunicagao Preliminar

Manuscrito que expressa resultados iniciais relevantes de
pesquisa clinica ou experimental.

Sua estrutura compreende: folha de rosto, resumo,
abstract, introdugdo, metodologia, resultados, discussao,
conclusoes e referéncias.

O resumo deverad ser apresentado de forma estruturada,
constituindo cabegalhos: Fundamentos, Objetivos,
Métodos, Resultados e Conclusdes. O resumo devera
ser acompanhado de 3 a 6 palavras-chave, ao final.
Nao devem ser utilizadas ilustra¢Ges e nem referéncias
bibliograficas.

Consulte os dados obrigatdrios de informacao nos itens
4.2 e 4.3 e seus subitens destas normas. Consulte também
os itens 7.1.1 até 7.1.10 destas normas para orientagdes.
Deverdo ser respeitados os limites de até 1500 palavras
totais; até 150 palavras no resumo; até 10 referéncias; até
2 ilustragdes e o niimero médximo de 8 autores.

Artigo de Revisao

Manuscrito que se caracteriza por realizar revisdo
sistemdtica de estudos jd publicados, enfocando questdes
especificas da Cardiologia, com alto rigor metodolégico
e interpretagdo dos resultados.

Os artigos de revisdo serdo, em sua maioria, fruto de
convite feito pelo editor; no entanto, trabalhos de alto
nivel, realizados por autores ou grupos com histérico de
publicagoes na drea, serdo bem-vindos.

Os autores dos artigos de revisdo devem apresentar um
amplo curriculo académico ou de publica¢ées contido no
sistema Lattes (CNPg, PubMed ou SciELO).

Sua estrutura compreende: folha de rosto, resumo (de 3 a
6 palavras-chave), abstract (3 a 6 keywords), introdugéo/
desenvolvimento, referéncias.

Consulte os dados de informacao obrigatérios nos itens
4.2 e 4.3 e seus subitens destas normas.

Nesta se¢do, o resumo deve ser informativo, organizado
de forma cursiva, dando uma descricao clara e concisa do
conteddo.

Deverao ser respeitados os limites de até 6500 palavras
totais; até 250 palavras no resumo; até 80 referéncias; até
8 ilustrac¢oes e o nimero méaximo de 8 autores.

Relato de Caso

Manuscrito que descreve casos clinicos especificos que
trazem informagdes relevantes e ilustrativas sobre o tema,
e comentdrios sucintos pertinentes.

Sua estrutura compreende: folha de rosto, resumo (3 a 6
palavras-chave), abstract (3 a 6 keywords), introdugéo,
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7.6

7.7

7.8

7.9

relato do caso, discussao e referéncias.

Consulte os dados obrigatdrios nos itens 4.2 e 4.3 e seus
subitens destas normas.

Nesta se¢do, o resumo deve ser também informativo,
organizado de forma cursiva.

Deveréo ser respeitados os limites de até 1500 palavras
totais; até 100 palavras no resumo; até 10 referéncias; até
2 ilustragoes e o niimero mdximo de 4 autores.

Ponto de vista

Manuscrito que se caracteriza por enfocar aspectos
particulares da Cardiologia, principalmente os polémicos,
traduzindo apenas a posi¢do adotada pelos autores,
sempre que possivel fundamentada em experiéncia
prépria ja divulgada ou da literatura disponivel.

Sua estrutura compreende: folha de rosto, resumo (3 a 6
palavras-chave), abstract (3 a 6 keywords), introdugédo/
desenvolvimento, referéncias.

Consulte os dados obrigatérios nos itens 4.2 e 4.3 e seus
subitens destas normas.

Nesta se¢do, o resumo também deve ser organizado de
forma informativa, cursiva.

Deveréo ser respeitados os limites de até 1500 palavras
totais; até 100 palavras no resumo; até 10 referéncias; até
2 ilustragdes e o nimero méximo de 4 autores.

Imagem Cardiovascular

Manuscrito que se caracteriza pela apresentacdo de
aspectos interessantes dos métodos de imagem, af
consideradas as imagens clinicas, de pesquisa bdsica ou
ainda de exames complementares. Deverao ser ressaltados
pontos relevantes da fisiopatologia, diagndstico ou
tratamento que esclaregam mecanismos de doencas
cardiovasculares.

Sua estrutura compreende: folha de rosto, resumo (3 a 6
palavras-chave), abstract (3 a 6 keywords), introdugdo/
desenvolvimento e referéncias.

Consulte os dados obrigatérios nos itens 4.2 e 4.3 e seus
subitens destas normas.

Nesta se¢do, o resumo deve ser também informativo,
organizado de forma cursiva.

Deveréo ser respeitados os limites de até 1500 palavras
totais; até 100 palavras no resumo; até 10 referéncias; até
4 ilustragoes e o niimero mdximo de 4 autores.
Pedagogia Médica

Manuscrito referente a aspectos diddtico-pedagdgicos
que possam contribuir para a elaboragdo de trabalhos
cientificos e aproximar as dreas da educagéo e da satide.
Deverdo ser respeitados os limites de até 800 palavras
totais; até 8 referéncias; até 1 ilustracdo e o niimero
maéximo de 4 autores.

Carta ao Editor

Manuscrito que compreende observagoes sobre aspectos
publicados recentemente, podendo ou nédo gerar resposta
do autor questionado, ou comentdrios sintéticos sobre
algum assunto cardiovascular de interesse coletivo.
Deverao ser respeitados os limites de até 800 palavras
totais; até 8 referéncias; até 1 ilustragdo e o nimero
maéximo de 4 autores.
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Informacdes complementares

Organizagao de ilustragdes (Tabelas, Quadros e Figuras)
As normas para a organizacdo das ilustragdes que
acompanham os artigos encontram-se disponiveis na pgina
da web da Revista Brasileira de Cardiologia no endereco:
<http:/ /sociedades.cardiol.br/ socerj/ revista/rbc_biblio_
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Editorial

A Revista Brasileira de Cardiologia (RBC) continua prestigiando os cursos de pds-
graduacdo. Sao apresentados trés resultados de dissertagdes de mestrado: duas em forma de
artigos originais, uma de Sdo Paulo e a outra de Brasilia, e uma sob a forma de artigo de
revisdo, de Santa Catarina. Os temas abordados sdo os determinantes moleculares da
hipertrofia cardiaca induzida por diferentes volumes de treinamento aerdbio, associacdo
entre forca muscular relativa e pressdo arterial de repouso em mulheres sedentdrias e a
importancia do exercicio fisico no tratamento da disfungdo erétil.

Também merecem destaque dois artigos originais, um de Minas Gerais e outro do Rio de
Janeiro sobre doenga isquémica miocdrdica: um sobre a influéncia da angina instdvel pés-
infarto no risco de complicagdes na cirurgia de revascularizacdo miocdrdica e o outro sobre
aspectos epidemiolégicos das complica¢des pds-operatdrias em cirurgias cardiacas.

Outro assunto que cada vez mais tem sido descrito em Cardiologia refere-se a questdes
sobre a qualidade e seguranga assistencial, sendo abordada neste nimero uma andlise das
contribui¢des da experiéncia americana.

Por fim, mostramos relatos de caso em temas diversos de grande interesse do cardiologista
como: cardiomiopatia por doxorrubicina, insuficiéncia cardiaca secunddria a Itipus eritematoso
sistémico, dextrocardia e sobre achados anatdémicos coronarianos.

A cada novo ntmero da RBC, observamos como o interesse do cardiologista e do
profissional de satide vinculado a Cardiologia estd em crescimento continuo e progressivo;
essa valorizagdo da produgdo cientifica nacional é fundamental para o desenvolvimento
cientifico. A Revista Brasileira de Cardiologia procura ocupar um espago como instrumento
de auxilio e continua cooperagdo com os Arquivos Brasileiros de Cardiologia, entendendo-se
que ndo é mais possivel que toda a producao cientifica nacional seja apenas apresentada em
um Utnico periédico. Neste momento de crescimento a RBC, comprometida com os seus
propositos, diz presente e apresenta a sua parceria.

Contamos com a participagdo de todos.

Aproveitem a leitura!

Ricardo Mourilhe Rocha
Editor da Revista Brasileira de Cardiologia
Biénio 2009/2011
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Complicagdes em Cirurgias Cardfacas maio/junho
Artigo Original

Artigo
Prevaléncia das Principais Complica¢des Pés-Operatdrias em Cirurgias Cardiacas Original

Prevalence of Major Postoperative Complications in Cardiac Surgery

Gustavo Mattos Teixeira Soares', Diego Costa de Souza Ferreira', Mariana Paula Cunha Gongalves',
Thales Gontijo de Siqueira Alves', Flégon Lopes David', Karina Magalhdes de Castro Henriques?, Larissa Rodrigues Riani®

Resumo

Fundamentos: Estudos em diferentes populagdes
revelam prevaléncias diversas de complica¢des pos-
operatoérias em cirurgias cardiacas, dependendo do
critério utilizado e das caracteristicas da populagdo
estudada. No Brasil os dados sdo escassos, necessitando
de estudos que caracterizem melhor tais complicages.
Objetivo: Identificar quais sdo e como se apresentam as
complica¢des mais frequentes no pdés-operatério imediato
de pacientes submetidos a cirurgias cardiacas, no
municipio de Juiz de Fora (MG).

Métodos: Estudo transversal com 204 pacientes
submetidos a cirurgia cardiaca na Santa Casa de
Misericérdia do municipio de Juiz de Fora (MG), no
periodo de 01 junho a 31 dezembro 2009. Foram
computadas as prevaléncias das principais complicagdes
no poés-operatério imediato com base na andlise dos
prontudrios médicos.

Resultados: A prevaléncia de complicagdes foi de 58%,
sendo a maioria pulmonar (31,02%), seguida pelas
complicagdes cardiacas (15,78%) e neuroldgicas (13,9%).
Dentre as complica¢des infecciosas (9,89%), o sitio
pulmonar foi o mais comum. O disttirbio hidroeletrolitico
mais prevalente foi hipernatremia; hiperglicemia foi mais
frequente que hipoglicemia. Sangramentos foram mais
prevalentes que eventos trombéticos.

Conclusdes: Observou-se uma considerdvel prevaléncia
de complicag¢des, principalmente pulmonares, na
populacéo estudada. Os resultados encontrados poderao
direcionar os cuidados prioritdrios que serdo
implementados a esses pacientes e assim contribuir para
melhor intervencéao.

Palavras-chave: Complicagdes pds-operatérias;

Procedimentos cirdrgicos cardiacos; Prevaléncia;
Cuidados intensivos

Abstract

Background: Studies in different populations reveal
differing levels of complications after cardiac surgery,
depending on the criteria and characteristics of
population studied. As data is sparse in Brazil, studies
are needed to characterize these complications more
effectively.

Objective: To identify the most frequent complications
and how they are presented in the immediate
postoperative period among patients undergoing cardiac
surgery in the town of Juiz de Fora, Minas Gerais State,
Brazil

Methods: Cross-section study with 204 patients
undergoing cardiac surgery at the Santa Casa de
Misericordia hospital in Juiz de Fora from June 1 to
December 31, 2009, calculating the prevalence of major
complications during the immediate postoperative
period through an analysis of medical records.
Results: The prevalence of complications was 58%,
mainly (31%) pulmonary, followed by cardiac (15.78%)
and neurological (13.9%). Among the infectious
complications (9.89%), the lung was the most common
site. The most prevalent hydroelectrolytical disorder was
hypernatremia, with hyperglycemia more common than
hypoglycemia. Bleeding was more prevalent than
thrombotic events.

Conclusions: There was a significant prevalence of
complications, mainly pulmonary, in the population.
These findings can guide the high-priority care that will
be implemented for these patients and thus contribute
to better interventions.

Keywords: Postoperative complications; Cardiac
surgical procedures; Prevalence; Intensive care
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Artigo Original
Introdugio infecciosas e renais sdo frequentes. Dentre essas

Atualmente se observa mudanca em relagdo ao perfil
de pacientes submetidos a cirurgia cardiaca devido a
melhora dos procedimentos diagndsticos e ao
aperfeicoamento do tratamento clinico. Ocorre, entdo,
consequente aumento do periodo de espera até ser
indicado o procedimento cirdrgico. A cirurgia de
revascularizagdo do miocdrdio, por exemplo, estd
sendo indicada mais tardiamente, e em pacientes com
lesGes mais graves, com comorbidades (diabetes,
hipertensao arterial, nefropatia) e idosos, o que resulta
em maior nimero de situa¢des de risco, como
reoperagdes. Assim, diversos fatores se incorporaram
a avaliacdo pré e pds-operatéria de pacientes que
podem evoluir com complicagdes apds cirurgia
cardfaca’.

A cirurgia cardiaca é um procedimento complexo que
tem importantes repercussées orgéanicas, alterando de
diversas formas os mecanismos fisiolégicos dos
doentes, levando a um estado critico pds-operatério
que implica a necessidade de cuidados intensivos a
fim de se estabelecer uma boa recuperagdo dos
pacientes. A despeito desses cuidados, podem se
iniciar no periodo pds-operatério afecgdes de dificil
controle, das quais podem surgir sequelas graves ou
até o 6bito do paciente®’.

H4 certo consenso de que um controle pré-operatério
rigoroso e esforcos intensos para garantir
estabilidade intraoperatéria podem assegurar ao
paciente uma boa evolugdo pds-operatéria, mesmo
em pacientes mais debilitados. Entretanto, a md
preparacdo pré-operatdria associada a fatores de
risco agregados a historia do paciente e periodos de
instabilidade hemodinamica intraoperatéria pioram
sobremaneira o prognéstico e podem determinar e/
ou desencadear complicagdes pés-operatdrias
graves®.

Os principais fatores de risco para o surgimento de
alteragdes organicas no periodo pds-operatério de
cirurgias cardiacas se associam a: idade do paciente,
sexo, histéria médica prévia (doengas de base
existentes), tipo de medicagdo utilizada no pré-
operatdrio e fatores de risco intraoperatério (tipo
de cirurgia, tempo de permanéncia em circulagdo
extracorpérea, tempo de permanéncia em internagao
e uso de medicacdo especifica)®.

As cirurgias cardiacas apresentam algumas
complicagdes tipicas, sendo algumas mais prevalentes
do que outras. Complicagdes cardfacas (infarto agudo
do miocdrdio e insuficiéncia cardiaca congestiva),
hipertenséo arterial pulmonar, doencas
cerebrovasculares, complica¢des neuroldgicas,

140

dltimas, observa-se maior prevaléncia de disfunc¢ao
renal, com evolugdo para insuficiéncia renal aguda
(IRA) em torno de 7% a 30%°. A IRA permanece com
alta incidéncia, porém sua etiologia permanece
obscura devido a sua complexidade e por decorrer de
integracdo multifatorial. Acredita-se que fatores
genéticos, doenca renal oculta prévia devido a
aterosclerose, diabetes ou hipertensdo arterial
sistémica podem se acentuar no pés-operatério'&5.
Além disso, a baixa perfusdo renal, a hipotensao
arterial e a queda do débito cardfaco podem ser fatores
que aceleram a disfung¢do renal. Apesar de todo o
aperfeicoamento técnico, processos infecciosos tém
alta incidéncia, sendo esses uma das maiores causas
de morbidade e mortalidade em pacientes
cirdrgicos>*1°.

Ao surgirem alteragdes no pds-operatorio, estas devem
ser identificadas e corrigidas o mais brevemente
possivel, a fim de garantir o sucesso do ato cirtrgico.
Os esforgos precisam ser continuos para garantir os
bons resultados da cirurgia cardfaca. O objetivo deste
trabalho é identificar a prevaléncia e a maneira como
se apresentam as principais complicagdes no periodo
pos-operatério de cirurgia cardfaca.

Metodologia

Estudo do tipo observacional transversal, realizado
no municipio de Juiz de Fora, localizado na Zona da
Mata de Minas Gerais, com uma populacdo estimada
em 600.000 habitantes.

Trata-se de uma pesquisa quanto a drea da ciéncia
do tipo aplicada, de natureza original, de objetivo
exploratério e descritivo, com procedimento de
campo de abordagem qualiquantitativa realizado
mediante andlise de prontudrios de pacientes
maiores de 18 anos, internados na Santa Casa de
Misericérdia de Juiz de Fora, submetidos a cirurgia
cardiaca eletiva, com ou sem o uso de circulagdo
extracorpérea (CEC), de qualquer natureza,
executada no periodo de 01 junho a 31 dezembro
2009.

Quanto ao procedimento técnico, trata-se de uma
pesquisa do tipo levantamento de amostra
independente ndo probabilistica por cotas e
intencionais. O instrumento de coleta de dados foi
a aplicacdo de um modelo de coleta de informacdes,
o qual foi completado pelos préprios avaliadores
com base nos dados computados nos prontudrios
médicos dos respectivos pacientes, no periodo em
que estes estiveram internados na unidade de
terapia intensiva apds o procedimento cirdargico.
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O projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comité de
Etica em Pesquisa da Santa Casa de Misericérdia de
Juiz de Fora, MG (CEP — SCMJF), sob o n° 05/2010.

Foram computadas as complica¢des pds-operatorias
que ocorreram durante a internagdo hospitalar, de
acordo com os critérios a seguir relacionados:
Complicagoes cardiacas:

infarto agudo do miocdrdio perioperatério: elevacao
da CKMB ou ondas Q novas ao eletrocardiograma; o
ecocardiograma nao foi utilizado como critério devido
a indisponibilidade de aparelho para a realizacdo em
todos os pacientes submetidos ao estudo.

sindrome de baixo débito cardiaco: necessidade de
drogas inotrépicas por mais de duas horas e/ou uso
de baléo intra-adrtico.

Complicagoes pulmonares:

e intubacdo traqueal ou ventilagio mecanica por
mais de 48 horas ap0s a cirurgia;

e atelectasia, broncoconstri¢do, hipoxemia, sindrome
do desconforto respiratério agudo (SDRA),
insuficiéncia respiratéria aguda (IRpA), paralisia
do nervo frénico, derrame pleural, pneumonia
associada a ventilagdo (PAV).

Complicagdes renais: redugdo abrupta (<48 horas) da

fungédo renal:

e aumento da creatinina sérica >0,3mg/dl e/ou

* aumento do percentual da creatinina sérica =50%
(1,5 x basal) e/ ou

e redugdo do débito urindrio (<0,5 ml/kg/h por mais
de 6 horas) e/ ou

* necessidade de didlise em qualquer momento do
pos-operatorio

Complicagdes neurolégicas:

e alteracdo do nivel de consciéncia ou coma
ocorrendo em associagdo com lesdo neurolégica
durante a cirurgia;

e alteracdo sensorial, motora ou de reflexos em
qualquer momento do pds-operatério;

e acidente vascular encefélico (AVE).

Complicagoes infecciosas: as infec¢des foram
classificadas de acordo com as defini¢des do Center for
Diseases Control, adaptadas pela Sub-Comissdo de
Controle de Infeccao Hospitalar da Santa Casa de
Misericérdia de Juiz de Fora. Foram computadas as
infec¢des pulmonares, urindrias, de sitio cirtirgico
(incisGes esternal, de safena, radial; superficiais vs
profundas) e infec¢des de 6rgaos e espacos (mediastinite
e endocardite).

Complicacdes hematoldgicas: eventos trombéticos,
sangramentos.

Complicagdes digestivas: isquemia mesentérica,
hemorragia digestiva.

Disturbios hidroeletroliticos: alteragdes nos niveis
séricos de sddio, potdssio, magnésio, cdlcio, cloro,
fosfato.

Os critérios de inclusdo adotados na pesquisa foram:
pacientes >18 anos, com internagdo em ambiente de
terapia intensiva logo apds procedimento cirtirgico de
natureza cardiaca. Os critérios de exclusdo foram:
diagndsticos prévios que comprovassem alguma das
seguintes comorbidades: disttirbios ou discrasias
sanguineas, alteracdes neuroldgicas prévias (AVE
concomitante ou sequelas do mesmo, tumores
cerebrais, hipertensdo intracraniana, deficits cognitivo-
comportamentais, deficits sensitivo-motores), doencgas
renais, digestivas e pulmonares prévias, infecgdes
adquiridas antes do processo cirtrgico.

Para andlise estatistica utilizou-se o programa SPSS
versao 15.0.

Resultados

De um total de 228 prontudrios analisados, 17 foram
eliminados da pesquisa por estarem incompletos ou
arquivados em local incorreto. Dos 211 pacientes
estudados, 126 (59,71%) eram homens e 85 (40,28%)
mulheres, com média de idade de 58,75 anos. O tempo
médio de internagdo em UTI foi 6,63 dias. As cirurgias
mais realizadas foram: revascularizagdo miocédrdica
(CRVM), troca valvar e valvoplastia. A relagdo
completa de cirurgias realizadas pode ser observada
na Tabela 1.

Tabela 1

Tipos de cirurgia encontrados nos protocolos coletados
Tipos de cirurgia n %
CRVM 113 53,55
Troca valvar 39 18,48
Valvoplastia 30 14,21
Aneurismectomia 13 6,16
CRVM + Valvoplastia 7 3,31
Correcao CIA 5 2,36
Correcgdo coarctacgdo aorta 1 0,47
Pericardiocentese 1 0,47
Pericardiotomia 1 0,47
Retirada corpo estranho 1 0,47

Total 211 100

CIA=comunicacdo interatrial; CRVM=cirurgia de revascularizacdo

miocédrdica
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Quanto as complicag¢des avaliadas, 89 (42%)
pacientes ndo apresentaram nenhuma complicagdo
e 122 (58%) tiveram alguma complicacdo, sendo que
alguns dos pacientes apresentaram mais de uma
complicagdo. De todas, as complicagdes pulmonares
foram as mais prevalentes, com um total de 116
(31,02%), seguidas pelas cardiacas com 59 (15,78%)
e neurolégicas com 52 (13,90%). A Figura 1 mostra
a prevaléncia em percentuais das complicacGes,
frente a totalidade.

As complicag¢des pulmonares mais comuns foram:
insuficiéncia respiratdria aguda [n=37 (31,89%)],
intubacao traqueal ou ventilagdo mecéanica por mais
de 48 horas ap6s a cirurgia [n=26 (21,31%)] e
derrame pleural [n=22 (18,03%)], em relagdo ao total
de complicagdes.

O total de complicagdes pulmonares estd
apresentado na Tabela 2.

A Tabela 3 mostra a prevaléncia das complicag¢des
cardfacas. O percentual foi calculado em relagdo ao
total de complica¢des. Sindrome de baixo débito
cardfaco foi definida como a necessidade de drogas
inotrépicas por mais de duas horas e/ou uso de
baldo intra-adrtico.

Das complica¢des neurolégicas, a mais frequente
foi a alteracdo sensorial, motora ou de reflexos em
qualquer momento do pds-operatério, das quais
agitacdo psicomotora foi observada em 39 (31,97%)
pacientes. Na Tabela 4 observa-se a prevaléncia das
complicag¢des neurolégicas.

Tabela 2
Complica¢des pulmonares encontradas na populacao
estudada

Complica¢des pulmonares n %
IRpA 37 31,89
Intubagdo traqueal ou 26 21,31

ventilagdo mecanica por

mais de 48 horas ap6s

a cirurgia

Derrame pleural 22 18,03
Hipoxemia 13 10,66
PAV 7 5,74
Edema agudo de pulméo 4 3,28
Broncoconstrigao 3 2,46
Pneumotdérax 2 1,64
SDRA 1 0,82
Atelectasia 1 0,82
Paralisia do nervo frénico 0 0

SDRA=sindrome do desconforto respiratério agudo;
IRpA=insuficiéncia respiratéria aguda; PAV=pneumonia associada
a ventilagao

Tabela 3
Complicagdes cardiacas encontradas na populagao
estudada

Complicag¢Oes cardiacas n %

Sindrome do baixo
débito cardiaco 5 4,08
Infarto agudo do

miocdrdio perioperatério 4 3,28

Pulmonares
Cardiacas | (<Iigv0
Neurolégicas
Infecciosas
Renais
Hidroeletroliticas
Glicémicas 7,22%

Hematolégicas

Digestivas

Complicagoes

Figural

Complicagbes pés-cirtirgicas encontradas na populagdo estudada
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Tabela 4
Complicagdes neurolégicas encontradas na populagao
estudada

Tabela 6
Complica¢des renais encontradas na populagao
estudada

Complica¢bes neuroldgicas n %

Complicagdes renais n %

Alteragéo sensorial, motora

ou de reflexos em qualquer

Aumento percentual da

creatinina sérica =50%

momento do pds-operatdrio 39 31,97 (1,5 x basal) 10 8,20
AVE 8 6,56 Redugdo do débito urindrio

Alteracdo do nivel de (<0,5ml/kg/h por mais

consciéncia ou coma ocorrendo de 6 horas) 9 7,38
em associa¢do com lesdo Aumento da creatinina

neuroldgica durante a cirurgia 5 4,10 sérica 20,3mg/dl 8 6,56

AVE=acidente vascular encefdlico

Tabela 5
Complicag¢bes infecciosas encontradas na populagao
estudada

Complica¢Oes infecciosas n %
Pulmonares 16 13,11
InfecgGes de sitio cirtrgico 8 6,56
Urindrias 7 5,74
Endocardite 4 3,28
Mediastinite 2 1,64

Entre as complica¢des infecciosas a mais comum
foi a infec¢do pulmonar, sendo registradas em 16
(13,11%) casos. A Tabela 5 mostra a prevaléncia de
todas as complicag¢des infecciosas registradas.

Entre as infecg¢des de sitio cirtrgico, foram
encontradas as seguintes: safena (n=2), superficiais
(n=4) e esternal (n=2).

As complicagdes renais avaliadas, indicando uma
reducdo abrupta da fungdo renal (em menos de 48
horas), encontram-se na Tabela 6, com a prevaléncia
observada.

Os disturbios hidroeletroliticos registrados estdo
na Tabela 7. Ndo foram registradas altera¢des nos
niveis de cloro nem fosfato.

Entre os disttirbios glicémicos avaliados, o mais
frequente foi hiperglicemia, com 22 (18,03%) casos
registrados, enquanto hipoglicemia foi observada
em 5 (4,10%) casos, em relagcdo ao total de
complicagdes.

As complica¢des hematolégicas totalizaram 19
casos, sendo 17 (13,93%) sangramentos e 2 (1,64%)
eventos trombdticos, em relagdo ao total de
complicagdes.

Necessidade de didlise em
qualquer momento do

pos-operatdrio 4 3,28

Tabela 7
Alteracoes hidroeletroliticas encontradas na populacio
estudada

Alteragoes hidroeletroliticas n %
Hipernatremia 11 9,02
Hipopotassemia 6 4,92
Hiperpotassemia 6 4,92
Hipocalcemia 4 3,28
Hiponatremia 2 1,64
Hipermagnesemia 1 0,82
Hipercalcemia 0 0
Hipomagnesemia 0 0

Entre as complicag¢des digestivas foram observados
apenas 3 casos de hemorragia digestiva, sendo
responsdveis por 2,46% do total de complicagoes.

Utilizando-se o programa SPSS versdo 15.0, foi
calculada a razdo de prevaléncia das principais
complicagdes, com um intervalo de confianga de
95% (p<0,05). Assim, apesar do baixo poder do
trabalho devido a pequena amostra, podem-se
elucidar as complica¢des que teriam importante
impacto na mortalidade (Tabela 8).

A complicagdo que trouxe maior impacto na
mortalidade hospitalar foi a sindrome do baixo
débito cardiaco: necessidade de drogas inotrépicas
por mais de duas horas e/ou uso de balao intra-
aortico.

A taxa de mortalidade global foi de 12,25% (25/204)

e 24,3% dos pacientes apresentaram uma ou mais
intercorréncias per operatorias.
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Tabela 8
Complicagdes operatdrias e seu impacto na mortalidade
Complicac¢bes operatdrias Razao de prevaléncia IC 95%
Infarto agudo do miocdrdio perioperatério 2,35 0,41-13,43
Sindrome do baixo débito cardiaco 10,21 3,98 - 26,19
Intubagéo traqueal ou ventilagdo mecanica por mais de 48 horas ap?és a cirurgia 7,76 3,82-15,75
Hipoxemia 4,23 1,86 -9,57
IRpA 6,49 3,25-12,97
Edema agudo de pulméo 492 1,70 - 14,23
Infec¢des pulmonares 43 1,97 -9,37
InfecgGes de sitio cirtirgico 1,15 0,17-7,52
Endocardite 7,76 3,84 - 15,67
Hipoglicemia 3,92 1,24 - 12,36
Hiperglicemia 3,03 1,33-6,87
Aumento da creatinina sérica =0,3mg/dl 2,41 0,68 - 8,57
Aumento percentual da creatinina sérica >50% (1,5 x basal) 3,01 1,07 - 8,47
Redugdo do débito urindrio (<0,5ml/kg/h por mais de 6 horas) 1,02 0,15-6,74
Necessidade de didlise em qualquer momento do pés-operatério 2,35 0,41-13,43
Alteragdo sensorial, motora ou de reflexos em qualquer momento do pés-operatério 2,85 1,32 - 6,07
AVE 5,34 2,36 - 12,06
Alteragdo do nivel de consciéncia ou coma ocorrendo em associa¢do com lesdo
neurolégica durante a cirurgia 3,92 1,24 - 12,36
Hemorragia digestiva 3,15 0,60 - 16,38
Alteragoes no s6dio sérico 3,02 1,27 - 8,05
Alteragoes no potdssio sérico 3,49 1,40 - 8,64

IRpA=insuficiéncia respiratéria aguda; AVE=acidente vascular encefdlico

Discussao

Na evolugdo pés-operatéria imediata, as complica¢oes
pulmonares foram as mais prevalentes, destacando-
se a necessidade de intubagdo traqueal por mais de
48 horas p6s-cirurgia. A insuficiéncia respiratéria é
uma complicac¢do frequente, sendo a causa mais
significativa de morbidade no pds-operatério de
cirurgia cardiaca. Interferem em sua instalacdo: a
funcdo pulmonar e cardiaca prévias, o uso de
circulagdo extracorpérea (CEC), o grau de sedagéo,
a intensidade da manipulacéo cirtdrgica e o nimero
de drenos pleurais, sendo os fatores intraoperatoérios
os principais responsdveis por alterar a mecanica
respiratéria no pés-operatério imediato™.

A anestesia geral parece reduzir a capacidade
residual funcional pulmonar (CRF) em cerca de 20%;
a circulagdo extracorporea prejudica a troca gasosa,
e 0s pacientes cujas artérias mamarias sao dissecadas
apresentam um risco maior de derrame pleural, com
subsequentes complica¢des pulmonares. A passagem
de sangue por um circuito artificial na CEC impde
ao organismo um nimero de altera¢des importantes,
como a mudancga do regime do fluxo sanguineo,
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possivel aumento do gradiente de temperatura,
estresse mecanico sobre os elementos figurados do
sangue devido ao seu contato com superficies nédo
endoteliais, filtros, compressdo e turbuléncias, entre
outros. Com esse processo, hd o desencadeamento
de uma cascata de reag¢des inflamatérias com
deletérias consequéncias pés-cirdargicas. Essas
reagdes sempre acontecem, em menor ou maior grau,
sendo mais evidentes e prejudiciais em idosos e
neonatos, podendo se manifestar por uma febre ou
até mesmo levar ao 6bito'?%.

Os cuidados iniciais com o paciente sob assisténcia
ventilatéria mecdnica, a programacdo ventilatéria
adequada e o manejo adequado das complicagdes
tanto da disfuncdo respiratéria como cardiovascular
sdo primordiais para a melhora do progndstico ou,
no minimo, para se evitar a geragdo de lesdes
pulmonares adicionais.

As complica¢bes da cirurgia cardiaca podem se
relacionar as doengas pré-existentes como doengas
pulmonares prévias, doenga pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC), asma, tabagismo, idade avangada,
mau estado nutricional, obesidade, diabetes.
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Barlem et al.®> mostraram que 14% dos pacientes
apresentam infarto agudo do miocédrdio (IAM) per
operatério. Os fatores que influenciam o
aparecimento do IAM sdo: reoperagdo, lesdo do
tronco da corondria esquerda, sexo feminino,
angina instdvel pré-operatdria, maior ndmero de
enxertos e tempo de CEC prolongado®.

A relacdo do sexo com a morbimortalidade
operatdria é controversa, por isso ndo foram
levantados dados referentes ao sexo em relagéo as
complica¢des no presente estudo. Em artigo recente,
Blankstein et al.* classificaram o sexo feminino
como fator independente para a letalidade
perioperatéria, controladas as comorbidades e a
superficie corporal. Outras publicagdes, inclusive,
apontam para condig¢des clinicas pré-operatérias
mais desfavordveis nas mulheres. Elas sdo levadas
a cirurgia em idades mais avancadas, tém uma
incidéncia maior de diabetes, doenca valvar
associada e sdo atendidas com maior frequéncia em
choque cardiogénico’.

As infecgdes poés-operatdrias de cirurgia cardiaca
contribuem para a elevacdo da morbidade e
mortalidade, do tempo de permanéncia e dos custos
hospitalares. As complica¢des infecciosas apés
cirurgias cardfacas limpas ocorrem em até 3,5% dos
pacientes, sendo as principais: mediastinite, infeccao
no sitio de retirada da veia safena, endocardite,
infeccdo esternal, infecgdo de ferida operatoéria
tordcica, sepse, infecgdes pulmonares, infecgdes em
sitios de acessos vasculares, infec¢des de trato
urindrio, infec¢des de trato gastrintestinal. A
despeito de sua baixa prevaléncia, a sepse que ocorre
no pés-operatdrio de cirurgia cardfaca contribui de
forma relevante para a elevada morbidade e
mortalidade dos pacientes. Em consondncia com a
literatura, observa-se neste trabalho maior
prevaléncia de infecgdes em sitio pulmonar,
seguidas de infecgdes de sitio cirdrgico'>".

Como conhecido, o débito cardiaco depende
fundamentalmente de quatro fatores: contratilidade
miocdrdica, retorno venoso (pré-carga), resisténcia
a saida do sangue do ventriculo esquerdo (pds-
carga) e frequéncia cardiaca. Altera¢cdes em qualquer
um desses fatores levam a sindrome do baixo débito
cardfaco, que € caracterizada por sudorese e sinais
de agitagdo psicomotora, extremidades frias, labios
cianosados ou padlidos, pulsos periféricos ausentes
ou filiformes, hipotensao e oligaria'®. Tal sindrome,
definida pela necessidade de drogas inotrépicas por
mais de duas horas e/ou uso de baldo intra-adrtico,
se fez presente em 5 dos pacientes avaliados.

Segundo Bianco*, a sindrome de baixo débito
cardfaco, por ocasido da admissdo na UTI, poderd
ser transitéria e responder a medidas como
reposi¢do volémica e curtos periodos de suporte
inotrépico. Sua duracdo, além de 24 horas, descarta
a possibilidade de estar ligada aos efeitos do stunned
myocardium e da sindrome de resposta inflamatdria
sistémica, os quais, teoricamente, ja se reverteram,
e se relaciona com uma elevada mortalidade (39%)*.

O sangramento no pés-operatério é uma das
complica¢des mais frequentes e necessita ser
diferenciado quanto a sua etiologia: se é devido a
distarbio de coagulagdo ou por hemostasia cirdrgica
inadequada. A CEC causa uma série de alterac¢des
na hemostasia, devido a passagem do sangue por
superficie ndo epitelizada. A heparina utilizada na
anticoagulacdo da CEC inibe a formacdo de
trombina e os fatores IX, X, XI, XII. Outras causas
seriam as reagOes transfusionais, trombocitopenia,
coagula¢do intravascular disseminada (CIVD) e
insuficiéncia hepdtica!>?'. Jd4 as alteragdes
neurolégicas no pés-operatério de cirurgia cardiaca
podem ser causadas por fatores como hipotermia e
perfusdo cerebral inadequada durante a operagdo e
a CEC, tempo de parada cardiaca, isquemia e
hip6xia por embolias gasosas, edema cerebral
secundadrio a retenc¢do hidrica, distirbios metabdlicos
como hipoglicemia, hipocalcemia, hiponatremia,
acidose e hipomagnesemia. Podem se manifestar
das mais variadas formas: com agitacdo, convulsdes,
coreoatetose (devido a CEC) e coma. Em pacientes
com sedativos e analgésicos, torna-se dificil a
avaliacdo neuroldgica. Quando hd suspeita de
algum dano neurolégico, devem-se corrigir os
disttrbios metabdlicos, tratar o edema cerebral e as
convulsdes da maneira habitual®*.

Este estudo apresenta algumas limitac¢des: foi
realizado em um dnico centro e as complica¢des ndo
foram estratificadas por idade e cirurgia.

Conclusoes

As complica¢Oes mais frequentes no pds-operatério
imediato de pacientes submetidos a cirurgias
cardiacas, no municipio de Juiz de Fora (MG), foram
as pulmonares, relacionadas essencialmente a
necessidade de intubacdo traqueal e ventilagdo
mecénica por mais de 48 horas ap6s a cirurgia. Estas
se apresentaram como insuficiéncia respiratoria
aguda, hipoxemia, pneumonia e derrame pleural.
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na Cirurgia de Revascularizacao Miocardica?

Does Post-Infarction Unstable Angina Increase the Risk of Coronary Artery Bypass Graft Surgery?

2
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Alexandre Siciliano Colafranceschi, José Oscar Reis Brito, Paulo Roberto Dutra da Silva,

Marco Antonio de Mattos, Antdnio Sérgio Cordeiro da Rocha

Resumo

Fundamentos: Admite-se que os riscos de
complicagbes pds-operatdrias sejam maiores na
angina instdvel pés-infarto.

Objetivo: Verificar se a angina instavel (AI) pés-
infarto (classe C de Braunwald) aumenta o risco de
eventos cardiovasculares maiores (ECMA) na
cirurgia de revascularizagdo miocdrdica (CRVM) em
comparacgdo as sindromes coronarianas estdveis.
Métodos: Em pacientes submetidos consecutivamente
a CRVM isolada, durante um periodo de dois anos,
comparou-se a incidéncia de ECMA [morte, infarto
agudo do miocdrdio com onda Q (IAM) e acidente
vascular encefdlico (AVE)] entre aqueles com
sindromes coronarianas estdveis (G1) e aqueles com
Al classe B (G2) e Al classe C (G3) de Braunwald.
Resultados: De 333 pacientes operados no periodo,
238 (71,0%) compunham o G1, 56 (17,0%) o G2 e 39
(12,0%) o G3. Mais pacientes dos G2 e G3
apresentavam DPOC (12,5% e 10,0% vs 2,9%,
p=0,005) e necessidade de cirurgia de urgéncia/
emergéncia (18,0% e 33% vs 0,4%; p=0,0001) do que
o G1. Nédo houve diferenga significativa na morte
hospitalar (4,6%, 8,9% e 5,1%; p=0,45), IAMQ (2,9%,
3,6% e5,1%; p=0,69) e AVE (5,5%, 0%, € 5,1%; p=0,17)
ou ECMA (10,9%, 12,5% e 12,8%; p=0,85) entre os
G1, G2 e G3, respectivamente.

Conclusao: Este estudo sugere que a angina instdvel
p6s-IAM ndo aumenta o risco de eventos
cardiovasculares maiores na CRVM em comparagao
as sindromes coronarianas estdveis.

Palavras-chave: Angina instdvel; Sindrome coronariana
aguda; Revascularizagdo miocdrdica; Complicagdes

Abstract

Background: It is assumed that post-infarction
unstable angina increases the risk of post-operative
complications.

Objective: To ascertain whether post-infarction
unstable angina (Braunwald class C) increases the risk
of major cardiovascular events (MACE) for coronary
artery bypass surgery (CABG) in comparison to stable
coronary syndromes.

Methods: In patients undergoing individual CABG
consecutively for a period of two years, the incidence
of MACE (hospital mortality, non-fatal Q-wave
myocardial infarction [AMI], and stroke) was
compared for patients with stable coronary syndromes
(G1) and patients with class B unstable angina (G2),
and patients with Braunwald class C unstable angina
(G3).

Results: Among 333 patients operated during that
period, 238 (71%) belonged to G1, 56 (17%) to G2, and
39 (12%) to G3. More G2 and G3 patients presented
COPD (12.5% and 10.0% vs 2.9%, p=0.005), and the
need for emergency / urgent surgery (18.0% and 33.0%
vs 0.4%; p=0.0001) than in G1. No significant difference
appeared in hospital mortality (4.6%, 8.9%, and 5.1%;
p=0.45), non-fatal AMI (2.9%, 3.6%, and 5.1%; p=0.69),
and stroke (5.5%, 0%, and 5.1%; p=0.17) or MACE
(10.9%, 12.5%, and 12.8%; p=0.85) among G1, G2, and
G3 respectively.

Conclusion: This study suggests that post-infarction
unstable angina did not increase the risk of MACE in
CABG compared to stable coronary syndromes.

Keywords: Angina, unstable; Acute coronary syndrome;
Myocardial revascularization; Complications
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Introducao que inalavam tabaco cronicamente, em qualquer

Nas tdltimas décadas observa-se um aumento no
nimero de pacientes com sindromes coronarianas
agudas (SCA) admitidos para cirurgia de
revascularizacdo miocardica (CRVM)'2. A melhor
compreensdo dos mecanismos fisiopatolégicos dessas
sindromes tem propiciado uma melhora no tratamento
anti-isquémico e antitrombdtico e nos cuidados pré-
operatdrios dos pacientes'?. Além disso, estudos
recentes tém demonstrado que uma estratégia invasiva
adotada precocemente nas SCA, sem
supradesnivelamento do segmento ST, tem reduzido
o risco de eventos cardiacos maiores, tanto em curto
quanto em médio prazo®®.

Admite-se que os riscos de complica¢des pds-
operatdrias sejam maiores nos pacientes portadores
de SCA, especialmente quando elas se desenvolvem
logo apés o infarto agudo do miocardio (IAM)*°.

O objetivo deste estudo foi verificar se a angina
instdvel pés-infarto (classe C de Braunwald) aumenta
o risco de eventos cardiovasculares maiores (morte
hospitalar, infarto agudo do miocdrdio com ondas Q
ndo fatal e acidente vascular encefdlico) em
comparagdo com os portadores de sindromes
coronarianas estdveis na cirurgia de revascularizacao
miocéardica.

Metodologia

Trata-se de um estudo retrospectivo, observacional,
no qual foram estudados 333 pacientes consecutivos
submetidos a CRVM, durante um periodo de dois
anos, em um unico centro de referéncia em cirurgia
cardiaca. A admissio foram colhidos, além da
anamnese e exame fisico, os dados demograficos,
fatores de risco para aterosclerose coronariana, dados
clinicos e laboratoriais. Coligiu-se, também, as
comorbidades paraa CRVM de acordo com os critérios
da Associacdo Americana de Cardiologia e Colégio
Americano de Cardiologia' e os dados pertinentes a
cirurgia, como: tempo de circulagdo extracorpdrea,
nuamero de anastomoses recebidas e niimero de
artérias tordcicas internas enxertadas.

Foram considerados como portadores de dislipidemia
os pacientes com niveis de colesterol total =200mg /dl
ou triglicerideos =150mg/dl ou LDL colesterol
>130mg/dl ou HDL colesterol <35mg/ dl para homens
e <55mg/dl para mulheres ou em uso de medicagdo
hipolipemiante. Hipertensdo foi considerada
presente quando a PA>140/90mmHg ou o paciente
fazia uso regular de medicagdo anti-hipertensiva.
Como tabagistas foram considerados os pacientes

148

quantidade, até a internagdo para a CRVM. Histéria
familiar positiva para doenca arterial coronariana
(DAC) foi considerada em todos que apresentavam
histéria de morte stibita, IAM, CRVM, revascularizagao
miocdrdica percutdnea ou DAC comprovada por
cinecoronariografia em parentes de primeiro grau.

Como rotina, todos os pacientes se submeteram a
estudo ecocardiografico bidimensional com Doppler
colorido para avaliacdo das dimensdes cavitdrias e
funcdo global e segmentar do ventriculo esquerdo
(VE), antes da cirurgia e antes da alta hospitalar ou a
critério do médico assistente. A extensdo e o grau das
obstrugdes coronarianas na cineangiocoronariografia
foram avaliados pelo menos por dois profissionais
experientes com o método.

Os pacientes foram agrupados de acordo com a
sindrome clinica presente na admissdo hospitalar. Os
pacientes com sindrome isquémica estdvel
compuseram o grupo 1 (G1), enquanto o grupo 2 (G2)
foi composto por pacientes que apresentavam angina
instdvel classe B e o grupo 3 (G3) por pacientes com
angina instdvel classe C de acordo com a classificacdo
de Braunwald.

Os desfechos analisados foram morte hospitalar,
infarto agudo do miocdrdio com ondas Q néo fatal
(IAM), acidente vascular encefélico (AVE), isolados e
associados (ECMA). Morte hospitalar foi considerada
como todos os 6bitos ocorridos durante a mesma
internagdo apds a CRVM ou nos primeiros 30 dias de
pos-operatério. IAM foi diagnosticado de acordo com
as diretrizes da Associagdo Americana de Cardiologia
e o Colégio Americano de Cardiologia'®. Acidente
vascular encefdlico (AVE) foi considerado como
qualquer anormalidade neurolégica transitéria ou
permanente, comprovada por tomografia
computadorizada ou ressondncia magnética do
cérebro. Cirurgia de urgéncia ou emergéncia foi
definida de acordo com os critérios da Associagdo
Americana de Cardiologia e o Colégio Americano de
Cardiologia®.

Na anélise estatistica, foram utilizados a andlise de
variancia (ANOVA) tnico fator para comparacao entre
as médias, e o teste do qui-quadrado com correcdo de
Yates para comparacdo entre proporgdes. Para verificar
que fatores influiram independentemente para o
desenvolvimento de desfechos cardiacos isolados ou
associados foi utilizada andlise multivaridvel de
regressao logistica. O nivel de significancia aceito foi
de 5% (bicaudal).

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa do INC sob o ntiimero 0318/01.03.2011.
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Resultados

Dos 333 pacientes, 238 (71%) constituiam o G1, 56
(17%) o G2 e 39 (12%) o G3. Dos 56 pacientes do G2,
4 apresentavam angina instdvel BI, 9 angina instavel
BII e 43 angina instavel BIIL. Dos pacientes do G3, 13
apresentavam angina instavel CII e 26 angina instavel
CIII.

Como observado na Tabela 1, ndo foram encontradas
diferencas em relacdo ao sexo, idade e fatores de risco
para aterosclerose coronariana entre os trés grupos de
pacientes. No entanto, mais pacientes do G2 e G3
apresentavam doenga pulmonar cronica (DPOC)

(12,5% € 10,0% vs 2,9%, respectivamente; p=0,005) e
necessidade de cirurgia de revascularizagdo de
urgéncia/emergéncia (18,0% e 33% vs 0,4%,
respectivamente; p=0,0001) do que os do G1.

A Tabela 2 mostra que a extensdo da DAC, a fungédo
ventricular, o ndmero de anastomoses realizadas, o
uso de enxerto de artéria tordcica interna esquerda
(ATIE) em artéria descendente anterior e o tempo de
CEC foram semelhantes entre os trés grupos de
pacientes.

Na Tabela 3 observa-se que ndo houve diferenca
significativa na morte hospitalar (4,6%, 8,9% e 5,1%;

Tabela 1
Distribui¢ao demografica, fatores de risco e comorbidades dos grupos estudados

G1 (n=238) G2 (n=56) G3 (n=39) p
Sexo masculino (%) 69 79 67 0,32
Idade (anos) 6119 62+10 62+9 0,65
SC (m?) 1,79+0,1 1,81+0,1 1,75+0,1 0,31
IMC (kg/m?) 27+4 27+5 26+4 0,44
HAS (%) 75 79 87 0,27
DM (%) 28 36 28 0,52
DLP (%) 81 84 84 0,91
HFA (%) 43 43 46 0,92
TBG (%) 21 33 28 0,10
SED (%) 66 61 59 0,39
DPOC (%) 3 12 10 0,005
DVP (%) 11 14 8 0,64
DCV (%) 13 18 13 0,56
CRVM U/E (%) 0 18 33 0,0001

SC=superficie corporal; IMC=indice de massa corpérea; HAS=hipertensdo arterial sistémica; DM=diabetes mellitus; DLP=dislipidemia;

HFA=histéria familiar de doenga coronariana; TBG=tabagismo corrente; SED=sedentarismo; DPOC=doenga pulmonar obstrutiva cronica;

DVP=doenca vascular periférica; DCV=doenga cerebrovascular; CRVM U/E=cirurgia de revasculariza¢do miocdrdica de urgéncia ou

emergéncia
Tabela 2
Dados cinecoronariograficos e ciriirgicos dos grupos estudados

G1 (n=238) G2 (n=56) G3 (n=39) p
FEVE < 40% (%) 18 14 20 0,21
LTCE (%) 27 39 18 0,06
DAC 3V (%) 57 48 61 0,37
DAC2V (%) 11 7 18 0,27
DAC 1V (%) 5 6 3 0,81
DAC DAP (%) 50 46 59 0,45
TCEC (min) 123+204 156+268 1524248 0,51
TCA (min) 1054208 1374272 106+213 0,62
ATIE/DA (%) 94 90 95 0,39
Ne anastomoses/ paciente  2,9+0,7 2,6+0,7 2,7+0,8 0,19

FEVE=fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo; LTCE=lesdo do tronco da corondria esquerda; DAC=doenga arterial coronariana;

3V=obstrucdo de 3 artérias principais coronarianas; 2V=obstrucdo de 2 artérias coronarianas; 1V=obstrucdo de 1 vaso coronariano;

DAP=obstrucdo do 1/3 proximal da artéria descendente anterior; TCEC=tempo de circulagdo extracorpérea; TCA=tempo de clampeamento

aértico; ATIE/DA=anastomose de artéria tordcica interna esquerda na artéria descendente anterior
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Tabela 3

Resultados cirtrgicos encontrados nos grupos estudados

G1 (n=238) G2 (n=56) G3 (n=39) p

Morte operatoria (%) 4,7 8,9 5,1 0,45

TAMQ (%) 2,9 3,6 51 0,69

AVE (%) 55 0 51 0,17

ECMA (%) 10,9 12,5 12,8 0,85

IAMQ=infarto agudo do miocdrdio com ondas Q; AVE=acidente vascular encefalico; ECMA=eventos cardiovasculares maiores

p=0,45), IAMQ (2,9%, 3,6% e 5,1%; p=0,69) e AVE
(5,5%, 0%, e 5,1%; p=0,17) ou ECMA (10,9%, 12,5% e
12,8%; p=0,85) entre os G1, G2 e G3, respectivamente.

Vinte e quatro pacientes (7,2%) necessitaram de
cirurgia de urgéncia/emergéncia. Destes, 10 (42%)
pertenciam ao G2 e 14 (58%) ao G3. A mortalidade
hospitalar foi maior no G3 (14%) do que nos pacientes
do G2 (10%), mas esta diferenca ndo foi estatisticamente
significante (p=1,0).

Na andlise de regressdo logistica, a angina instdvel
classe C (G3) também ndo se constituiu em fator
independente para nenhum dos componentes dos
eventos cardiovasculares maiores isolados ou
associados (ECMA).

Discussao

Este estudo mostra que os desfechos cardiovasculares
maiores, isto é, morte hospitalar, IAM com ondas Q
ndo fatal e AVE foram semelhantes nos pacientes com
angina instdvel pés-infarto (classe C de Braunwald)
em comparagdo aos pacientes com sindromes
coronarianas estaveis (Tabela 3).

Estes resultados sdo diferentes dos relatados por
Bjessmo et al.’ que, em estudo ao longo de 16 anos,
envolvendo mais de 6000 pacientes submetidos a
CRVM, observaram maior mortalidade nos pacientes
com angina instavel IIl C e II B em relacdo aos estdveis
operados eletivamente. Algumas diferencas foram
constatadas entre esse estudo e o aqui realizado em
relacdo as caracteristicas das populag¢des envolvidas.
No estudo de Bjessmo et al., 0 nimero de mulheres
era significativamente maior, havia mais pacientes
idosos, com revascularizagdo percutanea prévia, com
funcdo do VE gravemente reduzida e com menor
namero de doencga uniarterial e enxertos de ATIE
implantados nos pacientes instdveis em comparacao
aos estdveis. Essas diferengas, que ndo foram
observadas no presente estudo (Tabelas 1 e 2), podem
ter contribuido para a maior mortalidade operatéria
observada por aqueles autores nos pacientes instaveis.
Por outro lado, Feyter et al."’, analisando dados de um
subestudo do ensaio ARTS, mostraram que ndo houve
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diferenca na mortalidade, em um ano de seguimento,
entre os pacientes estdveis e instdveis envolvidos no
estudo. Eles, também, ndo encontraram diferencas na
incidéncia de IAM e AVE, como no presente estudo.

Os ensaios terapéuticos recentes que comparam a
CRVM e revascularizagdo percutanea para tratamento
das lesdes multivasculares tém mostrado que ambas
estdo associadas com taxas de morte e IAM semelhantes,
mas eles ndo mostram os desfechos dos pacientes
instdveis em comparagdo aos estdveis'*'®.

No Brasil, Iglezias et al.”, ao relatarem as varidveis
preditivas de mortalidade hospitalar em 361 pacientes
idosos portadores de doenga arterial coronariana
submetidos a CRVM, mostraram que a mortalidade
hospitalar foi maior no grupo de pacientes com angina
instdvel (11,7%) do que naqueles com angina estdvel
(2,04%).

Estudos que analisam os fatores que contribuem para
aumento da morbimortalidade na CRVM tém
demonstrado que a cirurgia de urgéncia ou emergéncia,
mesmo a motivada por isquemia refratdria ou instdvel,
é um dos principais fatores que influem de modo
significativo para esse aumento®*. Isto ndo foi
observado no presente estudo.

Este estudo apresenta limita¢des. Como nédo é
controlado ou randomizado, ele sé pode gerar
hipéteses e, além disso, tem um nimero muito
limitado de pacientes, o que com certeza contribuiu
para a auséncia de significancia estatistica em algumas
andlises, especialmente na comparacdo entre os
pacientes que necessitaram de cirurgia de urgéncia/
emergéncia e os demais. Hd necessidade de novos
estudos, com um ndmero maior de pacientes para
ratificar os resultados encontrados.

Apesar dessas consideragdes, os resultados sugerem
que a presenga de angina instdvel p6s-IAM ndo
aumenta o risco de complica¢des cardiovasculares
maiores na CRVM.

Potencial Conflito de Interesses
Declaro ndo haver conflitos de interesses pertinentes.
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por Diferentes Volumes de Treinamento Aerdbio

Molecular Determinants of Cardiac Hypertrophy Induced by Different Amounts of Aerobic Exercise Training

Nara Yumi Hashimoto, Tiago Fernandes, Ursula Paula Reno Sodi, Edilamar Menezes de Oliveira

Resumo

Fundamentos: O treinamento fisico aerébio (TF) acarreta
adaptagoes cardiovasculares, dentre as quais se destaca
a hipertrofia cardiaca (HC). Marcadores moleculares sdo
apontados na distingdo da HC fisiolégica da patoldgica.
Objetivo: Investigar a magnitude de HC induzida por
diferentes volumes de TF, verificando se estas respostas
adaptativas estdo associadas a marcadores moleculares
de HC patoldgica.

Métodos: Vinte e uma ratas Wistar foram separadas em
trés grupos: sedentdrias-controle (SC), treinadas
protocolo 1 (P1), treinadas protocolo 2 (P2). P1:
treinamento de natacdo durante 60min, 1x/dia, 5dias/
semana/10 semanas, com 5% de sobrecarga. P2: o mesmo
de P1 até a 8® semana; na 9° semana os animais treinaram
2x/dia, e na 10* semana 3x/dia.

Resultados: O TF promoveu bradicardia de repouso, HC,
aumento da tolerancia ao esforgo e consumo de oxigénio
de pico no grupo P1, sendo estas adaptacdes exacerbadas
para P2. A expressdo génica de a-miosina de cadeia
pesada (MHC), -MHC, a/B-MHC, fator natriurético
atrial (ANF) e a-actina esquelética ndo mudou no P1. Em
P2 houve melhora neste perfil genético com aumento na
expressdo génica da a-MHC, reducdo de p-MHC,
aumento da o./ - MHC e redugdo da a-actina esquelética.
O aumento de atividade da proteina quinase-B (Akt)
ocorreu de forma dependente ao volume de TF.
Conclusdes: A magnitude da HC foi dependente do
aumento do volume de TF e 0s mecanismos moleculares
por ele ativados sdo diferentes dos encontrados na HC
patoldgica, conferindo-lhes o cardter de HC fisiolégica.

Palavras-chave: Exercicio aerébico; Hipertrofia ventricular
esquerda; Marcadores biolégicos; Proteinas quinases

Abstract

Background: Aerobic exercise training (ET) induces
cardiovascular adaptations, including cardiac
hypertrophy (CH). Molecular markers differentiate
between physiological and pathological CH.
Objective: To investigate the amount of CH induced
by different amounts of ET, ascertaining whether these
adaptive responses are associated with pathological
CH molecular markers.

Methods: Twenty-one female Wistar rats were divided
into 3 groups: sedentary control (SC), trained protocol
1 (T1) and trained protocol 2 (T2). T1: swimming for
60 min, 1xdayx10 weeks, with 5% workload. T2 was
the same as T1 until the 8th week, with training 2xday
in the 9th week and 3xday in the 10th week.
Results: ET promoted resting bradycardia, CH,
increased effort tolerance and peak oxygen uptake in
the T1 group, with these responses increased in the
P2 group. In T1 the cardiac gene levels of a- myosin
heavy chain (MHC), - MHC, a/p- MHC, atrial
natriuretic factor (ANF) and skeletal a-actin did not
change, with an improvement in this genetic profile
noted in T2 with increased o- MHC, lower f-MHC,
higher a./p- MHC and lower skeletal a-actin. Protein
kinase B (Akt) activity increased in parallel to the
amount of ET.

Conclusions: The magnitude of the CH was dependent
on the increase in the amount of ET and the molecular
markers that it activates differ from those found in
pathological CH, thus indicating physiological CH.

Keywords: Aerobic exercise; Hypertrophy, left
ventricular; Biologic markers; Protein kinases
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Introducao as quais se destaca a HC, mudancas no volume de TF

z

O termo “coracdo de atleta” é utilizado para
caracterizar mudangas que ocorrem no coragao
causadas pelo treinamento fisico (TF) em atletas. A
hipertrofia cardiaca (HC) induzida pelo TF é
importante mecanismo compensatério a0 aumento
de sobrecarga imposta ao coracdo, ocorrendo pela
necessidade do 6rgdo de ajuste para suportar novas
cargas de trabalho'®. Essa adaptagdo contribui para
o aumento do consumo de oxigénio (VO,) de pico no
exercicio, participando da melhora da capacidade
aerdbia’.

A HC é dependente do tipo de exercicio realizado.
Exercicios aerébios promovem sobrecarga de volume
ou aumento de pré-carga sobre o miocdrdio,
induzindo a hipertroﬁa excéntrica. Nesta, ocorre a
adicdo de sarcOmeros em série resultando em
aumento da cdmara cardiaca sem prejuizo de
funcao'”. Exercicios resistidos, como o levantamento
de peso, levam a sobrecarga pressdrica ou aumento
de p6s-carga, desenvolvendo hipertrofia concéntrica,
com aumento na espessura da parede do ventriculo
esquerdo (VE) e adicdo de sarcomeros em paralelo,
sem alteracdo do tamanho da cAmara cardiaca ou
prejuizo da fungdo'.

Uma das diferencas entre a HC fisiolégica e patoldgica
pode consistir no tempo de estimulo. Na patologia o
coracdo trabalha continuamente contra uma
sobrecarga pressérica ou volumétrica aumentada, e
no TF esse estimulo ocorre de forma intermitente®”.

Estudos apontam para determinantes moleculares na
distingdo dessas hipertrofias. Nesse sentido, a
hipertrofia patolégica é associada a alteracdes na
expressdo do gene da miosina de cadeia pesada do
tipo beta (3-MHC) e alfa (a-MHC), acompanhada pela
reexpressdo de genes de reprogramagdo fetal como o
da alfa-actina esquelética (a-actina esquelética) e fator
natriurético atrial (ANF)%°. Por outro lado, o TF
normaliza esses niveis génicos em patologias,
indicando que a hipertrofia mediada pelo TF apresenta
um perfil molecular diferente do encontrado em
doencas cardiacas'®!.

Além disso, a proteina quinase-B, conhecida como
PKB ou Akt, é outro critico determinante da via de
sinalizagdo intracelular da HC fisiolégica induzida
pelo TE. Em situac¢bes patolégicas esta via ndo é
ativada, sugerindo que a sinalizacdo mediada pela via
da Akt também é um diferenciador entre a HC
patolégica e a fisiologica'*".

Embora estudos mostrem que o TF aerébio promove
diversas adaptagdes no sistema cardiovascular, dentre
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e a avaliagdo desses marcadores moleculares
responsdveis por essas alteragdes sdo pouco conhecidos.
Portanto, este artigo tem como objetivo investigar
a magnitude de HC induzida por diferentes
volumes de TF aerdbio e verificar se estas respostas
adaptativas estdo associadas a marcadores
moleculares de HC patolégica.

Metodologia
Animais Experimentais

Foram utilizadas 21 ratas Wistar, pesando entre 180g
e 200g, provenientes do Biotério Central do Instituto
de Ciéncias Biomédicas da Universidade de Sao Paulo
(ICB-USP).

Os animais permaneceram em gaiolas pldsticas, em
grupos de trés ou quatro animais por caixa, e separados
por grupo. A temperatura foi mantida entre 22°-24°C
e a luz controlada em ciclo invertido de claro-escuro
(12/12 horas). Agua e comida foram administradas
ad libitum.

Os procedimentos foram realizados de acordo com os
Principios Eticos de Experimentacao Animal, adotados
pelo Colégio Brasileiro de Experimentacdao Animal.
Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa da Escola de Educacéo Fisica e Esporte da
USP sob o n°® 2006/ 19.

Identifica¢do dos animais

Os animais foram separados aleatoriamente em trés
grupos com sete animais em cada grupo: a) ratas
Wistar sedentdrias-controle (SC); b) treinadas com
protocolo 1 (P1); ¢) treinadas com protocolo 2 (P2).

Protocolos de treinamento fisico aerébio

P1: animais realizaram treinamento de natagéo
durante 10 semanas, sessdes de 60min, 1 x/dia, 5 x/
semana, com sobrecarga acoplada a cauda do animal
de 5% do peso corporal (PC)'. Os animais foram
identificados e pesados semanalmente, para a
corregdo da sobrecarga.

P2: treinamento igual ao P1 até a 8 semana. Na 9°
semana os animais nadaram duas sessoes de 60min
ao dia. Na 10° semana realizaram trés sessdes de
60min ao dia. Houve intervalo de 4 horas entre
sessdes. Este protocolo mimetizou o TF de alto
rendimento".

Os protocolos foram caracterizados como treinamentos
de baixa a moderada intensidade e longa duragdo,
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efetivos na promocao de adaptagdes cardiovasculares
e na capacidade oxidativa muscular'®".

Ap6s o periodo de TFE, os animais foram submetidos
as andlises hemodinamicas, teste de tolerancia ao
esforco fisico mdximo e consumo de oxigénio.
Posteriormente foram decapitados e as amostras
coletadas e armazenadas para andlises histoldgicas e
moleculares.

Medida direta da pressao arterial e da frequéncia
cardiaca

Ap6s o periodo de TF, os animais foram canulados e
mantidos em gaiolas individuais. A canula foi
conectada a um tubo de polietileno (PE 100) e o sinal
(Stemtech, Inc.) transduzido, (P23 Db; Gould-Statham)
amplificado, (General Purpose Amplifier-Stemtech, Inc.)
e registrado em tempo real (CODAS). A andlise foi
realizada por programa compativel com Windows. Os
valores de pressdo arterial sist6lica (PAS), diastdlica
(PAD) e média (PAM) e FC foram obtidos batimento
a batimento.

Avaliagao da tolerdncia ao esfor¢o fisico maximo

Os animais foram posicionados individualmente sobre
a esteira rolante, com velocidade inicial de 6m/min
(sem inclina¢do). Foram realizados incrementos de
velocidade de 3m/min a cada 3min, até ser atingida
a exaustdo, determinada no momento em que o animal
ndo foi mais capaz de correr. A avaliagdo foi feita 48
horas antes e apés o TF, comparando a resposta de
desempenho (min) do animal entre os grupos e em
cada rata.

Avaliagao do consumo de oxigénio (VO,)

O VO, pico foi mensurado por determinagao da fragao
expirada de oxigénio (FeO,) durante o teste maximo.
Os ratos foram colocados numa caixa metabdlica sobre
a esteira rolante, que serviu como cdmara de mistura
dos gases expirados. A cdmara é conectada a um
analisador de gases para analisar a FeO,. Cada animal
permanecia dentro da caixa metabdlica em repouso
por 30min para registrar o estado basal, e o teste
iniciado com velocidade de 6m/min. Durante cada
estdgio (3min) de exercicio realizado, foram analisadas
as FeO, no ar da caixa metabdlica. Apds a exaustdo, o
animal permaneceu na caixa por 3min e as FeO,
foram registradas para verificar a recuperacdo do
animal. O VO, foi calculado pela seguinte férmula:

VO,=fluxo de ar x (FiO,-FeO,)/ peso corporal

onde: VO =mL.kg’.min?; Fluxo de ar=1000mL/min
(analisador)+2500mL/min (bomba de

aspira¢ao)=3500mL /min; FiO,=fracdo de oxigénio
inspirada (ar ambiente); FeO,=fracdo de oxigénio
expirada (caixa de mistura), peso corporal=kg

Avalia¢iao da morfologia cardiaca

O coragdo foi dissecado, tendo sido separados o VE
(ventriculo esquerdo) e VD (ventriculo direito). AHC
foi avaliada pelo peso timido do VE corrigido pelo PC
do animal (mg/g).

A HC também foi avaliada pela andlise do didmetro
dos cardiomidcitos. O VE foi fixado em 6% de
formaldeido, embebido em parafina e foram realizados
cortes histolégicos de 5pym no nivel do musculo
papilar. Os cortes foram corados com hematoxilina e
eosina (HE). A imagem foi ampliada 400x e os midcitos
com nticleos visiveis e membrana celular intacta foram
escolhidos para andlise. A andlise foi realizada por
microscépio Optico associado a um sistema de andlise
de imagens Quantimet Leica®, (Leica, UK) por estudo-
cego. Cinco campos visuais foram analisados por
animal.

Avaliagao da expressao génica cardiaca por Real-Time
PCR

A expressdo génica relativa para o-MHC, -MHC,
a-actina esquelética e ANF no VE foram analisadas
por reagdo em cadeia de polimerase em tempo real
(real-time PCR). Foi realizada extra¢do do RNA total
em 1ml de trizol (Invitrogen Life Technologies, USA)
conforme a indicac¢do do fabricante. A integridade
da amostra foi verificada por eletroforese em gel
de agarose 1%, contendo 0,5¢ug/mL de brometo de
etideo, durante 40min a 100v e avaliada pela
intensidade das bandas do RNA ribossomal 28S e
188S.

Sucedeu-se a sintese de cDNA com 2ug de RNA
total. As amostras foram incubadas por uma hora
a 42° com 0,5ug/mL de oligo dT (12-18 pb) a 65°C
por 5min, para se obter a primeira fita de cDNA. A
transcri¢do reversa das amostras foi realizada em
um volume total de 20uL contendo 3U de RNAsin
(PROMEGA, USA), 10mM de dNTPs, 0,1M de DTT,
1X tampédo da enzima, e 2,5U de SuperScript Reverse
Transcriptase II (Invitrogen Life Technologies, USA)
pelo periodo de 1 hora a 42°C; subsequentemente
a temperatura foi elevada a 95°C por 5 minutos e
as amostras rapidamente colocadas em gelo.

As reagdes de real-time PCR foram realizadas pelo
sistema da detecgdo do produto especifico amplificado,
no equipamento ABI 7700 (Applied-Biosystems, UISA) e
com o composto fluorescente SYBR-Green I, conforme
instrugdes do fabricante.
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Os primers foram desenhados usando o programa
Primer 3 software (http:/ /frodo.wi.mit.edu/cgi-bin/
primer3/primer3_www.cgi), sendo utilizados:
o-MHC:

sense: 5'-CGA GTC CCA GGT CAA CAA G-3,
antisense: 5-AGG CTC TTT CTG CTG GAC C-3’;
p-MHC:

sense: 5-CAT CCC CAATGA GAC GAAG-3,
antisense: 5'-AGG CTC TTT CTG CTG GAC A-3;
ANF:

sense: 5'- CTT CGG GGG TAG GAT TGA C-3,
antisense: 5’-CTT GGG ATC TTT TGC GAT CT-3’;
o-actina esquelética:

sense: 5'-ACC ACA GGC ATT GTT CTG GA-3,
antisense: 5-TAA GGT AGT CAG TGA GGT CC-3’;
ciclofilina:

sense: 5'-AAT GCT GGA CCA AAC ACA AA -3,
antisense: 5'-CCT TCT TTC ACC TTC CCAAA-3".

A expressdo relativa dos genes estudados foi
normalizada pela expressdo do gene da ciclofilina
(DCT). A expressao génica foi calculada usando as
diferencas em valores de DCT entre as amostras
(DDCT) e a equagdo 2°°P<T,

Expressio de proteinas cardiacas

Aproximadamente 100mg de VE foi homogeneizado
em tampéo de lise hipotonico contendo tampao fosfato
de potdssio 50mM (pH 7,0), sucrose 0,3M, DTT 0,5mM,
EDTA 1mM (pH 8,0), PMSF 0,3mM, NaF 10mM e
coquetel de inibidor de fosfatase (1:100). O homogenato
foi centrifugado por 10min a 4°C com 12.000 rpm. A
concentracgdo de protefna das amostras foi analisada
pelo método de Bradford'®.

Foram diluidas em tampdo de amostra (Tris-HCl
pH 6,8 240mM; SDS 0,8%; -mercaptoetanol 200mM;
Glicerol 40% e Azul de bromofenol 0,02 %) 50ug de
proteina. Os niveis proteicos de Aktl e phosphoSer473-
Akt no VE foram avaliados por Western blot. Foi
realizada eletroforese em gel de poliacrilamida (SDS-
PAGE, 6-15%: dependendo do peso molecular da
proteina), no aparelho para minigel (Mini Protean,
BioRad, USA). Posteriormente, as proteinas foram
transferidas para uma membrana de nitrocelulose

(Amersham Biosciences, USA), que sofreu bloqueio de
ligacdes inespecificas (solugdo com caseina a 5%) e
posteriormente foi incubada com o anticorpo primario:
rabbit anti-Akt1 (1:1000, Upstate Cell Signaling Solutions,
USA) e o rabbit anti-phospho>73-Akt (1:1000, Cell
Signalling Technology, UK). A membrana foi lavada
3x10min com TBS-T, incubada por 2 horas com os
respectivos anticorpos secunddrios, exposta a filme de
PVC mediante reagdo de quimiluminescéncia (ECL),
e os blots foram analisados pelo software Scion Image,
fornecido gratuitamente pela NIH (USA) via internet.
A o-tubulina foi utilizada como proteina normalizadora.

Andlise estatistica

Anaélise de varidncia (ANOVA) de uma via foi utilizada
para comparar os valores dos grupos e teste post-hoc
de Tukey foi aplicado para diferencas (Statistica
software, StatSoft, Inc., Tulsa, OK, USA). Adotou-se
como significativo um p<0,05. Os resultados estdo
expressos em média + erro padrdo da média (EPM).

Resultados

Parametros hemodinamicos: pressao arterial e
frequéncia cardiaca

Os valores de PAS, PAD e PAM expressos em
milimetros de mercirio (mmHg) e da FC expressos
em batimentos por minuto (bpm) pés-TF foram
sumarizados na Tabela 1 nos grupos SC, P1 e P2.

Nao houve diferenca da PA entre os trés grupos
estudados. A FC diminuiu significativamente apés 10
semanas de TF no grupo P1 (301,2+15,3bpm) e P2
(309+14bpm), comparado ao SC (344,8+12,1bpm,
p<0,05).

Marcadores de treinamento fisico: teste de esforco e
consumo de oxigénio

O teste de tolerancia ao esforgo foi um pardmetro para
comprovar a eficicia do TFE. Os resultados do teste
realizado pré e pdés 10 semanas de protocolo
experimental estdo representados na Figura 1A. Pré-TF

Tabela 1

Parametros hemodinamicos

Grupos PAS (mmHg) PAD (mmHg) PAM (mmHg) FC (bpm)
SC 127,6 £3,9 97,6 £10,3 113,5+7,3 344,8 £12,1
P1 123,3+£8,5 96,4 +5,2 110,7 £ 6,7 301,2 +15,3*
P2 123,0 + 8,4 94,3 +8,9 108,3+9,0 309,0 + 14,0*

Valores expressos em média + EPM. Resultados de pressdo arterial sistélica (PAS), pressdo arterial diastélica (PAD), pressdo arterial média

(PAM) e frequéncia cardiaca (FC) foram obtidos pds-periodo de TF em ratas Wistar sedentdrias controle (SC), ratas Wistar treinadas com

protocolo 1 (P1) e ratas Wistar treinadas com protocolo 2 (P2). *p < 0,05 vs. SC.
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0s grupos apresentavam o mesmo desempenho fisico;
entretanto p6s-TF houve uma melhora significativa
de desempenho em P1 e P2 comparados a eles mesmos
no pré-TF e aos animais-controle tanto no pré quanto
no p6s-TF. O grupo-controle obteve o mesmo resultado
do teste inicial e os grupos treinados apresentaram
um aumento médio de 20,7% em P1 e 29,4% em P2.

A Figura 1B mostra o VO, pico dos animais pré e pds
o protocolo experimental. No periodo pré-TF observa-
se que todos os grupos tinham o mesmo nivel médio
de VO, pico; entretanto pés-TF observa-se a eficdcia
do treinamento com uma resposta de manutengdo do
VO, para os grupos que treinaram (P1 e P2) e uma
redugdo para o grupo sedentdrio-controle (SC) (pds-
TF- SC: 67,642,2mL.kg'.min"; P1: 75,63+2mL.kg™".
min” e P2: 80,05+2,4mL.kg'.min".
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Marcadores de TF aerdbio. Tolerancia ao esforgo fisico
madaximo avaliado pelo tempo de duragdo do teste (A) e
consumo de oxigénio (VO,) de pico (B) pré e pés-TF.
Resultados expressos em médiastEPM. *p<0,05 comparado ao SC
p6s-TE; **p<0,01 comparado ao SC pés-TF; ***p<0,001 comparado
ao pré-TF e SC pos-TF; 1p<0,05 comparado ao P1 p6s-TF

TF=treinamento fisico

Hipertrofia cardiaca

O PC pré e p6s-TF foi similar entre os grupos. A
Figura 2A mostra a relagdo do VE/PC (mg/g) e o
didmetro dos cardiomidcitos (um). A hipertrofia do

VE obtida pelo P1 e P2 foi 13% (2,8+0,14mg/g;
p<0,05) e 27% (3,2+0,12mg/g; p<0,01),
respectivamente, comparado ao grupo de SC
(2,5£0,06mg/ g). Houve diferenga entre os grupos P1
e P2 de 14% (p<0,05). O aumento na rela¢do de VE/
PC observado com TF foi confirmado pelo aumento
do didmetro dos cardiomiécitos do VE em P1
(13,2+1,3um) e o grupo P2 (14,4+1,3um) comparado
ao grupo SC (11+1,1um) p<0,05. AFigura 2B representa
as imagens dos cortes histol6gicos de diametro dos
cardiomidcitos dos grupos.
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Figura 2

Efeito de diferentes volumes de TF aerdbio sobre a hipertrofia
cardiaca. Razdo VE/PC (mg/ g) e didmetro dos cardiomidcitos
(um) foram usados como indices de hipertrofia (A). Imagens
representativas dos cortes histolégicos do didmetro dos
cardiomidcitos de animais sedentdrios-controle (SC),
treinados protocolo 1 (P1) e treinados protocolo 2 (P2) (B).
As setas indicam o didmetro dos cardiomidcitos os quais
foram tragados manualmente passando pelo meio do nticleo
celular (400x).

Resultados expressos em médias+EPM. “p<0,05 comparado ao SC;
**p<0,01 comparado ao SC; tp<0,05 comparado ao P1
TF=treinamento fisico; PC=peso corporal; VE=peso do ventriculo

esquerdo

Marcadores moleculares de hipertrofia cardiaca

As Figuras 3A-E mostram que o TF nao modificou a
expressdo dos genes o-MHC, -MHC, o./ B-MHC, ANF
e a-actina esquelética em P1. Entretanto no grupo P2
foi observado um aumento de 37% na expressdo génica
da a-MHC, reducédo de 70% da -MHC, aumento de
98% da o/ p-MHC, nenhuma altera¢do na expressao
de ANF e uma redugdo de 53% da a-actina esquelética
comparados ao grupo SC (p<0,05).
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Figura 3

Efeito de diferentes volumes de TF aerébio sobre os marcadores moleculares de hipertrofia cardiaca patoldgica. Expressao
génica da a-MHC (A), B-MHC (B), o/ -MHC (C), ANF (D) e a-actina esquelética (E) avaliados por real-time PCR de animais
sedentdrios-controle (SC), treinados protocolo 1 (P1) e treinados protocolo 2 (P2). Os genes alvos foram normalizados pelo
mRNA da ciclofilina cardiaca.

Resultados expressos em médias+EPM. *p<0,05 comparado ao SC; p<0,05 comparado ao P1

TF=treinamento fisico, MHC=miosina de cadeia pesada; ANF=fator natriurético atrial
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Figura 4

Efeito de diferentes volumes de TF aerdbio sobre a atividade
da Akt cardiaca. Blots representativos de phospho>™73-Akt,
Aktl e a-tubulina para animais sedentdrios-controle (SC),
treinados protocolo 1 (P1) e treinados protocolo 2 (P2) (A).
Niveis proteicos da atividade da Akt (raz&do phospho®>-Akt/ 0 .
Akt) no VE analisados por Western blot (B). As bandas-alvo sC P1 P2
foram normalizadas pela proteina a-tubulina cardfaca.
Resultados expressos em médias+EPM *p<0,05 comparado ao SC;

0,5 1

phospho Ser473.Akt / Akt1 Cardiaco
(ua.)

1p<0,05 comparado ao P1
TF=treinamento fisico; VE=ventriculo esquerdo
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A Figura 4A mostra os blots representativos das
proteinas-alvo cardfaca. A Figura 4B indica que a
atividade da Akt no VE, dada pela razédo
phospho®#7-Akt / Aktl, aumentou 125% no grupo
P1 (p<0,05) e 228% no grupo P2 (p<0,01) quando
comparado ao grupo SC. Foi observado aumento
de 103% na atividade da Akt para P2 comparado
ao grupo P1 (P<0,05), indicando aumento na
sinalizacdo da via Akt dependente do volume de TF.

Discussao

No presente estudo, foi avaliado o efeito de
diferentes volumes de TF aerdbio sobre a magnitude
da HC e sua associagdo com marcadores moleculares.
Os principais resultados mostram que o TF: 1)
induziu bradicardia de repouso sem altera¢des na
PA; 2) aumentou a tolerancia ao esfor¢o; 3) preveniu
a reducao do VO, de pico; 4) promoveu HC de
maneira dependente do aumento do volume de TF
sem ativacdo de marcadores moleculares expressos
em hipertrofia patolégica.

O TF aerdbio acarreta adaptagdes cardiovasculares
e hemodinamicas, responséveis pela melhora do
rendimento fisico observado em atletas'>'¢%. Para
determinar se o protocolo de TF utilizado foi efetivo
em produzir adaptagdes aerdbias nos grupos de
animais treinados, foram medidos os principais
marcadores fisiolégicos de treinamento: a melhora
na capacidade de trabalho aerébio representada
pela maior tolerancia a realizagdo de esforgo e VO,
de pico, a bradicardia de repouso e a HC'>1620,

Os mecanismos pelos quais a bradicardia ocorre
parecem ser fortemente influenciados pelo tipo de
TF. Em ratos normotensos, a bradicardia de repouso
resultante do TF aerébio em esteira estd associada
a uma redugdo na FC intrinseca', ao passo que os
animais submetidos ao protocolo de natagéo
parecem apresentar bradicardia de repouso por um
aumento do tonus vagal®.

Estudos mostram que a resposta de PA permanece
inalterada em humanos e animais normotensos
submetidos ao TF'*?*'. No presente estudo,
consistente com os outros estudos mencionados,
ndo houve diferenca significante na PA entre os
grupos, mostrando que o TF ndo modifica a PA em
repouso. Além disso, esse efeito ndo parece ser
inerente ao tipo de TF empregado quando
comparado a modalidade em esteira com a natagao,
nem espécie dependente. No entanto, pode ser
condicionada ao nivel inicial de PA, ja que
populacdes hipertensas sdo beneficiadas com a
reducdo da PA com TF aer6bio®.

A HC induzida pelo TF é considerada fisiolégica e
desenvolvida de forma simétrica no coracgao, sendo
que as mudangas estruturais sdo dependentes da
natureza, duragdo, frequéncia e intensidade do
exercicio'®. Essa hipertrofia é um mecanismo
compensatorio, caracterizado principalmente pelo
aumento do comprimento e didmetro dos
cardiomidcitos, responsdvel pela manutengdo da
tensdo na parede ventricular em niveis fisiol6gicos'”.
Branddo et al.”? mostraram que o TF aumenta a
velocidade méxima de enchimento do VE, sugerindo
que o individuo treinado possui uma capacidade
de acomodar maior volume de sangue na mesma
frequéncia cardiaca que o ndo treinado. Esses
fatores tendem a melhorar a eficiéncia cardiaca nos
atletas contribuindo para melhora do rendimento
fisico. De fato, os resultados aqui encontrados
coincidem com os da literatura, em que o TF aerébio
promoveu HC com aumento do didmetro dos
cardiomidcitos no grupo P1. Além disso, observa-se
que o grupo P2 promoveu uma hipertrofia de maior
magnitude, sugerindo que esta resposta exacerbada
frente ao aumento do volume de TF pode refletir
ainda mais a melhora da capacidade de trabalho
aerdbio.

Critérios tém sido utilizados para poder diferenciar
a HC fisiolégica da patoldgica. A relagdo entre o
tamanho do coragdo e o rendimento fisico no teste
ergométrico, ou mesmo a massa do VE com o VO,
mdéximo tém sido utilizados como parametros. Em
analogia, o advento de novas técnicas de biologia
molecular tem permitido avangos na caracterizagao
do perfil molecular dessas hipertrofias, contribuindo
para o diagndstico patoldgico ou fisiol6gico®.

Evidéncias indicam que a génese da HC é um
processo complexo, envolvendo geracdo de sinais
na membrana celular que ativam uma cascata de
vias de sinalizagdo intracelular, as quais regulam a
atividade génica e proteica necessdria para o
crescimento do midcito. Entre os fatores mais
descritos no processo hipertréfico destacam-se os
mecanicos, neurais e hormonais*®.

O crescimento dos midcitos se dd pela sintese de
novos sarcomeros, com aumento da espessura ou
do comprimento das miofibrilas e em seu ntimero.
Além disso, hd modificagdes nas proporg¢des de
isoformas de actina e miosina expressas para
adequar a velocidade e forga de contracéo
necessdrias ao processo de adaptagdo frente ao
estimulo de hipertrofia®?.

Na HC patolégica observa-se um padrédo de
expressdo génica caracteristicos do periodo fetal,
com expressdo da a-actina esquelética e ANF.
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Estudos relatam que a reexpressdo desses genes
fetais participam da génese das transformacgoes
fenotipicas observadas na hipertrofia patoldgica,
embora seu significado fisiol6gico no ventriculo
permaneca desconhecido. Em analogia, observa-se
também aumento na expressdo da f-MHC o que
determina mudanga na capacidade contrdtil do
miocdrdio, com diminui¢do na velocidade de
encurtamento dos sarcOdmeros em patologias
cardfacas®!2,

Por outro lado, a HC induzida pelo TF em animais
experimentais tem mostrado um perfil de expresséo
desses genes diferente da patoldgica'®!. Scheinowitz
et al.? encontraram uma diminui¢do na expressdo
da p- MHC no coracdo de ratos treinados em
natagdo, por duas semanas, sendo que ao final do
protocolo de seis semanas de TF ndo foi encontrada
alteragdo na expressdo do gene. Resultados similares
foram observados com o TF realizado em esteira®.

Esses resultados foram semelhantes ao encontrado
no presente estudo em que o grupo P1 nédo
apresentou nenhuma alteracdo na expressado génica
desses mediadores patolégicos. Entretanto, foi
possivel observar uma melhora neste perfil génico
com o grupo P2, indicando que o aumento do
volume de TF promoveu adapta¢des moleculares
importantes, podendo estar relacionadas a melhora
da condigdo aerdbia, uma vez que uma maior
expressdo do gene a-MHC poderia representar uma
maior velocidade de encurtamento dos sarcOmeros,
a medida que também foi observada reducdo da
expressdo de f-MHC, indicando uma relagédo
o/ B- MHC aumentada, que pode ser responsdvel,
pelo menos em parte, pelo aumento das propriedades
contrédteis do miocdrdio frente ao TF.

Entre as vias de sinalizac¢do intracelular indutoras
de HC, a via sinalizada pela proteina quinase-B
(PKB/Akt) apresenta um papel-chave nesse
processo. A fosforilagdo e ativacdo da Akt sdo
conhecidas por uma variedade de estimulos, como
fatores de crescimento, citocinas e hormonios, de
maneira dependente da fosfatidilinositol-3 quinase
(PI3K)%, sugerindo um importante papel da Akt
na funcdo mitogénica celular. De fato, estudos
genéticos com camundongos knockout para o gene
Aktl (Aktl”/") mostram deficiéncia no crescimento
muscular® e camundongos que superexpressam
Aktl resultam num fenétipo de HC?.

Em estudo recente, Kemi et al.’® avaliaram a

participacdo da via da Akt na HC ap6s TF em esteira
por seis semanas e observaram que embora a
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expressdo total de Akt ndo fosse alterada, a
expressdo da proteina fosforilada (ativada) estava
aumentada. Recentemente, estudo realizado em
camundongos Aktl”/- demonstrou que o TF néo foi
capaz de gerar HC nesse grupo de animais,
sugerindo a participagdo da Aktl na hipertrofia
cardfaca induzida pelo TF™.

Quando ativada, a Akt age sobre a quinase
glicogénio sintase 3p (GSK3p) e a mammalian target
of rapamycin (mTOR). A Akt inibe a GSK3p que
controla negativamente a HC. Por outro lado, a
mTOR estimula a sintese proteica e ativa as protefnas
quinases-S6 (S6K1 e S6K2) que aumentam a
biossintese ribossomal, tradugdo de proteinas,
progressdo do ciclo celular e hipertrofia®®. A mTOR
também libera o elF4E da ligagdo com 4E-BP1 (fator
de iniciacdo da tradugdo) que se liga a um outro
fator de iniciagdo - elF4G -, que leva a iniciagdo da
traducédo ribossomal®3°,

Kemi et al.!’® observaram ativacdo de Akt-mTOR
ap6s o TF com aumento na expressdo de seus
substratos S6K1 e 4E-BP1. E possivel que tanto a
ativacdo de S6K1, quanto de 4E-BP1 via Akt-mTOR
estejam envolvidas no processo de HC induzida
pelo TE. Por outro lado, os autores do estudo
mostraram que essa via da Akt ndo era ativada
em situagdes patolégicas, sendo indicada como
via intracelular na diferencia¢do da HC fisiol6gica
da patolégica. Assim, os resultados aqui
encontrados também estdo de acordo com os da
literatura, uma vez que se observa aumento da
atividade da Akt de forma dependente do
aumento do volume de TF, demonstrando que a
hipertrofia de maior magnitude pelo grupo P2 era
de cunho fisiolégico.

Conclusoes

Este estudo mostra que a magnitude da HC foi
dependente do aumento do volume de TF aerébio
e que os mecanismos moleculares ativados sdo
diferentes das encontradas nas hipertrofias
patolégicas. Adicionalmente, as adaptagdes
encontradas no P2 se aproximam das encontradas
em atletas de alto rendimento, que realizam vérias
sessdes de TF ao longo do dia, conferindo-lhes
respostas adaptativas mais proeminentes
necessdrias ao grau de TF exigido. Assim, a
utilizagdo do protocolo 2 é cabivel em estudos que
desejem estudar adaptagdes condizentes as dos
atletas de modalidades aerébias.
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Association between Muscle Strength and at-Rest Blood Pressure among Sedentary Women

Ramires Alsamir Tibana'?#, Sandor Balsamo?*%, Jonato Prestes'*

Resumo

Fundamentos: Baixo nivel de atividade fisica e capacidade
cardiovascular estdo associados a valores anormais da
pressdo arterial. No entanto, nenhum estudo associou a forca
muscular relativa com os niveis pressoricos em mulheres.
Objetivos: Comparar os niveis presséricos em mulheres
sedentdrias brasileiras com diferentes niveis de forga
muscular relativa e associar esses niveis com os valores da
pressdo arterial sistélica (PAS), diastélica (PAD), média
(PAM) e frequéncia cardiaca de repouso (FCR).

Métodos: Estudo transversal, de conveniéncia, realizado no
periodo de 2010/2011. Participaram de forma voluntdria, 83
mulheres. Com base no valor da for¢a muscular relativa, a
amostra foi estratificada em tercis para efeito da comparagéo
da PAS, PAD, PAM e FCR, utilizando-se a ANOVA one-way,
seguido do teste de Bonferroni quando apropriado; para a
correlagdo entre as varidveis utilizou-se a correla¢do de
Pearson, com nivel de significancia de p<0,05.

Resultados: Mulheres alocadas no 1° tercil apresentaram
maior for¢a muscular relativa e menores valores para a PAS
e PAM quando comparados aos 3° e 2° tercis da forca
muscular relativa (p<0,001). O valor da PAD foi
significativamente inferior (p<0,001) nos 1° e 2° tercis quando
comparado ao 3° tercil. Adicionalmente, os 1° e 2° tercis
apresentaram menores valores da massa corporal, indice de
massa corporal, circunferéncia da cintura, razdo cintura/
estatura e indice de adiposidade corporal quando comparados
ao 3° tercil (p<0,001). Foram observadas correla¢des inversas
entre a forga relativa e os valores de PAS, PAD e PAM.
Conclusdo: Mulheres com menor for¢ca muscular relativa
apresentam maiores niveis da pressdo arterial em repouso.

Palavras-chave: Doenga das corondrias/prevengdo &
controle; Forca muscular; Pressdo arterial; Mulheres; Estilo
de vida sedentério

Abstract

Background: Low levels of physical activity and cardiovascular
capacity are associated with abnormal blood pressure values.
However, no study has yet associated relative muscle strength
with blood pressure levels among women.

Objectives: To compare the blood pressure levels of
sedentary Brazilian women with different levels of relative
muscle strength and associate these levels with systolic
(SBP), diastolic (DBP), mean blood pressure (MBP) and
resting heart rate (RHR) values.

Methods: A transversal study was conducted during
2010/2011 with 83 pre-menopausal volunteers. Based on
relative muscle strength values, this sample was divided
into tertiles in order to compare SBP, DBP, MBP and RHR
by using ANOVA one-way, followed by the Bonferroni test
when appropriate, while correlations among variables was
tested by the Pearson correlation test, with a significance
level of p<0.05.

Results: Women in the 1% tertile presented higher relative
muscle strength with lower SBP and MBP values than those
in the 3 and 2™ tertiles for relative muscle strength
(p<0.001). The DBP was significantly lower (p<0.001) for the
1tand 2" tertiles than the 3" tertile. Additionally, the 1* and
2n tertiles presented lower values for body mass, body mass
index, waist circumference, height-to-waist ratio and body
adiposity index than the 3™ tertile (p<0.001). Inverse
correlations were noted between relative strength and the
SBP, DBP and MBP values.

Conclusion: Women with less relative muscle strength
present higher at-rest blood pressure levels.

Keywords: Coronary disease/ prevention & control; Muscle
strength; Blood pressure; Women; Sedentary lifestyle
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A hipertensao arterial sistémica (HAS) é uma doenca
que afeta milhGes de pessoas em todo o mundo. No
Brasil, 27,4% dos 6bitos foram decorrentes de doencas
cardiovasculares, sendo o acidente vascular encefélico
a principal causa de morte em mulheres'. Modificacdes
no estilo de vida, especialmente em relagdo a atividade
fisica, constituem-se em importante fator para o
tratamento e a prevencdo da hipertensao?. Além desses
fatores, a pratica regular de exercicios fisicos é
recomendada como meio de reduzir a pressdo arterial
(PA) de repouso®.

A diminuigdo da PA por meio da prética de exercicios
aerobios tem sido estudada por diversos
pesquisadores*®, além de outras entidades como a
Sociedade Brasileira de Cardiologia®e o American
College of Cardiology” recomendarem a realizagdo de
exercicios predominantemente aerébios para
individuos hipertensos. Entretanto, mais recentemente,
observa-se um crescimento do interesse em vdrios
segmentos da populagdo por outros tipos de exercicio
fisico, no qual se destaca a pratica do treinamento de
forca (TF). Esta promove aumento da forga, poténcia
e resisténcia muscular, além de beneficios em diversos
indicadores de satide como a composigdo corporal,
densidade mineral dssea, perfil lipidico sanguineo e
satide cognitiva®. Recentes revisdes sistemadticas e
meta-andlises mostram a efetividade do TF sobre a
diminuigdo da pressdo arterial apds o exercicio e
também cronicamente®”'°.

Um baixo nivel de atividade fisica e capacidade
cardiovascular estdo associados com valores anormais
da pressdo arterial’; um estudo recente associou a
for¢a muscular relativa com os niveis pressoricos em
homens'2. No entanto, até o momento, nenhum estudo
associou a forca muscular relativa com os niveis
pressoricos em mulheres. Nesse sentido, sdo objetivos
do presente estudo: a) comparar os niveis pressoricos
em mulheres sedentdrias brasileiras com diferentes
niveis de forga muscular relativa e b) associar 0s niveis
de for¢a muscular relativa com os valores da pressao
arterial sist6lica (PAS), diastdlica (PAD), média (PAM)
e frequéncia cardiaca de repouso (FCR). A hipétese do
presente estudo foi que mulheres com menor forca
muscular relativa teriam valores mais elevados de
presséo arterial.

Metodologia

Pesquisa transversal, de conveniéncia, realizada no
periodo de 2010/2011, no Laboratério de Avaliagdo
do Desempenho e Satide do Centro Universitdrio
UNIEURO, em mulheres residentes da Vila Telebrasilia
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de Etica em Pesquisa da Universidade Catélica de
Brasilia sob o n° 376/2010.

Participaram deste estudo, de forma voluntdria, 83
mulheres, apds assinarem o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido, Os critérios de inclusdo adotados
foram: idade =18 anos e ndo menopausadas; e
realizacdo de todos os testes laboratoriais,
antropométricos e de avaliagdo da composicdo
corporal. Os critérios de exclusdo foram: ter realizado
exercicio sistematizado nos seis meses anteriores ao
estudo; presenca de doengas cardiorrespiratorias e
limitagGes fisicas que comprometessem a satdde e o
desempenho durante os testes.

A medida da massa corporal foi realizada com o
individuo descalgo, vestindo roupas leves, utilizando-
se balanga digital (Welmy-WI110H, Sdo Paulo, Brasil)
com capacidade de 150kg e divisdo em 100g. Para a
medida da estatura utilizou-se um estadidmetro de
parede (Sanny, Sdo Paulo, Brasil), com capacidade de
2200mm e divisdo em Imm. Mediu-se a circunferéncia
da cintura com a participante na posigdo ereta, com o
minimo de roupa possivel, na distdncia média entre a
dltima costela flutuante e a crista ilfaca. O cédlculo da
razdo cintura/estatura obteve-se através da divisdo
dos valores em centimetros da cintura pela estatura.
Os valores do indice de adiposidade corporal (IAC)
foram calculados por meio da férmula:

IAC = [(circunferéncia da cintura)/ (estatura)'®)-18]

O IAC pode ser usado para refletir o % de gordura
corporal em adultos homens e mulheres de diferentes
etnias sem corre¢des numeéricas, além de apresentar
forte associagdo (R=0,85) com os valores de gordura
corporal derivados da Absortometria radioldgica de
dupla energia (DEXA)®.

A forca de preensdo manual obteve-se com
dinamometro mecénico manual (Takei, T.K.K Grip
strength dinamometer 0 — 100kg, Japao), respeitando-se
o protocolo de Heyward'. As voluntdrias
permaneceram em pé com os dois bragos estendidos,
com o antebrago em rotacdo neutra. Para todas as
participantes, a pegada do dinamometro foi ajustada
individualmente de acordo com o tamanho das méaos,
de forma que a haste mais préxima do corpo do
dinamoémetro estivesse posicionada sobre as segundas
falanges dos dedos: indicador, médio e anular. O
periodo de recuperagdo entre as medidas foi de
aproximadamente um minuto. O teste foi realizado
em trés tentativas na mado que a participante
considerasse mais forte. A melhor marca dentre as trés
tentativas foi utilizada como medida. A forca muscular
relativa foi calculada através da seguinte férmula:
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Forga relativa= Forga absoluta (kg) / Massa corporal (kg)

A determinacdo da pressdo arterial sistélica (PAS)
e diastdlica (PAD) foi realizada pelo método
oscilométrico, adotando-se a metodologia proposta
pela V Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial
e um medidor oscilométrico (Microlife 3ACI-1,
Widnau, Suiga), validado pela European Society of
Hypertension. Com o individuo na posi¢do sentada
ap6s 10 minutos de repouso, brago direito apoiado
e ao nivel do coragdo, bracadeiras apropriadas ao
tamanho do brago, colocou-se a bragadeira do
aparelho a cerca de 3cm acima da fossa antecubital
centralizando a bolsa de borracha sobre a artéria
umeral. Os valores das medidas de PAS e PAD
foram utilizados para o cdlculo da pressdo arterial
média (PAM) pela equacdo: PAM=PAD+[(PAS -
PAD) = 3].

O nivel de significancia adotado para todas as
varidveis estudadas foi p<0,05. Inicialmente foi
realizada a andlise descritiva das varidveis
estudadas com medidas de tendéncia central e
dispersdo. Em seguida, realizou-se o teste de
Smirnov-Kolmogorov para avaliar a normalidade
dos dados. Com base no valor da for¢ca muscular
relativa, a amostra foi estratificada em tercis para
efeito de comparac¢do da PAS, PAD, PAM e
frequéncia cardiaca de repouso (FCR), utilizando-se
a ANOVA one-way, seguido do teste de Bonferroni
quando apropriado. Foram realizadas correlagdes

entre a forca muscular relativa e a PAS, PAD, PAM
e FCR utilizando-se a correlacdo de Pearson. Os
dados foram analisados através do programa
Statistical Package for the Social Sciences - SPSS
(versdo 13.0).

Resultados

A Tabela 1 apresenta as caracteristicas
antropométricas, da forca muscular e da pressdo
arterial da populagdo amostral, estratificada nos
trés tercis. Nao houve diferenca na idade, estatura
e FCR nos trés tercis. Contudo, o tercil 1° com
maiores niveis de for¢a muscular relativa apresentou
valores menores de PAS e PAM em repouso quando
comparado com os 3° e 2° tercis da for¢a muscular
relativa (p<0,001). O valor da PAD foi
significativamente inferior (p<0,001) nos 1° e 2°
tercis quando comparado ao 3° tercil.
Adicionalmente, os 1° e 2° tercis apresentaram
menores valores de massa corporal, IMC, CC, IAC
e RCE quando comparados ao 3° tercil (p<0,001)
(Tabela 1).

As correlagOes entre as varidveis do experimento
estdo sintetizadas na Figura 1. Foram observadas
correlagdes inversas entre a forca muscular relativa
e a PAS, PAD e PAM (p<0,01). Entretanto, para FCR
ndo foram encontradas associagdes significativas.

Tabela 1
Caracteristicas da populacao amostral estratificada em tercis
For¢a muscular relativa 1° Tercil 2° Tercil 3° Tercil
(n=28) (n=27) (n=28)
Idade (anos) 31,7+7,8 30,3 +£8,9 33,8+94
Massa corporal (kg) 58,6 + 8,8* 61,4 +9,0* 74,3 +14,3
Estatura (cm) 1,58 +£0,0 1,58 £0,0 1,59+0,0
IMC (kg/m?) 23,4 +3,3* 24,6 + 3,6* 294 +£5,7
CC(cm) 75,3 +7,4* 77,9 +9,9* 86,7 +12,1
RCE 0,47 +0,0* 0,49 +0,0* 0,55+0,0
IAC 13,8 +3,6" 14,9 +4,4* 18,5+5,6
Forca absoluta (kg) 30,4 +4,9* 26,6 +4,2 26,1 +4,4
Forga relativa® 0,52 + 0,0** 0,43 +0,0* 0,35+0,0
PAS (mmHg) 109,3 + 12,2** 113,5 + 14,9* 123,6 £17,6
PAD (mmHg) 72,5+10,1* 73,2 +10,3* 79,3 +11,3
PAM (mmHg) 84,8 +10,2** 86,6 +11,5* 94,0 £12,7
FC (bpm) 76,3 +10,9 80,1+ 11,5 81,5+10,7

*p<0,05 vs 3° tercil; *p<0,05 vs 2° tercil; IMC=indice de massa corporal; RCE=razdo cintura/estatura; CC=circunferéncia da cintura;

IAC=indice de adiposidade corporal; For¢a relativa=forca absoluta/massa corporal; PAS=pressao arterial sist6lica; PAD=press&o arterial

diastélica; PAM=pressao arterial média; FC=frequéncia cardiaca

165



Rev Bras Cardiol. 201 1;24(3):163-168 Tibana, et al.
maio/junho Forca Muscular Relativa e Pressdo Arterial em Mulheres Sedentdrias
Artigo Original
0,80 1 0,80 -
0,70 ¢ 0,70 .
0,60 0,60
0,50 0,50
040 A 0,40 4
0,30 4 0,30 4
@ 020 ¢ 0,20 - ¢
2
b
% 010 0,10 -
L r=-0,39* r=-0,32%
L=
by 0,00 T T T 1 0,00 T T T T T |
g 0 50 100 150 200 0 20 40 60 80 100 120
s Presséo arterial sistélica (mmHg) Pressao arterial diastélica (mmHg)
=]
0,80 1 :
£ 0,80
& 0,70 Y 0,70 1 .
S
O o0 0,60
0,50 0,50
040 4 0,40
0,30 4 0,30 1
0,20 ¢ 0,20 - ¢
0,10 b % 0’10 4
e =020
0,00 T T T T T T 1 0,00 T T T T T |
0 20 40 60 80 100 120 140 0 20 40 60 80 100 120
Pressao arterial média (mmHg) Frequéncia cardiaca (bpm)
Figura 1

Dispersoes dos dados em relagdo a reta de regressao das varidveis: forga muscular, pressao arterial sistdlica, pressdo arterial

diastélica e frequéncia cardfaca.
*p<0,01

Discussao

O objetivo do presente estudo foi comparar e associar
os niveis pressoricos de mulheres sedentdrias com
diferentes niveis de forca muscular relativa.
Confirmando a hipétese inicial, mulheres com maior
forca relativa apresentam menores niveis pressoricos
quando comparados as mulheres com menores valores
relativos de forca muscular. Ademais, existe uma
associacdo inversa entre os niveis relativos de forca
com os valores de pressao arterial sistélica, diastélica
e média.

Estudos demonstraram um efeito protetor do nivel de
atividade fisica contra a hipertensdo em mulheres com
idade entre 25 anos e 64 anos?. Além desses fatores, a
prética regular de exercicios fisicos é recomendada
como meio de reduzir os valores de PA em repouso’*.
Em relagdo a forca muscular, estudos tém demonstrado
que baixos niveis de forca muscular estdo associados
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a diversas doencas cronico-degenerativas néo
transmissiveis'>'® e a morte precoce'.

Maslow et al.”? analisaram a incidéncia de hipertensdo
arterial em homens, com diferentes niveis de forca
muscular, apds ajuste para o IMC, idade e aptidado
cardiorrespiratéria, durante 19 anos. Os autores
relataram que homens com niveis médio e alto de forca
muscular apresentaram riscos reduzidos para o
desenvolvimento de hipertensdo arterial. No entanto,
esses resultados foram significativos apenas em pré-
hipertensos. Similarmente, no presente estudo, as
mulheres com niveis médio e alto de for¢ca muscular
relativa foram aquelas que apresentaram menores
niveis presséricos em repouso (PAS, PAD e PAM),
quando comparados as mulheres com baixo nivel de
forca muscular relativa.

Os mecanismos responsaveis pela associa¢do entre
menor pressdo arterial e maior forca muscular relativa
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em mulheres ndo estdo totalmente claros. No entanto,
um possivel mecanismo seria que os aumentos
agudos da pressdo arterial durante o treinamento
com pesos levariam a efeitos protetores de longo
prazo como: mudangas no contetido de musculo liso
das paredes arteriais e mudangas nas propriedades
de coldgeno e elastina que, em parte, reduzem a
pressdo arterial em repouso'®. Ademais, o TF pode
melhorar a funcdo endotelial e aumentar a produgéo
de 6xido nitrico-sintase, aumentando a liberagdo de
6xido nitrico endotélio-dependente’. Este pode ser
um importante mecanismo em razdo de a hipertensao
estar associada a comprometimento da vasodilatacdo
endotélio-dependente relacionado a redugédo de 6xido
nitrico®.

E oportuno destacar algumas possiveis limitacdes
metodolégicas do presente estudo. Primeiramente,
trata-se de uma pesquisa transversal que impossibilita
estabelecer o nexo causal entre as varidveis dependentes
com os desfechos. No entanto, revisdes sistemdticas e
meta-andlises tém demonstrado a efetividade do TF
na prevengdo e no tratamento da hipertensao
arterial®>*'°. Segundo, os niveis de forca muscular
foram avaliados apenas com o teste de preensdo
manual. Apesar da utilizacdo dessa ferramenta como
parametro na avaliagdo do estado geral de forga do
individuo®, esta metodologia é de facil aplicabilidade
endo apresenta a necessidade do uso de equipamentos
sofisticados de grande porte, bem como de pessoal
treinado, de modo que a sua validade ecolégica deve
ser considerada. Terceiro, as voluntdrias que
apresentaram menor for¢ca muscular relativa foram
aquelas com maior IMC, CC, IAC e RCE que estdo
associados a alteragdes da pressdo arterial. Portanto,
ndo se pode descartar a hipétese de que os maiores
valores pressoéricos encontrados nestas voluntdrias
também estejam associados as varidveis
antropométricas.

Conclusao

O presente estudo demonstrou que mulheres com
menor for¢a muscular relativa apresentam maiores
niveis da pressdo arterial em repouso. Neste sentido,
parece clinicamente relevante a implementacdo de
programas com treinamento de forca para a prevencao
e o tratamento da hipertensdo nessa populagéo.
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Resumo

Apesar do grande desenvolvimento da medicina, as doengas
cardiovasculares (DCV) ainda prevalecem entre as principais
causas de morbimortalidade em todo o mundo, além do alto
custo para os sistemas de satide. A qualidade da assisténcia
estd diretamente relacionada a adogéo das melhores préticas
médicas preconizadas pelas diretrizes. Evidéncias indicam
que a adesdo a essas agdes pode reduzir os indices de
morbimortalidade e o custo de doengas como infarto agudo
do miocdrdio e insuficiéncia cardfaca. Os EUA vém
demonstrando grande preocupagdo em mensurar a
qualidade e certificar institui¢des de satide, como uma
estratégia de melhoria continua da qualidade e seguranca
do cuidado, experiéncia que jd acumula hd mais de um
século. No Brasil, esse processo de certificagdo, bem mais
recente, abrange cada vez mais os hospitais. Os “indicadores
de qualidade” sdo escolhidos com base nas diretrizes clinicas
das sociedades médicas que, por sua vez, sdo desenvolvidas
com o auxilio da Medicina Baseada em Evidéncias. As
Sociedades de Cardiologia, em especial as norte-americanas,
foram pioneiras em construir diretrizes. Entretanto, mesmo
em cardiologia, observa-se grande variabilidade na
utilizagdo dessas diretrizes e, por consequéncia, grande
variabilidade da pratica clinica ndojustificada, o que acarreta
redugdo da qualidade assistencial. Este artigo traca um
histérico sobre o movimento da qualidade e seguranga em
satide americana, discutindo seu impacto na pratica médica
e destacando as atuais propostas de mudanca na forma de
remuneracao do ato médico, também consideradas como
uma alternativa no Brasil.

Palavras-chave: Qualidade de assisténcia a satde/
tendéncias; Seguranca; Indicadores de qualidade em
assisténcia a satde; Doencas cardiovasculares

Abstract

Despite massive progress in medicine, cardiovascular
diseases (CVD) are still the leading causes of morbidity
and mortality worldwide, boosting healthcare system
costs. Good quality care is directly related to adoption of
the best practices as recommended by the guidelines.
Evidence indicates that compliance may well lower
morbidity and mortality rates and reduce the costs of
diseases such as acute myocardial infarction and heart
failure. There is much concern in the USA over
measuring quality and certifying institutions as a
strategy for ongoing improvement in healthcare quality
and safety, building up more than a century of
experience. Although more recent, this certification
process is encompassing more hospitals in Brazil. The
quality indicators are selected on the basis of the Clinical
Guidelines established by Medical Societies, which are
grounded on Evidence-Based Medicine. Especially in
the USA, Cardiology Societies were pioneers in
establishing guidelines. However, even in cardiology,
there are wide variations in the use of these guidelines
and consequently an equally wide and unjustified
variation in clinical practice that downgrades healthcare
quality. This paper offers an overview of the quality and
safety movement in the US healthcare system, discussing
its impact on medical practice and highlighting current
proposals for changes in remuneration for medical
activities, also considered as an alternative in Brazil.

Keywords: Quality of health care/ trends; Safety; Quality
indicators, health care; Cardiovascular diseases
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Introducao O Movimento da Qualidade nos EUA

A medicina cardiovascular se desenvolveu muito nas
ultimas décadas. No entanto, as doencas
cardiovasculares (DCV) prevalecem entre as principais
causas de morbimortalidade no Brasil e no mundo'?,
além de consumirem centenas de milhdes de ddlares
anualmente, entre custos diretos e indiretos®*.

Evidéncias indicam que a adesdo as melhores préticas
acarreta melhor desempenho, reduzindo a
morbimortalidade e o custo das DCV>¢, além de
contribuir para maior seguranga e satisfacdo dos
pacientes’. A qualidade da assisténcia estd diretamente
relacionada a adogdo dessas prdticas, podendo ser
definida como “o grau em que o servi¢o de satide
aumenta a probabilidade de resultados desejados para
individuos e populacées e sdo consistentes com os
atuais conhecimentos profissionais”®.

Nos EUA, desde o inicio do século XX, organizagdes
compostas por associa¢des médicas e pelo Estado
vém demonstrando grande preocupagdo em
mensurar a qualidade e certificar as institui¢oes de
saude, como uma estratégia de melhoria continua
da qualidade e seguranca do cuidado. No Brasil,
esse processo de certificagdo — iniciado hd pouco
mais de uma década — abrange um ntimero crescente
de hospitais publicos e privados™!.

A partir da década de 1980, a escolha dos indicadores
de qualidade utilizados por essas organizagoes baseia-
se nas diretrizes clinicas das sociedades médicas e
essas diretrizes, por sua vez, vém sendo desenvolvidas
com o auxilio da Medicina Baseada em Evidéncias'>.
As Sociedades de Cardiologia, em especial as norte-
americanas, foram pioneiras em construir diretrizes
para as principais DCV, com o objetivo de auxiliar na
decisdo médica e otimizar o cuidado aos pacientes.
No entanto, essas recomendag()es nao tém sido
implementadas de forma rotineira na pratica
clinica®®. Estudos demonstram que os médicos nédo
aderem as diretrizes e observa-se variabilidade néo
justificada na sua utilizagdo no “mundo real”*>'¢, 0 que
acarreta reducdo da qualidade assistencial.

Este artigo discute os principais aspectos da qualidade
e seguranca em satide, através de revisdo histérica do
pioneiro movimento americano e seus impactos na
pratica médica nos dias atuais, como a importancia da
adesdo as diretrizes e as propostas de mudanga na
forma de remuneracio do ato médico. Essas mudancas,
atualmente, estdo sendo discutidas e incorporadas
também no Brasil.
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Primeiros passos — A iniciativa das associacOes
médicas

Os marcos iniciais da preocupagdo com a qualidade
assistencial datam de 1847, com a fundacdo da
Associagdo Médica Americana (American Medical
Association - AMA)Y, uma associagdo nacional cujo
objetivo era elevar o nivel de educacdo médica nos
Estados Unidos, em resposta as evidéncias da
desorganizacdo e da pobre qualidade da medicina
entdo praticada e ensinada. O inicio da regulacdo
estatal dos cuidados na satide foi contemporaneo a
essa iniciativa'®.

Primeiros indicadores — Indicadores minimos de
qualidade

Em 1913 foi fundado o Colégio Americano de
Cirurgides (American College of Surgeons)’® que, em
1917, desenvolveu um programa de normatizagao
hospitalar que definiu cinco padrdes minimos julgados
apropriados para garantir a qualidade da assisténcia
aos pacientes’®. Esses padrdes compreendiam: 1)
Organizar as equipes médicas do hospital; 2) Limitar
os membros das equipes a médicos e cirurgides
licenciados, bem-educados e competentes; 3) Conceber
regras e regulamentos para assegurar as equipes
reunides regulares e revisdes clinicas; 4) Informar no
prontudrio médico a histéria, o exame fisico e os
exames laboratoriais e 5) Estabelecer facilidades
supervisionadas de diagnéstico e tratamento, tais
como laboratérios de andlises clinicas e servicos de
radiologia®.

A primeira agéncia de Acreditacao

Em 1952, o Colégio Americano de Médicos (American
College of Physicians), a Associacgdo Americana de
Hospitais (American Hospital Association - AHA) e a
Associagdo Médica Canadense (Canadian Medical
Association) se uniram ao Colégio Americano de
Cirurgides para formar a chamada Joint Commission
on Accreditation of Hospitals (JCAHO)??' com o objetivo
de avaliar a qualidade da assisténcia prestada,
adotando os padrdes minimos previamente
estipulados. A partir dai, implanta-se o conceito da
Acreditagdo Hospitalar. Esse conceito ndo se modificou
muito através dos anos e, atualmente, trata-se de um
processo de avaliagdo externa, de cardter voluntario,
realizada por profissionais de satide, que visa a
apreciar, de maneira periédica, o nivel de conformidade
de uma instituicdo em relacdo aos padrdes
estabelecidos, de forma a melhorar continuamente a
qualidade e a seguranga dos cuidados prestados®.
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Em 1953, a JCAHO publicou uma normatizagdo para
a Acreditagdo Hospitalar, contendo os padrdes
minimos necessdrios para que os hospitais obtivessem
essa certificacdo de qualidade?'.

Estado e associagoes médicas se unem em prol da
qualidade - 0o movimento ganha abrangéncia e forca

Em 1965, com a criagdo da Lei de Seguranca Social
(Social Security Act) e dos Centros de Cuidados e
Servigos Médicos (Centers for Medicare and Medicaid
Services - CMS)?, uma iniciativa governamental
americana, os individuos com 65 anos ou mais
adquiriram o direito a seguro hospitalar compulsério
e os hospitais interessados em prestar esse servigo
deveriam ser acreditados por uma das agéncias de
qualidade definidas na época, sendo uma delas a
JCAHO*. O CMS foi criado com o intuito de garantir
eficdcia e melhoria dos cuidados de satide e promover
atendimento de qualidade para os seus beneficidrios.

A academia contribui para a melhor compreensao do
processo de melhoria da qualidade

Avedis Donabedian®, um dos maiores estudiosos
sobre 0 assunto, em seu cldssico artigo publicado em
1966, descreveu maneiras de avaliar a qualidade do
cuidado na satide, oferecendo uma ampla definicdo
de qualidade e recomendando que esta deveria ser
medida em trés dreas: estrutura (recursos materiais e
humanos disponiveis); processo (método, sequéncia
de agdes que promovem o resultado assistencial) e
resultado (efeito final obtido, incluindo dbitos,
incapacidades, desconforto e insatisfagdo). Este
cldssico modelo (estrutura — processo — resultado)
passou a servir de eixo para as propostas de melhoria
de qualidade até os dias atuais.

A realidade impulsiona novos marcos: niveis 6timos
de qualidade substituem os niveis minimos de
qualidade

Até 1966, a maioria dos hospitais americanos ja havia
atingido os cinco padroes minimos preconizados pela
JCAHO. Por outro lado, o CMS estabelecia diretrizes
mais rigorosas, as quais os hospitais tinham obrigacdo
de se adequar, além do fato de que as técnicas de
avaliagdo da qualidade tornaram-se mais sofisticadas,
o que levou a JCAHO a estipular novos padrdes de
qualidade’®®.

A meta foi entdo ampliada e a JCAHO, jd com um
programa independente do Canadd que criara seu
préprio programa em 1959, passou a desenvolver
padrdes que representassem niveis 6timos de
qualidade alcancgaveis, ao invés de recomendagdes
minimas, resultando no Manual de Acreditagdo para

Hospitais (Accreditation Manual for Hospital), publicado
em 1970.Esse Manual trazia as politicas e procedimentos
necessdrios para a implementagdo do programa de
acreditacdo hospitalar. A partir de entdo, novos
manuais vém sendo lang¢ados, anualmente, com
normas atualizadas, refletindo as mudangas acerca do
que é considerada a “melhor pratica clinica”?!.

O movimento da qualidade se consolida

Ainda em 1970, foi fundado pela Academia de Ciéncias
Americana (Academy of Sciences) o Instituto de
Medicina (Institute of Medicine - IOM)?, com o objetivo
de assegurar servigos profissionais publicos ou

privados apropriados a populagdo, avaliando a
politica de satde.

O processo de acreditagdo se expandiu ao longo dos
anos subsequentes, abrangendo todos os segmentos
da satuide (hospitais, ambulatérios, home care, etc.).

A partir da década de 1980, diversas agéncias foram
criadas, focadas na educagdo para melhoria da
qualidade nas institui¢des de satde, entre elas, a
Quality Healthcare Resources?? (QHR) criada pela
JCAHO em 1986, e o Institute for Healthcare Improvement®
(IHI) responsével por diversos programas de melhoria
da qualidade, fundado em 1991.

O cuidado centrado no paciente

Nessa mesma época, os médicos passaram a entender
que o cuidado deveria atender as necessidades,
preferéncias e expectativas dos pacientes®. Estudos
mostraram que a colaboracdo entre médicos e
pacientes, compartilhando as responsabilidades,
promovia maior satisfagdo e melhora nos resultados
finais do tratamento®*%. Dessa constatagdo, surgiu um
conceito-chave na assisténcia: o “cuidado centradono
paciente”, ou seja, o paciente deve conhecer e decidir,
em interacdo com o médico, os rumos de seu
tratamento, em oposicdo a nogdo, vigente até aquele
momento, de que os servigos de satide deveriam estar
centrados no médico®.

O livre acesso a informacdo e a comparaciao de
resultados

Até os anos 70, a pratica médica ndo era questionada
e as informagdes sobre o desempenho das institui¢des
de saude e de profissionais, quando conhecidas, eram
sigilosas. Na década seguinte, paralelamente ao
crescente movimento pela qualidade, iniciou-se, nos
EUA, uma pressdo para que as informagdes sobre o
desempenho das institui¢des de satide se tornassem
publicas™. Os principais fatores que contribuiram para
essa situacdo foram: a consolidagdo das nogdes de
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direitos humanos e de cidadania e a constatacdo da
existéncia de grande variabilidade nas agdes médicas,
ndo justificadas pela condicdo dos pacientes e,
ocasionalmente, com resultados que deixavam
evidentes as deficiéncias de qualidade, além dos custos
crescentes. A grande disponibilidade de informagoes
digitais e os avangos nos métodos de se mensurar
qualidade levaram a criagdo dos chamados
“indicadores de desempenho”®, ou seja, informagdes
de facil compreensdo que o publico tinha o direito de
conhecer e os servigos de satde tinham a obrigagdo
de coletar e divulgar®. O uso de relatérios publicos
sobre a qualidade do cuidado passou, entdo, a ser visto
como um dos elementos que levaria a melhora da
qualidade e a redugdo dos custos®*.

A partir do momento em que as institui¢des de satide
passaram a disponibilizar tais informagdes para os
pacientes, refletindo a transparéncia desse processo,
tornou-se possivel a comparagdo de desempenho entre
as institui¢oes. Com isso, passou-se a aplicar também
na satide o conceito de benchmarking, utilizado no
marketing e definido como um processo continuo de
medir produtos, servigos e praticas com os concorrentes
ou lideres de mercado®*!.

Aindanadécada de 1990, esses sistemas de comparagao
de desempenho foram implementados, como o Quality
Check, o qual contém relatérios sobre o desempenho
de cada uma das institui¢des americanas acreditadas®.
A seguir, foram desenvolvidos programas para
integrar os resultados e outras medidas de desempenho
no processo de acreditagdo, como o ORYX pela
JCAHO?!. Posteriormente, o Hospital Compare,
elaborado pela Alianga de Qualidade Hospitalar
(Hospital Quality Alliance - HQA)* em conjunto com o
CMS, constituiu-se numa base de dados que contém
informagdes sobre o desempenho de mais de 4.000
hospitais, onde os dados sdo atualizados
trimestralmente e através dos quais os consumidores
podem avaliar a qualidade de um hospital e seu custo,
auxiliando na tomada de decisdes*.

No entanto, o sucesso dessas iniciativas depende, entre
outros fatores, de que organizagdes e profissionais de
satide entendam e aceitem esse processo, sem que haja
manipulacdo. O desafio atual é demonstrar que este
ndo constitui um mecanismo para censura profissional
e sim um instrumento de incentivo para a melhoria
da qualidade, estimulando a competigao®*.

A seguranca assistencial: quesito indispensavel na
qualidade

Apesar das vdrias décadas de existéncia do movimento
da qualidade nos EUA, somente na segunda metade
dos anos 90 a preocupacdo com a seguranga do
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paciente se traduziu em medidas concretas.

Em 1999, o IOM publicou um relatério conhecido
como “Errar é Humano” (To err is human: building a
safer health system)®, informando que um grande
ntmero de mortes ocorridas em hospitais americanos
era atribuido a erros médicos. Essa mortalidade
superava aquela atribuivel a acidentes automobilisticos,
cancer de mama e AIDS. Erro médico significa uma
falha de agdo que ndo foi realizada como planejada e/
ou erro de planejamento dessa agdo. O IOM ressaltava
que, além dos custos humanos, os erros evitdveis
representavam altos custos diretos (com o cuidado
adicional) e indiretos (perda de produtividade dos
pacientes). O erro médico néo estd muito relacionado
com o erro individual, mas resulta, principalmente,
de erros no sistema e no processo de cuidado®.

Uma grande variedade de fatores favorece o erro
médico. A descentralizagdo e fragmentacdo da
prestacdo de servi¢o num sistema ndo integrado é um
deles. Outro fator é a incorporagao tecnoldgica acritica,
onde ndo existe um treinamento adequado e indicagdes
precisas para seu uso. A educagdo médica representa
outro fator: o0 médico ndo é educado para prevenir
erros e sim educado para ndo errar, o que € irreal®*.
A responsabilizagdo do médico pelo erro e a ndo
compreensao de que este é resultado de um processo
ndo suficientemente seguro é outro fator responsdvel
pelo aumento dos erros médicos, agravado pela falta
de incentivo financeiro, naquela época, para melhorar
a seguranca dos processos de cuidado®*.

A partir desses questionamentos, a seguranca do
paciente passou a ser uma dimensdo do conceito da
qualidade.

As diversas agéncias de Qualidade e seus indicadores:
a necessidade de uma padronizacao

Para que o processo de benchmark fosse mais efetivo,
ou seja, para que as instituigdes pudessem se comparar
e atingir um nivel mais elevado de qualidade era
necessdrio criar medidas de desempenho padronizadas
para todas as institui¢des. Especificamente na drea
cardiovascular, em 1999, foi promovido pelo Colégio
Americano de Cardiologia (American College of
Cardiology - ACC) e pela Associagdo Americana do
Coragao (American Heart Association - AHA) o primeiro
Férum Cientifico de Qualidade (Scientific Forum on
Quality of Care and Outcomes Research in Cardiovascular
Disease and Stroke)”, que procurou padronizar os
indicadores de performance para infarto agudo do
miocdrdio (IAM), insuficiéncia cardiaca (IC) e acidente
vascular cerebral (AVC).

Em 2001, a JCAHO também padronizou medidas de
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performance para as principais doencas hospitalares,
incluindo o IAM e a IC*. Essas medidas passaram,
entdo, a ser cobradas no processo de acreditagdo
hospitalar. Em 2003, o CMS e a JCAHO comecaram a
trabalhar de forma alinhada para unificar seus
indicadores. Isto resultou na criagdo do Manual de
Especificagdes de Medidas Nacionais de Qualidade
Hospitalar (Specifications Manual for National Hospital
Quality Measures)*, utilizado por ambas as organizagdes
e facilitando a aquisi¢do dos dados. A partir de 2005,
0 ACC e a AHA também publicaram um conjunto de
medidas padronizadas para as principais doengas
cardiovasculares**.

Atualmente existe nos EUA uma grande variedade de
agéncias reguladoras da qualidade, todas direcionadas
para os mesmos objetivos: implementar medidas que
melhorem o desempenho e reduzam os erros
(educagdo e programas de extensdo, por exemplo);
retratar a qualidade e o valor dos cuidados hospitalares,
priorizando a seguranga do paciente; desenvolver e
utilizar medidas de informag&o nos hospitais do pais
e compartilhar publicamente informagdes sobre o
desempenho dos hospitais. Entre elas, podemos
destacar algumas jd citadas como a JCAHO?, a Hospital
Quality Alliance (HQA)*®, a American Medical Association
(AMA)Y e o Institute of Healthcare Improvement (IHI)*
e outras como o National Quality Forum (NQF)*, o
National Committee for Quality Assurance NCQA)? e a
Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ)®.

Indicadores de Qualidade: como escolher e o que
medir

Quantificar o desempenho clinico é fundamental para
os cuidados de satide. Sem a capacidade de quantificar
a qualidade ndo é possivel identificar as praticas que
melhoram o atendimento. Por isso, muitas entidades
foram envolvidas na criagdo de métodos para
mensurar a qualidade do servigo prestado, através da
criacdo de um conjunto de medidas de desempenho.
A fase inicial desse processo consiste na avaliagdo das
diretrizes para a pratica clinica, publicadas pelas
sociedades médicas, e que servem de base para definir
esses padroes'.

A medicina baseada em evidéncias: o pilar dos
indicadores

Embora testar a eficdcia de intervencdes médicas seja
uma pratica que ja se observa desde o século XI*, foi
somente no século XX que esses esfor¢os causaram
impacto na saiude. Em 1972, o professor Archie
Cochrane®, epidemiologista, através de seu livro
Effectiveness and efficiency: random reflections on health
services, promoveu a aceita¢do dos conceitos da pratica
baseada em evidéncia através da criacdo de centros

de pesquisa — Cochrane Centres - e uma organizagao
internacional - Cochrane Collaboration™.

Em 1979, foi publicado pela Canadian Task Force um
dos primeiros trabalhos caracterizando os niveis de
evidéncia para agoes de saude®. Nesse trabalho, as
a¢des baseadas em estudos randomizados controlados
foram classificadas como boa evidéncia (nivel I); as
baseadas em estudos de coorte ou caso-controle foram
classificadas como moderadas (nivel II); e as ag¢Bes
embasadas na opinido de especialistas foram
classificadas como evidéncia pobre (nivel III). Nessa
época, classificou-se a forca da recomendagdo dessas
agOes de maneira diretamente correspondente ao nivel
de evidéncia que apresentavam, ou seja, uma forte
recomendacdo (grau A) correspondia as agdes que
apresentassem nivel de evidéncia I e assim
sucessivamente®. Essa abordagem, porém, ndo
diferenciava a forca da recomendacdo da forca da
evidéncia.

O termo “baseado em evidéncia” foi utilizado pela
primeira vez em 1990, e apareceu na literatura em
1992.5758 Durante a década de 1990, as associa¢des
médicas passaram a incorporar nas suas diretrizes
assistenciais, recomendacoes baseadas nas melhores
evidéncias disponiveis, conforme proposto pela
Canadian Task Force.

Em 2004, um grupo de especialistas desenvolveu o
sistema GRADE (Grading of Recommendations
Assessment, Development and Evaluation)®,
acrescentando um julgamento sobre o balanco entre
beneficio, danos e custos a avaliagdo da qualidade da
evidéncia para indicar padrdes para a pratica clinica.
Os autores salientavam que evidéncias de boa
qualidade ndo necessariamente implicam em
recomendagdes fortes e essas recomendagdes podem,
inclusive, advir de evidéncias de menor qualidade. A
forca da recomendacdo seria definida por: a) Balango
entre vantagens e desvantagens; b) Forca da evidéncia;
c) Incertezas ou variabilidades dos valores e
preferéncias dos pacientes; d) Custos.

Na drea de cardiologia, as diretrizes diferenciam a
forca das recomendacGes e das evidéncias desde as
suas primeiras versdes, na década de 1990, com poucas
modificages ao longo dos anos. Atualmente, as agdes
para as quais o equilibrio entre seguranca e eficdcia é
positivo para uma populagdo definida sdo chamadas
de Classe I e aquelas que sdo ineficazes e talvez nocivas
sdo denominadas Classe III. As recomendacdes Classe
IT apresentam conflitos nas evidéncias ou divergéncias
nas opinides e, por isso, estdo subdivididas em duas
classes: classe Ila, onde o peso da opinido ou evidéncia
é a favor da acdo, e a classe IIb, em que a eficdcia é
menos estabelecida pela evidéncia cientifica ou

173



Rev Bras Cardiol. 201 1;24(3):169-179
maio/junho

Novello, et al.
Qualidade e Seguranca Assistencial Aplicada a Cardiologia
Artigo de Revisao

opinido dos especialistas. Além disso, as diretrizes
apontam trés niveis de evidéncia de qualidade dos
estudos. Os dados derivados de mdltiplos ensaios
clinicos randomizados ou meta-anédlises sdo
classificados como nivel de evidéncia A. Se existe
somente um estudo randomizado ou diversos estudos
nao randomizados, os dados sdo alocados no nivel de
evidéncia B. Por fim, pequenos estudos, registros de
caso, estudos retrospectivos e o consenso da opinido
de especialistas classificam os dados como nivel de
evidéncia C*%. O Quadro 1 apresenta esta divisdo e
estd presente nas diretrizes do ACC/AHA®.

A Selecdo dos Indicadores

Para avaliar se uma determinada pratica ou agdo
assistencial apresenta conformidade em relagdo a

Quadro 1

qualidade, utilizam-se algumas medidas padronizadas,
os chamados indicadores de qualidade. Como
ressaltado anteriormente, as principais institui¢des e
agéncias acreditadoras definiram seus indicadores de
qualidade para determinadas doengas, escolhidas por
seu impacto na satide.

Quando as evidéncias que suportam um determinado
aspecto da estrutura ou do processo sao suficientemente
fortes, a ndo execucgdo dessas acdes reduz a
probabilidade de um étimo resultado para o paciente.
Quantificar a adesdo a tal aspecto do cuidado,
portanto, pode servir como uma medida direta da
qualidade do cuidado prestado e como base para a
sua melhoria. Além disso, determinados resultados
também podem ser usados para medir a qualidade da
satde®.

Classes de Recomendagdes e Niveis de Evidéncia (adaptagio do ACC/AHA)

Classe de Recomendagao| Classe | Classell a

Classell b Classe lll

Nivel de Evidéncia Beneficio >>> Risco
Procedimento / Tratamento
DEVE ser feito /

administrado tratamento

Beneficio >> Risco
E RAZOAVEL o
procedimento ou

Risco >= Beneficio

0 procedimento ou
tratamento NAO DEVE
ser feito ou administrado
(ndo traz beneficio e pode
Ser perigoso)

Beneficio >= Risco

0 procedimento ou
tratamento PODE SER
considerado

Nivel A Recomendagao benéfica /
Avaliagéo de multiplas efetiva

populagdes (multiplos (evidéncia suficiente de
estudos randomizados multiplos estudos

Recomendagao a favor
sendo benéfica e efetiva
(alguns conflitos na
evidéncia de multiplos

Beneficio / Eficacia da
Recomendagao nao esta

Recomendagao néo é
benéfica / efetiva e pode
bem estabelecido ser prejudicial

(varios conflitos na (evidéncia suficiente de

ou meta analises)

randomizados ou meta
analises)

estudos randomizados ou
meta analises)

evidéncia de multiplos
estudos randomizados ou
meta andlises)

multiplos estudos
randomizados ou meta
analises)

Nivel B

Avaliagao de populagées
limitadas (Unico estudo
randomizado ou estudos
néo randomizados)

Recomendagao benéfica /
efetiva

(evidéncia de um Unico
estudo randomizado ou
estudos nédo randomizados)

Recomendagao a favor
sendo benéfica e efetiva
(alguns conflitos na
evidéncia de um unico
estudo randomizado ou
estudos nédo
randomizados)

Beneficio / Eficacia da
Recomendagao néo esta
bem estabelecido
(varios conflitos na
evidéncia de um unico
estudo randomizado ou
estudos ndo
randomizados)

Recomendagéo nao é
benéfica / efetiva e pode
ser prejudicial
(evidéncia de um unico
estudo randomizado ou
estudos nao
randomizados)

Nivel C

Avaliagao de populagoes
MUITO limitadas
(consenso de opinido de
especialistas, registros
de caso, etc.)

Recomendagao benéfica /
efetiva

(baseada apenas na opinido
de especialistas, registros de
caso, efc.)

Recomendagao a favor
sendo benéfica e efetiva
(algumas divergéncias na
opinido de especialistas,
registros de caso, etc.)

Beneficio / Eficacia da
Recomendagao nao esta
bem estabelecido
(vérias divergéncias na
opinido de especialistas,
registros de caso, etc.)

Recomendagao néo é
benéfica / efetiva e pode
ser prejudicial

(baseada apenas na
opinido de especialistas,
registros de caso, etc.)
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As diretrizes baseadas em evidéncia tém sido o
principal instrumento utilizado para a selecdo do
painel de indicadores de qualidade no processo de
cuidado, incluindo, fundamentalmente, as
recomendacoes classe I relacionadas a reducgao de
desfechos clinicos indesejaveis. Assim sendo, quando
uma terapia considerada classe I ndo é prescrita, hd
uma falha na qualidade do cuidado. Da mesma
maneira, se uma intervencdo considerada classe III é
instituida, também hd perda de qualidade.

Durante a construgdo do painel de medidas, devem
ser priorizados aspectos importantes como: 1) definir
a populagdo-alvo para determinada intervengéo; 2)
identificar as dimensdes do cuidado (diagndstico,
estratificagdo de risco, educacdo do paciente,
tratamento, etc.); 3) revisar a literatura, incluindo as
diretrizes e outros sistemas de medida de performance,
com o auxilio de clinicos e pesquisadores especialistas
em meta-andlises; 4) definir e operacionalizar
indicadores em potencial; e, finalmente, 5) selecionar
os indicadores mais adequados. Ap6s essa selecdo, é
necessdrio determinar a viabilidade da medida desse
indicador e a maneira pela qual essa medida serd
realizada®.

Adequacao do cuidado — uma nova abordagem da
Medicina

As informacdes da literatura médica raramente
permitem determinar os pacientes que sdo mais
susceptiveis aos beneficios de um determinado
procedimento diagndstico ou de uma intervengéo
terapéutica. Por isso, uma ferramenta denominada
critério de adequacdo (appropriateness criteria) vem
sendo desenvolvida a fim de determinar a adequagéo
ou inadequacdo de um procedimento para um
determinado paciente. Essa abordagem combina uma
revisdo sistemdtica da literatura com o julgamento de
um grupo multidisciplinar de médicos especialistas.
Com base nessas informacgdes, calcula-se uma
pontuacdo (em escala de 1 a 9) para um conjunto de
situagdes clinicas em que o procedimento/ intervengéo
pode ser oferecido ao paciente. Esses critérios de
adequacdo formaram a base para numerosos estudos
que utilizam andlise retrospectiva dos prontudrios
médicos para estimar o uso inadequado (uso excessivo
e subutilizagdo) dos procedimentos®.

Na Cardiologia, o uso dos critérios de adequagédo tem
sido proposto pelo ACC para diversos procedimentos,
entre eles, solicitagdo de ecocardiografia, cintilografia
miocdrdica, tomografia computadorizada /
ressondncia nuclear magnética cardfaca e indicacdo
de revasculariza¢do miocdrdica (percutanea e/ou
cirdrgica)®”.

O impacto da qualidade na remuneragao: pagamento
por desempenho (pay for performance)

A preocupagdo em acelerar o processo de melhoria da
qualidade, associada ao rdpido envelhecimento da
populacdo e aos custos crescentes com a sadde, tem
provocado mudangas na politica de satide norte-
americana. Assim, muitos contribuintes ptblicos e
privados comegaram a oferecer incentivos financeiros
aos médicos e hospitais, baseados na qualidade do
atendimento que é prestado; instituindo um novo
modelo de remuneragdo para os prestadores de satde,
o chamado Pay for performance ou “P4P”, no lugar do
atual modelo conhecido como Taxa de servigo (fee for
service). Neste tltimo, os médicos e as instituicdes de
satde sdo remunerados por cada servigo que prestam.
O P4P é um movimento emergente nos seguros de
satide, iniciado nos Estados Unidos””! e no Reino
Unido”, em 2004. Prestadores sob este regime sdo
recompensados de maneira diferenciada por cumprir
metas pré-estabelecidas para a prestacdo de servigos
de satide. Considera-se que o método fee for service
pode recompensar cuidados menos seguros, em que
médicos e hospitais podem faturar com a cobranca de
servicos desnecessdrios. Desincentivos, tais como a
reducdo do pagamento para casos onde houve erro
médico, também tém sido propostos no modelo P4P.
Estudos-piloto em vdrios sistemas de satide foram
realizados”, mostrando aumento da eficiéncia com
melhorias modestas em termos de resultados
especificos. Entretanto, ndo houve redugéo de custos
devido as exigéncias administrativas que se fizeram
necessdrias. Além disso, foram observadas algumas
consequéncias inesperadas, como a evasdo de
pacientes de alto risco, quando o pagamento estava
relacionado com melhoria de resultados™.

O pagamento por desempenho proposto pelo P4P
representa uma tendéncia de valoriza¢do da qualidade
e seguranca da atividade médica, ainda que sua
implementacdo, da forma proposta, seja controversa™”.

A Qualidade no Brasil

A preocupacio em avaliar institui¢des hospitalares no
Brasil data da década de 1940. O processo evolutivo
se assemelhou ao modelo americano, o que explica,
em parte, a estreita semelhanca entre os padroes
preconizados pelos especialistas brasileiros da época
com aqueles em discussdo nos EUA. Existiam diversas
iniciativas esparsas e ndo sistematizadas de avaliacdo
da qualidade. Ao longo dos anos subsequentes, o
processo de avaliagdo hospitalar foi descontinuado,
sem que houvesse impacto sobre a qualidade dos
servigos prestados’.
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Em janeiro de 1974, portaria do Ministério do Trabalho
e Previdéncia Social aprovou o Relatério de
Classificagdo Hospitalar (RECLAR)*7. O RECLAR,
manual constituido por tabelas que representavam a
composicdo dos hospitais, serviu de base para os
instrumentos concebidos para o processo de
acreditagdo, posteriormente.

Em 1986, coube ao Colégio Brasileiro de Cirurgides o
papel pioneiro no desenvolvimento deste processo —
através de uma Comissdao Especial Permanente de
Qualificacdo de Hospitais.

A década de 1990 é marcada pela introdugdo do termo
acreditacdo hospitalar, inspirado nos padrdes
preconizados pela Organizacdo Pan-Americana da
Satde (OPAS)”. Na segunda metade dessa década, a
JCAHO criou seu braco internacional — a Joint
Commission International (JCI). Paralelamente, em 1998,
foi constituido o Consércio Brasileiro de Acreditagao
(CBA)? pela Academia Brasileira de Medicina, pelo
Colégio Brasileiro de Cirurgides, pela Universidade
do Estado do Rio de Janeiro (UER]) e pelo Centro de
Selecao de Candidatos ao Ensino Superior do Grande
Rio (Cesgranrio), criado através de uma associagdo de
12 institui¢ées universitdrias. O CBA passou a
representar a JCI no Brasil. Em 1999, foi criada a
Organizagdo Nacional de Acreditacdo (ONA) com a
missdo de desenvolver os padrdes e normas
reguladoras do processo de acreditacdo, além de
supervisionar o trabalho das institui¢des acreditadoras
pelo sistema ONA!. Além do sistema de acreditagao
americano (JCI / CBA) e do sistema ONA, estd
também em vigor atualmente no Brasil o sistema
canadense, representado pelo Instituto Qualisa de
Gestao'.

O movimento de acreditagdo, que vem crescendo no
Brasil, abrange diversas institui¢des ptblicas e
privadas e se observa a presenga do Estado mais
recentemente nesse processo. Centenas de hospitais
ja foram acreditados por um dos trés sistemas em
atividade no Brasil" e, alguns deles ja divulgam seus
resultados assistenciais através de seus websites. Em
todo o pais existem, atualmente, 276 institui¢Ses
certificadas pela ONA'", ntimero que representa cerca
de 0,1% das institui¢des de satide existentes no pafs.
A grande maioria dos servigos acreditados é composta
por institui¢des privadas, localizadas principalmente
na regido sudeste'®. O niimero de servigos que possui
acreditacdo internacional é ainda mais restrito?,
demonstrando que, no Brasil, o movimento em prol
da qualidade ainda caminha a passos lentos.
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A qualidade da assisténcia se mostra uma preocupagao
nos EUA desde o inicio do século e através dos anos
foi incorporando conceitos e valores, tornando-se uma
questdao complexa. Atualmente, a qualidade
“6tima” é composta por diversas dimensdes, que
incluem: a) seguranca (assegurar que a assisténcia
prestada seja tecnicamente correta); b) eficdcia
(implementar a medicina baseada em evidéncia nas
rotinas dos servigos); c¢) pontualidade (identificagdo
diagndstica precoce e inicio rdpido do tratamento);
d) eficiéncia ou custo-efetividade (evitar o uso
excessivo de exames ou tratamentos, onde os
beneficios sdo limitados); e) equidade (um
determinado padrdo de atendimento deve ser
igualmente oferecido a todos os pacientes,
independente de sexo, idade, etnia e condigdo
socioecondmica, reduzindo, assim, a variabilidade
do cuidado oferecido); e f) centraliza¢do no paciente
(sempre considerar os riscos e beneficios para o
paciente individualmente)”.

Conclusao

O movimento da qualidade apresenta carater crescente
no Brasil e, assim como nos EUA, é sustentado por
quatro pilares (organizagdes médicas, Estado, agéncias
de qualidade e pacientes). Esse movimento visa a
seguranga e a racionalidade do processo de cuidado
para médicos e pacientes de maneira a reduzir o
ndmero ainda elevado de desfechos negativos
evitaveis.

O desafio, neste momento, consiste na busca de
ferramentas que permitam mensurar adequadamente
a qualidade dos servigos e implementar essa cultura
de seguranca na pratica médica didria. Muitas dessas
iniciativas estdo influenciando os rumos da medicina
atualmente praticada, motivo pelo qual todo médico
deve estar atento a cada etapa do processo de busca
pela qualidade e seguranga assistencial.

Potencial Conflito de Interesses
Declaro ndo haver conflitos de interesses pertinentes.

Fontes de Financiamento
O presente estudo ndo teve fontes de financiamento externas.
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Importance of Physical Exercise in the Treatment of Erectile Dysfunction
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Resumo

A disfuncdo erétil é definida como a incapacidade
persistente em manter uma erecdo suficiente para a
satisfacdo sexual, sendo considerada importante
problema de satdde ptblica. Sua prevaléncia aumenta
com a idade, mas principalmente se associada aos fatores
de risco para a satdde cardiovascular como obesidade,
tabagismo, hipertensdo, diabetes e sedentarismo. Em
contrapartida, a pratica regular de exercicios fisicos
apresenta forte associagdo com a fungdo sexual e deve
ser indicada para o controle dos fatores de risco e
disfuncéo erétil.

Palavras-chave: Disfuncdo erétil / terapia; Fatores de
risco; Terapia por exercicio; Fatores etdrios

Abstract

Characterized as the persistent inability to maintain
an erection sufficient for sexual satisfaction, erectile
dysfunction is rated as an important public health
issue. Its prevalence increases with age, associated
mainly with cardiovascular risk factors such as
obesity, smoking, hypertension, diabetes and physical
inactivity. In contrast, regular physical exercise is
strongly associated with sexual functions and should
be indicated for the control of risk factors and erectile
dysfunction.

Keywords: Erectile dysfunction/therapy; Risk factors;
Exercise therapy; Age factors

Introdugao

A disfuncdo sexual (DS) é caracterizada por disttrbios
no desejo sexual associados a alteragdes psicofisiolégicas
e as mudancas no ciclo sexuall. E considerada
importante problema de satdde ptiblica nos Estados
Unidos, afetando 43% das mulheres e 31% dos
homens, com idade entre 18 anos e 59 anos2.

A disfungédo erétil (DE), antigamente chamada de
impoténcia sexual, é definida como a incapacidade
persistente em obter ere¢do peniana suficiente para a
realizacdo de atividade sexual satisfatéria®. Caracteriza-
se como a DS mais prevalente quando comparada aos
distarbios ejaculatérios e de desejo?, estimando-se 140
milhdes de casos no mundo, com proje¢des de 300
milhdes para o ano de 2025°.

Nos Estados Unidos, o National Institute of Health
redigiu um documento com os maiores clinicos e
pesquisadores no assunto, que estimaram em 30
milhGes o ndamero de adultos americanos com DE3.
Entre os homens sadios com idade superior a 40 anos,
no estudo Massachussets Male Aging Study (MMAS),
Feldman et al.® encontraram prevaléncia de 52% dos
sujeitos com queixas referentes a sua fungdo erétil.
Resultado similar foi encontrado na América Latina
por Morillo et al’, em que 53,4% dos avaliados na
Colémbia, Equador e Venezuela apresentaram DE’.

Dados de dois grandes estudos nacionais, de 2001 e
2006, revelaram que no Brasil 45% da populacdo maior
de 18 anos apresenta algum grau de DE®°. As
frequéncias de DE minima, moderada e severa sdo
31,2%, 12,2% e 1,7%, respectivamente’.
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A DE aumenta com a idade. Resultados do Health
Professionals Follow-up Study (HPFS)', que avaliou a
influéncia da idade no comportamento sexual de
norte-americanos, revelaram que na faixa dos 50-59
anos, 10% julgam sua fungdo erétil ruim ou muito
ruim, enquanto na faixa dos 70-79 anos esse ntimero
aumentou para 47%". Outro estudo® revelou que 5%
dos homens de 40 anos e 15% daqueles com 70 anos
tém DE completa®. Além dos distdrbios de erecdo, o
desejo sexual também diminui com a idade, afetando
8% dos homens na quinta década de vida e cerca de
30% dos septuagendrios'.

A DE ¢ altamente prevalente e sua causa pode ser
neuroldgica, enddcrina, psicogénica, farmacogénica
ou vascular, sendo esta tltima a forma mais comum
de problemas de erecdo, diretamente associada ao
estilo de vida'. Partilha os mesmos fatores de risco
que as doencas cardiovasculares e o risco relativo é
proporcional a quantidade desses fatores'.

O exercicio fisico tem sido indicado no tratamento das
doengas cardiovasculares, pulmonares e
musculoesqueléticas, entretanto, a maioria dos estudos
tem priorizado o efeito do exercicio em diversas
disfun¢des metabdlicas, dando pouca ou nenhuma
atencdo a funcdo sexual. A revisdo a seguir apresenta
estudos sobre a mudanca de estilo de vida e seu efeito
na fungdo sexual masculina, principalmente o efeito
do treinamento com exercicios fisicos, fundamental
para o tratamento da DE.

Obesidade

O aumento de peso, independentemente de outros
fatores de risco, prediz piores escores em diversos
dominios da fung¢do sexual como desejo, eregdo,
ejaculagdo e satisfagao'®. No estudo Health Professionals
Follow-up Study', homens com IMC>28,7kg/m?
apresentavam risco 30% maior para DE do que aqueles
com IMC<23,2kg / m2.

Confirmando essa informacdo, estudo com 678
estudantes universitdrios revelou que o peso
corporal apresenta relagdo inversa com a satisfagdo
sexual. Através de um survey com 35 itens sobre
aspectos da sexualidade, Lindeman et al.'
mostraram que quanto maior o indice de massa
corporal (IMC) menor a satisfagdo nas atividades
sexuais.

A reducdo do peso corporal seja por meio de
procedimentos cirtirgicos ou através da mudancga
do estilo de vida (dieta / atividade fisica) permite
inferir melhora na satisfacdo sexual de homens
obesos.

Dallal et al.”® investigaram a fun¢do sexual em 97
obesos mérbidos por meio do Brief Male Sexual
Function Inventory (BSFI) e, ap6s cirurgia gdstrica
(gastroplastia), reportaram que a redugdo do IMC
de 51kg/m? para 31,8kg/m?2 melhorou todos os
escores do questiondrio. Esse estudo estimou que
a disfuncdo sexual do obeso mérbido era
semelhante a do ndo obeso com 20 anos de idade
a mais.

Araujo et al."” investigaram a relagdo da redugdo
do peso corporal através da cirurgia de gastroplastia
e avaliaram a funcao sexual de 21 obesos mérbidos
(IMC >40kg/m?), com idade entre 20 anos e 50
anos. Os sujeitos responderam ao indice
internacional de funcédo erétil (IIEF-15) antes e seis
meses apds a intervencgdo, e 85,7% relataram
modificacdes favordveis na atividade sexual. A
funcgéo erétil (p=0,005) e a relagdo sexual (p=0,005)
apresentaram diferencas significativas apods a
cirurgia e melhoraram em 71,4% dos sujeitos. O
desejo sexual incrementou em 52,4% e 28,6%. No
geral, a satisfacdo aumentou em 57% dos
participantes do estudo, melhorando o orgasmo*®.

Em estudo randomizado, 110 homens obesos, IMC
>30kg/m?2 com idade entre 35-55 anos, foram
submetidos a treinamento fisico e estimulados a
reduzir pelo menos 10% do peso corporal com
dieta de 1700 calorias. O mesmo estudo foi
realizado com um grupo-controle. O grupo-
intervencdo aumentou o tempo de exercicio
semanal de 48min para 195min/semana. Além dos
resultados fisiolégicos e antropométricos
esperados, o grupo treinado melhorou seu escore
nos indice de funcéo erétil (IIEF) de 13,9 para 17,
com 31% dos homens readquirindo sua fungdo
sexual'.

Esposito et al.'” submeteram 104 sujeitos a adogdo
de estilo de vida sauddvel através da prescricdo
de dieta, exercicio fisico e redugdo do peso
corporal. O grupo-controle (n=105) recebeu
orienta¢des-padrdo de alimentagdo e prdtica de
atividades fisicas. Além da reducdo do peso
corporal (-8,9+5kg), o grupo-intervencgdo
melhorou em todos os pardmetros da sindrome
metabdlica (glicose sanguinea, perfil lipidico,
circunferéncia de cintura, pressdo arterial
sistélica e diastélica). Na funcdo sexual, 34% do
grupo-intervencdo tinha a fungio erétil normal
e ap0ds a intervencgdo esse valor foi para 56%
(p=0,015). Apesar de mudangas positivas nos
aspectos metabdlicos, o grupo-controle néo
apresentou modificagdes significativas na esfera
sexual'”.
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Tabagismo para a idade de 1,3 (95%IC, 1,3-1,3). Feldman et al.®

O tabagismo é o maior responsdvel pelas vitimas fatais
cardiovasculares, canceres, acidentes vasculares
encefdlicos e doencas pulmonares’, sem contar no
prejuizo do cigarro com a satide sexual.

Mannino et al.” estudaram a relacdo entre fumo e DE
entre homens de 31-49 anos. A amostra consistiu de
4462 homens, com 45% deles tabagistas regulares.
Apbs avaliagdo, observou-se similar prevaléncia dos
fatores de risco vascular associados a impoténcia. A
DE foi de 3,7% entre os fumantes e de 2,2% entre os
ndo fumantes (p=0,005), com risco relativo para DE
de 1,5 (95%IC, 1,2-2,6), mesmo sem levar em
consideracdo a quantidade de cigarro ou os anos de
uso®.

No entanto, existe uma significativa relagdo dose-
resposta entre tabagismo e disfuncdo sexual. Apds
ajustes de outros fatores de risco, He et al.*” encontraram
risco relativo de 1,27 (95%1C, 0,91-1,77), 1,45 (95%1C,
1,08-1,95) e 1,65 (95%IC, 1,08-2,50) para aqueles que
consumiam 1-10, 11-20 e mais de 20 cigarros por dia,
respectivamente®. Feldman et al.® avaliaram 1290
homens de 40-70 anos e observaram que entre os
portadores de DE completa, 11% eram fumantes e
apenas 0,3% ndo fumantes (p>0,2).

O abandono do hdbito de fumar representa importante
melhora dos aspectos relacionados a fungédo erétil. No
HPFS, o RR entre ex-fumantes foi 1,2 (95%IC, 1,1-1,2)
e entre fumantes ativos 1,3 (95%IC, 1,2-1,4)'.
Tabagistas que se iniciaram em programas de
exercicios fisicos e abandonaram o habito de fumar
melhoraram sua funcio sexual. Estudo randomizado
com homens de meia-idade treinados por nove meses
revelou que o exercicio aumentou a libido e frequéncia
das atividades preliminares com suas parceiras,
despertou mais fantasias sexuais, aumentou a
frequéncia semanal e o ntimero de orgasmos. Aqueles
que diminuifram a quantidade de cigarros por dia
também experimentaram aumentos na libido e
frequéncia sexual semanal. Porém, homens que
continuaram fumando ndo derivaram dos mesmos
beneficios?.

Hipertensao

Nao raramente, as doencas cardiovasculares e o0 uso
de medicamentos tém sido associados a maioria das
alteragdes na esfera sexual, como dificuldades de
eregdo e reducdo na libido. No estudo HPFS, que
avaliou cerca de 30 mil homens norte-americanos, a
hipertensao arterial revelou um risco relativo ajustado
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observaram prevaléncia de DE completa em 39% nos
hipertensos e 9,6% no grupo sem doenca.

O estudo de Bulpitt et al.??, que investigou a
prevaléncia de DE em 302 homens, mostrou que 6,9%
dos higidos, 17,1% dos hipertensos néo tratados e
24,6% dos hipertensos tratados com medicamentos
tinham problemas de ere¢do. Porém, a influéncia dos
medicamentos na fungio sexual e a real incidéncia em
relacdo a cada droga ainda parecem discutiveis. E
importante enfatizar alguns aspectos acerca da
frequéncia dos efeitos adversos, como a falta de
uniformidade dos critérios de avaliacdo e a auséncia
de estudos controlados. O fato de que, algumas vezes,
os sintomas referidos jd existirem antes do inicio do
tratamento com medicamentos pode falsear as
conclusoes. Isso sem contar as intimeras varidveis que
interferem: a sexualidade, a presenca de politerapia e
ainteracdo de vdrias drogas para combate a hipertenséo
e outras doencgas®*.

Lamina et al.® investigaram o efeito de um programa
de exercicios fisicos na DE em hipertensos (62,1+5,2
anos). Vinte e dois pacientes com pressdo arterial
sist6lica (PAS) entre 140-180mmHg e diastdlica (PAD)
entre 90-109mmHg foram treinados por oito semanas,
com intensidade entre 60-79% da FC mdéxima de
reserva em sessdes de 45-60 minutos. Além da
avaliacdo da funcao erétil, através do IIEF, marcadores
inflamatérios foram mensurados para avaliar o
endotélio. O estudo revelou um efeito significativo do
exercicio na fungdo endotelial e nos escores da eregao
em hipertensos e mostrou-se um método nio invasivo
e ndo farmacolégico no tratamento da DE®.

Diabetes

Em meta-andlise com 9123 pacientes diabéticos tipos
1 e 2, Selvin et al.*® mostraram que o pobre controle
glicémico estava associado ao desenvolvimento de
doencas vasculares periféricas, cerebrais e coronarianas.
Estas se caracterizam por doenga inflamatéria,
sistémica e silenciosa, resultantes das alteracGes no
endotélio”. Pelo fato de a artéria peniana medir
praticamente a metade da artéria corondria, a irrigagdo
do pénis pode apresentar obstrugdo no ltiimen antes
da manifestacdo de angina do peito®. A obstrugdo da
artéria peniana é um dos principais causadores da
disfuncgéo erétil.

Homens com DM tém de duas a trés vezes mais
chances de sofrer do problema, podendo
apresentar os sintomas cerca de 10-15 anos antes
de homens higidos®. A prevaléncia de DE em
9756 diabéticos (DM) entre 20-69 anos é de 51%
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no DM tipo 1 e 31% no DM tipo 2*. Estudo
conduzido por Nathan et al.* investigou a funcéo
sexual de 125 pacientes com DM tipo 2,
comparando-a com a do grupo-controle. A
prevaléncia de DE no grupo-controle foi 11% nos
homens de 55-74 anos, ao passo que em portadores
de DM a DE afetou 71% (p<0,0001). O aumento nas
taxas de DE estd associado a idade, ao tempo de
duracdo da doenga e a falta de controle metabdlico™.

Romeo et al.® investigaram a hemoglobina glicosilada
(Alc) em 78 diabéticos tipo 2, relacionando com os
valores obtidos no IIEF-5. Pacientes com Alc<6,0%,
que representa bom controle da doenga, apresentaram
escores de 21,5 no IIEF. Ja aqueles que apresentaram
A1c>9,0%, o valor correspondente no inventdrio de
fung¢do sexual foi 13,4. Ou seja, quanto melhor o
controle glicémico, melhor a qualidade da funcéo
sexual.

Importancia do Exercicio Fisicona Qualidade
da Vida Sexual

Embora diversos fatores de risco cardiovascular
desempenhem papel fundamental na fisiopatologia
da DE, o sedentarismo se constitui num dos mais
importantes fatores a ser modificado no tratamento
dos problemas de eregdo. A prdtica sistematica de
exercicios aumenta a capacidade de exercicio e reduz
o peso corporal, além de auxiliar no controle da
hipertenséo e diabetes.

O exercicio vigoroso (>32,6MET h/sem), como correr
pelo menos 3 horas por semana, foi associado a 30%
de reducao no risco de DE se comparado ao grupo de
sedentdrios ou com pouca atividade fisica
(<2,7MET h/sem). Apesar de o exercicio proteger
contra a DE, homens mais jovens (<60 anos) se
beneficiaram mais do treinamento que os mais velhos
(=80 anos), com um risco relativo de 0,5 (95%IC, 0,4-
0,6) e 0,9 (95%IC, 0,8-1,0), respectivamente’.

Além dos beneficios de prote¢do conferido ao exercicio
regular, tem sido sugerido o treinamento fisico no
tratamento das dificuldades sexuais 233,

Com o objetivo de investigar a relagdo entre exercicio
fisico e comportamento sexual, Frauman® comparou
um grupo de estudantes universitdrios sedentdrios
(n=78) com outro de praticantes de esportes populares
(n=144). Os jovens, de ambos 0s sexos, responderam
a questiondrio sobre aspectos da sexualidade, com
questdes relacionadas a frequéncia semanal e desejo
sexual. O grupo dos ativos reportou maior dispéndio
de tempo para atividades fisicas (p<0,001), maior
frequéncia sexual (p<0,001) e maior desejo para o sexo

(p<0,001). Entretanto, ndo houve diferencas
significativas entre os sexos™.

Estudo realizado com 678 estudantes universitarios
(70% mulheres) investigou a satisfacdo sexual e o
impacto do exercicio fisico nessa relagdo. Entre os
ativos sexualmente (50,6%), aqueles que se exercitavam
regularmente (>3x /semana, >20min/dia) reportaram
maior disposigao (p=0,01) e forca (p=0,001) para o sexo
que os inativos. Além disso, relataram maior satisfagao
com a duragdo do ato sexual (p=0,018), frequéncia
semanal (p=0,027) e com o prazer (p=0,032) obtido
durante o sexo que seus pares sedentdrios. Tais dados
revelam que o treinamento fisico pode aumentar a
satisfacdo sexual™.

Em idosos participantes do 50 + Fitness Association,
grupo de mais de 2000 idosos americanos adeptos
do estilo de vida saudével, cerca de 53%, 41% e
28% das mulheres revelaram serem ativas
sexualmente para os grupos 50-59 anos, 60-69 anos
e acima de 70 anos, respectivamente. O
correspondente para os homens foram 74%, 55%
e 53%, respectivamente. No geral, a satisfacdo
feminina com a atividade sexual foi 44% e entre
os homens 61%. Houve forte correlagdo positiva
entre o aumento nos niveis de atividades fisicas e
o grau de satisfagdo com a vida sexual em homens,
mas ndo em mulheres®.

O efeito do exercicio fisico foi testado através de estudo
randomizado, com 78 homens sedentérios sauddveis,
com média de 48 anos, submetidos a nove meses de
treinamento com exercicios supervisionados, trés
vezes por semana com sessdes de 60 minutos de
duragdo. Os sujeitos foram orientados a se exercitar
entre 75-80% da FC mdxima predita pelo teste
ergométrico. O grupo-controle (17 homens, 44 anos)
participou de caminhadas leves e foi orientado a ndo
exceder em 25min da FC de repouso. Os resultados
do estudo trouxeram sistemdticas evidéncias que o
aumento nos niveis de exercicio fisico melhora o
desempenho sexual, o desejo, a excitagdo, a frequéncia
e a satisfacdo na atividade sexual, e diminui a
insatisfacdo e os episédios de disfungdo erétil no grupo
submetido ao treinamento®..

Belardinelli et al.** pesquisaram o quanto o
treinamento com exercicio fisico poderia melhorar
a disfungdo sexual em pacientes com insuficiéncia
cardiaca (IC), doenga caracterizada pela baixa
capacidade funcional. Foram randomizados 59
pacientes com IC e submetidos a teste
cardiopulmonar, ultrassom braquial, questiondrio
de qualidade de vida e sexual. Um grupo treinou
trés vezes por semana a 60% do VO,max e o outro
permaneceu com o tratamento habitual. Ap6s oito
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semanas, ndo houve mudanga no grupo-controle.
O grupo treinado aumentou seu VO, em 18%
(p<0,005), correlacionando-se positivamente com a
melhoria da qualidade de vida (r=0,80; p<0,001).
Houve melhora significativa nos trés dominios da
vida sexual (relacionamento com a parceira, fungao
erétil e bem-estar pessoal) e correlagdo com VO,
(r=0,67; p<0,001) e qualidade de vida (r=0,73;
p<0,001). A melhora na resposta vasodilatadora
endotélio-dependente na artéria braquial mostrou
forte correlagdo independente com a vida sexual
(r=0,63). A melhoria significativa na fun¢do endotelial
sugere seu efeito sistémico que, por sua vez, estd
correlacionado com a fungéo sexual®.

Conclusoes

ADE partilha os mesmo fatores de risco modificaveis
que as doengas cardiovasculares, e a mudanga de estilo
de vida deve ser estimulada pela equipe de satde.
Assim como os cardiologistas devem sempre
perguntar sobre a satdide sexual, os urologistas devem
encaminhar seus pacientes com DE para exames
cardiolégicos mais especificos.

A prevencao requer intervencado precoce por meio de
mudancas no hébito de fumar, no controle do peso e
tratamento efetivo do diabetes e hipertensdo. O
exercicio fisico tem efeito positivo nos fatores de risco
e o treinamento fisico tem um papel preventivo e
terapéutico, sendo eficiente tanto para reverter como
atenuar a disfunc¢ao erétil.

Entretanto, perecebe-se a caréncia de pesquisa e de
evidéncias para se melhor compreender o efeito do
exercicio fisico na qualidade da vida sexual da
populacdo brasileira.
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de Caso Insuficiéncia Cardiaca Secundaria a Ldpus Eritematoso Sistémico

Heart Failure Secondary to Systemic Lupus Erythematosus

Alessandro Pinheiro Olimpio de Souza, Carla da Fontoura Dionello, Monique Resende

Resumo

O lupus eritematoso sistémico (LES) é uma doenca
sistémica, de etiologia desconhecida e multifatorial. Estd
associado a diversas manifesta¢des cardiovasculares
como aterosclerose acelerada, pericardite, miocardite,
valvulopatias, endocardite de Libman-Sacks, entre
outras, contribuindo para a morbidade e mortalidade
dos pacientes. Conclui-se, entdo, que tal colagenose
deverd ser lembrada como causa de cardiomiopatia.

Palavras-chave: Lipus eritematoso sistémico;
Insuficiéncia cardiaca; Miocardite

Abstract

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a multifactorial
systemic disease of unknown etiology. It is associated
with several cardiovascular manifestations, such as
accelerated atherosclerosis, pericarditis, myocarditis,
valvulopathies and Libman-Sacks endocarditis, among
others, contributing to patient morbidity and mortality.
It thus follows that this collagenosis should be recalled
as a cause of cardiomyopathy.

Keywords: Systemic lupus erythematosus; Heart failure;
Myocarditis

Introducao

O lapus eritematoso sistémico (LES) é uma doenca
autoimune de origem desconhecida, caracterizada por
acometimento inflamatério de multiplos 6rgaos, ao
longo de uma evolugdo que costuma ser marcada por
remissdes e recidivas. A gravidade da doenga é
varidvel, podendo ter apresentacdes clinicas frustras
com acometimento cutdneo e artrite até formas
rapidamente fulminantes com insuficiéncia renal e
graves distdrbios do sistema nervoso central. O
envolvimento cardiaco no ldpus é conhecido desde o
inicio do século XX. Todas as estruturas anatdmicas
cardiacas podem ser afetadas e multiplos mecanismos
patogénicos tém sido relatados'>.

Relato do Caso

Paciente masculino, 20 anos, afrodescendente,
natural e residente no Rio de Janeiro, em 2005

procurou atendimento médico com queixas de
cansaco e febre. Relatava hd um més quadro
de febre noturna (sempre >38,5°C) e mialgia,
inicialmente diagnosticado como febre
reumdtica e tratado com penicilina benzatina,
sem melhora do quadro. Foi entdo internado
para investigacao.

HPP: Nada digno de nota.

A ectoscopia encontrava-se desperto, orientado,
mucosas hipocoradas (+/4) e desidratadas (+/4),
taquipneico.

FC: 106bpm PA: 105x45mmHg Tax: 39,4°C
Foram palpados dois lindonodos em regido cervical
posterior esquerda, méveis, indolores, de consisténcia
elastica.

AR: MVUA, s/RA; ACV: RCR2T, BNF, s/sopros;
Abdome e membros inferiores: nada digno de nota.
Portava: Sorologia para dengue: negativa;
Leucogramas com intervalos mensais de:
3030—2800—2190cel / mm?®.

Hospital Central do Exército - Rio de Janeiro, R] - Brasil
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Conduta inicial: solicitadas sorologias para
dengue, toxoplasmose, rubéola, anti-HIV, anti-
HTLV, marcadores virais para hepatites B e C,
CMV, herpes e VDRL; tomografia computadorizada
(TC) de térax, ultrassonografia de abdome,
ecocardiograma, hemocultura e urinocultura.
Prescrito cefepime 2g IV 12/12h para neutropenia
febril.

Apresentou IgM e IgG positivas para CMV, IgG
positiva com IgM negativa para toxoplasmose e
rubéola. Demais sorologias negativas.
Ultrassonografia de abdome: esplenomegalia com
textura homogénea e eco normal. Coombs direto e
indireto negativos.

Evolucdo: paciente manteve febre e, apés 15 dias,
apresentou tosse produtiva, tendo sido submetido
a biopsia de linfonodo e realizada pesquisa para
plasmédio. Foi hemotransfundido e substituido
cefepime por gatifloxacin.

Apresentou crise convulsiva tipo tonico-clénica e
prescritos diazepan e fenitoina regular, com
agitagdo psicomotora apdés o benzodiazepinico —
aventou-se a possibilidade de reagdo paradoxal.
Solicitada TC de cranio (normal).

Dois meses ap6s a consulta inicial, apresentou
artralgia em membros inferiores e lesdes
eritematosas em regido plantar, seguida de sopro
sistélico (++/6+) em foco mitral (FM) e persisténcia
do quadro febril.

Aspirado de medula 6ssea: padrdo reacional.
Evoluiu com artrite nos pés, pancitopenia e tosse
seguida por hemoptoicos. Iniciado filgrastima e
nova biopsia de medula dssea (normal). Exame
fisico: PA: 90x60mmHg; FC: 140bpm, RCR4T (B3 e
B4); sopro sistélico (3+/6+) em FM e FAo; edema
em membros inferiores (2+/4+). Iniciado
furosemida, deslanosideo, espironolactona, sendo
sugerido pesquisar colagenoses.

Ao ecocardiograma apresentava cardiomiopatia
dilatada, com aumento das cavidades esquerdas e
derrame pericérdico moderado/ grave. Mesmo apés
medidas terapéuticas aditadas, 48h depois o
paciente se queixou de “sensagdo de aperto no
peito”. Realizada drenagem pericdrdica com saida
de 300mL de liquido e colocagdo de dreno.
Instituidos prednisona 60mg/ dia e, no dia seguinte,
indometacina. Evoluiu com leucocitose (13000 com
10 bastdes) e hipotensdo, sendo iniciado dripping
de dobutamina 10mL/h que foi suspensa no dia
seguinte.

Resultados histopatolégicos das biopsia pleural e
pericdrdica sugeriam pleurite crénica inespecifica
com ectasia vascular, hemorragia e pericardite
aguda. FAN: 1/160; anti-Ro: reagente; anti-La: ndo
reagente; anti-DNA (DS): 1/40; anti-RNP: 12U.
Associado hidroxicloroquina.

Ap6s 48h, evoluiu com insuficiéncia respiratodria.
RX de térax mostrava aumento de 4rea cardiaca,
inversdo do padrdo vascular e hipotransparéncia
em lobo superior direito. Iniciado cefepime e
albendazol. Broncoscopia: normal. BAAR negativo
em escarro e lavado broncoalveolar. Ecocardiograma:
aumento das cavidades esquerdas. Disfungéo
moderada de ventriculo esquerdo. Regurgitagdo
mitral moderada. Refluxo tricuspideo minimo. Veia
cava inferior normodistendida.

Apresentou melhora clinica, recebendo alta
hospitalar. Atualmente acompanhado pelos
ambulatérios de reumatologia e cardiologia.

Discussao

O LES apresenta uma prevaléncia de 20 a 150 casos
por 100.000 habitantes, sendo mais comum em
mulheres (8:1) e naqueles de etnia negra; 65% dos
pacientes abrem o quadro de LES entre os 16 anos
e 55 anos®. Autores relatam forte associagdo entre
o desenvolvimento de miocardite ldpica e afro-
americanos*. O paciente relatado é do sexo
masculino, usualmente menos afetado pelo LES, no
entanto a idade de inicio e a etnia do paciente estdo
de acordo com o que é encontrado na literatura.

A pancitopenia geralmente sugere faléncia medular
(anemia apldsica) sendo, nesse caso, fundamental
realizar o aspirado de medula 6ssea. No paciente
em questdo, a biopsia foi normal, o que leva a crer
que a causa da pancitopenia foi consequente a
destruicdo celular periférica que, embora mais rara,
também é descrita na literatura.

A linfonodomegalia ocorre em aproximadamente
50% dos pacientes com LES. Os linfonodos
tipicamente tém consisténcia eldstica, sendo mais
frequentemente notados no inicio da doenga ou nas
suas exacerbac¢des. O aumento dos nédulos
linfaticos também pode ocorrer por infecgdo ou
doengas linfoproliferativas.

Esplenomegalia ocorre em 10% a 46% dos pacientes,
particularmente durante a atividade de doenga e
ndo estd, necessariamente, relacionada a citopenia.
Embora a presenga de linfonodomegalia e
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esplenomegalia seja comum nos pacientes com LES,
a presenga concomitante desses achados pode
sugerir malignidade. O risco de linfoma nao-
Hodgkin parece estar aumentado de quatro a cinco
vezes em pacientes com lipus®. O paciente estudado
apresentou infec¢do concomitante por CMV no
inicio do quadro e a biopsia de linfonodo cervical
descartou a presenga de malignidade.

Convulsdes tanto parciais como generalizadas
ocorrem em aproximadamente 10%-20% dos
pacientes com LES. Podem se apresentar como
manifestacdo inicial da colagenose ou no curso da
doencga®.

Naéo se encontram ensaios clinicos randomizados
que tenham examinado especificamente o
tratamento de convulsdes em pacientes com LES.
Uma variedade de anticonvulsivantes pode ser
usada, dependendo do tipo de convulsdo. No caso
apresentado, optou-se por utilizar diazepan para
cessar a crise e fenitoina como profilaxia.

Cardiomiopatia sintomadtica é rara no LES, mas
estudos em autopsias encontraram acometimento
miocdrdico em 40-50% dos pacientes’. Em estudo
envolvendo 70 pacientes com Itpus, Cervera et al.®
encontraram uma prevaléncia de 20% de
anormalidades miocdrdicas ao ecocardiograma, e
apenas um paciente com miocardite sintomatica.
Anticorpos anti-Ro também tém sido associados a
miocardite*. O paciente aqui estudado apresentou
anti-Ro (+). Alguns estudos apontam forte
associagdo entre cardite ltpica e elevacdo de
reagentes de fase aguda, o que ndo é surpreendente
dada a natureza inflamatéria da doenga*.

O tratamento da miocardite ldpica em geral é
empfrico, e os glicocorticoides tém sido apontados
como a base da terapéutica. Agentes
imunossupressores também podem ser tteis no
tratamento da cardite induzida pelo ltipus*’. O
paciente deste relato foi tratado com prednisona,
hidroxicloroquina, furosemida, deslanosideo e
espironolactona.

Uma coorte multicéntrica realizada nos EUA
sugere que pacientes que desenvolvem miocardite
geralmente apresentam formas graves de ldpus.
Nesse mesmo estudo, a mortalidade foi maior
entre pacientes ldpicos que apresentavam
miocardite do que entre aqueles que ndo a
apresentavam, principalmente apds cinco anos de
doenca®.
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Conclusao

A cardiomiopatia é uma das complica¢des que mais
contribui para a morbidade e mortalidade de
pacientes portadores de ltpus. Ainda que os rins
sejam classicamente considerados os principais
orgaos lesionados no LES, o coragdo também pode
ser seriamente acometido. Assim, as colagenoses
(especialmente o ltipus) também devem ser lembradas
no diagnéstico diferencial de insuficiéncia cardiaca
de inicio stibito em pacientes jovens.
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Quem Vé Coronaria Nao Vé Coragao de Caso

Coronary Artery No Mirror for the Heart

Guilherme Brenande Alves Faria, Andrea Rocha De Lorenzo, Felipe José Monassa Pittella, Anténio Sérgio Cordeiro da Rocha

Resumo

Oclusdo de uma ou mais artérias corondrias se associa,
em geral, a importante comprometimento da fungao
ventricular. Relata-se o caso de um paciente de 64 anos
sem histéria ou eletrocardiograma de infarto agudo do
miocdrdio prévio, com oclusdo proximal de duas
importantes artérias corondrias e fungdo ventricular
preservada.

Palavras-chave: Oclusédo corondria; Fungdo ventricular;
Circulagdo colateral; Revascularizagdo miocardica

Abstract

In general, occlusion of one or more coronary arteries is
associated with significant weakening of the left
ventricular function. This case study describes a 64-year-
old man with no history or electrocardiographic signs of
prior acute myocardial infarction, with proximal
occlusion of two main coronary arteries and preserved
left ventricular function.

Keywords: Coronary occlusion; Ventricular function;
Collateral circulation; Myocardial revascularization

Introducao

Os limites da circulagdo colateral para manter ou evitar
perda irreversivel da fungdo miocdrdica ainda sdo
desconhecidos no homem!. A pratica clinica mostra
que a oclusdo aguda ou cronica de uma ou mais
artérias corondrias principais costuma determinar
comprometimento significativo da fungdo ventricular
esquerda em muitos pacientes, mas ndo em todos. O
fator que determina a preservagdo da fungao
ventricular nesses pacientes é a presenca de circulagdo
colateral'?®. Relata-se o caso de um paciente do sexo
masculino com oclusdo de duas artérias corondrias
principais e fun¢do ventricular esquerda preservada.

Relato do caso

Homem de 64 anos de idade, hipertenso, diabético
tipo II e tabagista de 120 magos/ano, com histéria de
angina estavel classe funcional III com seis anos de
duragdo, foi encaminhado a instituicdo para se

submeter a cirurgia de revascularizagdo miocardica.
Ao exame fisico apresentava acentuada obesidade
abdominal, com circunferéncia de 110cm. Ao exame
do precérdio, palpava-se uma onda pré-sistdlica e na
ausculta cardiaca havia uma quarta bulha audivel em
ponta.

O eletrocardiograma em repouso revelava ritmo
sinusal, eixo elétrico do AQRS em +100 graus,
frequéncia cardfaca de 56bpm e bloqueio de ramo
direito de segundo grau. O ecocardiograma
bidimensional mostrava fungdo contratil global e
segmentar do ventriculo esquerdo normal. A
cintilografia miocdrdica de perfusdo, sob estresse
farmacoldgico, mostrava hipoperfusio reversivel nos
segmentos septo-apical, anterosseptal médio, basal e
apical (Figura 1).

A cineangiocoronariografia demonstrava oclusdo
proximal na artéria corondria direita (ACD), com leito
distal preenchido por artérias colaterais da prépria
corondria direita (Figura 2). A artéria corondria
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descendente anterior se opacificava através de
circulagdo colateral originada no ter¢o proximal da
ACD (Figura 2). O ramo marginal da artéria
circunflexa (ACX) apresentava obstru¢do moderada
em seu terco médio e enviava circulagdo colateral
para a artéria corondria direita (Figura 3). A
cineventriculografia esquerda convencional
demonstrava a preservagdo da fungdo contrdtil do
ventriculo esquerdo (Figura 4).

GATED
STRESS
ANT

INF
GATED
REPOUS

Figura 1

Cintilografia miocdrdica de perfusdo sob estresse
farmacolégico com dipiridamol, mostrando hipoperfuséo
reversivel nos segmentos septo-apical, anterosseptal médio,
basal e apical.

Figura 2
Oclusédo proximal na artéria corondria direita (ACD), com

leito distal preenchido por artérias colaterais da prépria ACD
(seta); opacificagdo da artéria descendente anterior (ADA)
por colaterais do ramo conal da ACD (seta).

O paciente estava em uso de doses plenas de atenolol,
mononitrato de isossorbida, amlodipina, captopril,
4cido acetilsalicilico, sinvastatina e metformina. Foi
submetido, com sucesso, a cirurgia de revascularizagdo
miocdrdica, que consistiu em ponte de artéria toracica
interna esquerda, in situ, para a artéria descendente
anterior, e duas pontes de safena para a artéria
marginal esquerda e descendente posterior.
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Figura 3

Oclusdo da artéria descendente anterior (seta branca);
obstrugdo moderada do ramo marginal da artéria circunflexa
(ACX); opacificagdo do leito distal da artéria corondria direita
por colaterais da artéria circunflexa (CC).

Figura 4

Cineventriculografia esquerda contrastada, em didstole e
sistole, demonstrando a fung¢do normal do ventriculo
esquerdo.

Discussao

A preservacado da fungdo ventricular, que motivou o
titulo deste relato, ndo é evidéncia nova nas oclusdes
coronarianas cronicas. Levin?, em elegante estudo, no
qual analisou o significado funcional da circulacado
colateral em oclusdes cronicas, demonstrou que de
166 segmentos miocardicos perfundidos por artérias
corondrias ocluidas, 28% apresentavam contra¢do
normal. Werner et al.’, ao analisarem a funcao regional
do ventriculo esquerdo em relagdo a circulagédo
colateral de pacientes com oclusdes cronicas,
mostraram que 42% dos pacientes apresentavam
funcdo ventricular global normal, enquanto outro
relato, no qual foram avaliados pacientes com oclusées
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cronicas, demonstrou que em 57% deles a fungdo
ventricular estava normal’. No entanto, a preservagao
da fungdo ventricular na oclusdo crdénica nédo é
dependente apenas da presenca de circulagdo colateral,
é necessdrio que haja uma boa reserva de fluxo por
esse circuito vascular®’. De acordo com Werner et al .8,
vasos colaterais com didmetros >0,4mm fornecem
circulagdo colateral suficiente para preservar a funcao
ventricular em territério suprido pela artéria ocluida.

Portanto, a preservagdo da fungdo ventricular em
pacientes com oclusdo coronariana cronica ndo é
nenhuma novidade, todavia, a maioria dos estudos
relatados na literatura se refere a casos em que apenas
uma das artérias corondrias estd ocluida. Este caso
difere desses estudos pelo fato de a fungdo ventricular
permanecer preservada apesar de duas artérias
corondrias principais estarem ocluidas.

Alguns estudos sugerem que a origem proximal da
circulagdo colateral, especialmente da circulagdo
colateral oriunda da corondria esquerda para a direita,
seja um fator importante para um fluxo sanguineo
suficiente para a manutengdo da fungdo miocdrdica®'°.

O caso relatado faz refletir sobre o curso varidvel que
a doencga coronariana pode seguir. Ha situacoes
clinicas em que uma oclusdo aguda leva ao infarto do
miocdrdio com significativo comprometimento da
funcdo ventricular e a necessidade de rdpida
intervengdo. Por outro lado, em situagdes clinicas
como a do presente relato, nas quais oclusdes cronicas
se manifestam por meio de isquemia sintomatica ou
silenciosa e fungdo ventricular preservada, ha tempo
necessdrio para se decidir sobre a melhor forma de
estratificar e tratar o paciente.
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Dextrocardia with Situs Inversus - Wrong May Be Right

Gustavo Luiz Gouvéa de Almeida!, Luiz Claudio Maluhy Fernandes?

Resumo

Paciente ambulatorial, sexo feminino, 58 anos de idade,
com queixa de dor atipica em hemitérax direito. As
bulhas cardiacas eram ouvidas no precérdio direito,
normais. A radiografia tordcica evidenciou dextrocardia
em situs inversus. No ECG as ondas P eram negativas em
D1 e aVL, enquanto nas derivagdes precordiais havia
regressdo do QRS de V1 a V6. Apés a inversdo dos
eletrodos dos bragos e do reposicionamento dos eletrodos
no hemitérax direito, 0 ECG mostrava “normalizacdo”.
O vetorcardiograma evidenciava inversdo das algas da
ativagdo atrial e ventricular confirmando o diagndstico
eletrocardiografico.

Palavras-chave: Cardiopatias congénitas/radiografia;
Dextrocardia; Situs inversus / radiografia

Abstract

A 58-year-old female ambulatory patient reported
atypical right chest pain. Heart sounds were heard in the
right hemithorax, with no anormalies. The chest
radiograph showed dextrocardia with situs inversus. On
the ECG, the P waves were negative in D1 and aVL while
in the thoracic leads the QRS decreased from V1 to V6.
After reversing the arm electrodes and repositioning the
chest leads on the right side, the electrocardiogram
became “normal”. The vectorcardiogram showed
inversion of the atrial and ventricular activation loops,
confirming the electrocardiographic diagnosis.

Keywords: Heart defects, congenital/radiography;
Dextrocardia; Situs inversus/radiography

Introducao

Malposicdes cardiacas congénitas sdo disttirbios de
lateralidade que tém fascinado clinicos, cardiologistas,
anatomistas e geneticistas desde antigos relatos de
situs inversus por Aristételes em animais e por
Hieronymus Fabricius em seres humanos'.

A classificacdo simplificada do posicionamento
cardfaco refere que a colocagdo do dpice cardiaco
indica as condi¢des de levocardia, dextrocardia e
mesocardia’. Dextrocardia primdria é uma anomalia
congénita em que o coragdo é posicionado no
hemitérax direito com seu eixo base-4pice orientado
para a direita e inferiormente. E uma condicdo
intrinseca ao coragdo ndo sendo causada por altera¢ées
extracardiacas. J4 a dextrocardia em sifus solitus

(arranjo normal das outras visceras) é devida a md
posicdo congénita, sendo geralmente acompanhada
de outros defeitos. Dextrocardia em situs inversus total
(DSI) denota uma disposicdo inversa das visceras,
porém mantendo as respectivas relagdes. O eixo
cardiaco longitudinal aponta para a direita sendo seu
dpice formado pelo ventriculo esquerdo. E o tipo mais
comum de dextrocardia primadria, porém ndo é uma
condigdo patolégica per se, pois, a maioria dos
pacientes ndo porta outros defeitos congénitos, e a
expectativa de vida é presumidamente idéntica a da
populagdo geral. Ndo obstante, a frequéncia de
defeitos cardiacos congénitos na DSI é maior do que
nos pacientes com situs solitus (3% versus 0,08%).

Além disso, 20-25% dos casos de DSI apresentam
associagao com a sindrome de Kartagener. ADSI é rara
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sendo sua incidéncia calculada em 2:10.000 nascidos
vivos, representando 0,2% do total das cardiopatias
congénitas*.

Embora malposi¢cées cardiacas possam ser
seguramente diagnosticadas, na pratica clinica a
identificagdo de DSI pode representar um desafio,
pois a maioria dos pacientes é assintomdtica e a
anomalia pode ndo ser suspeitada. O seu
reconhecimento é crucial para evitar eventual erro
diagndstico pela falha em reconhecer a anatomia
reversa ou por ndo valorizar uma histéria atipica,
sobretudo nas emergéncias devidas a dor precordial
ou abdominal®®. Na literatura nacional hd raras
referéncias sobre o uso conjugado doeletrocardiograma
(ECG) e do vetorcardiograma (VCG) no estudo da
DSI7#.

Relato do caso

Em janeiro 2010, foi atendida no Ambulatério de
Cardiologia da Sexta Enfermaria da Santa Casa de
Misericérdia do Rio de Janeiro uma paciente de 58
anos de idade com queixa de dor atipica em hemitérax
direito. Sua anomalia fora descoberta por seu pediatra
aos 12 anos de idade. Apresentava bom estado geral,
56kg e 166cm de altura. Pressdo arterial de
110/76mmHg; bulhas cardiacas auscultadas no lado
direito e pulsos arteriais normais. A ultrassonografia
evidenciou érgdos intra-abdominais lateralmente
invertidos. A radiografia do térax na incidéncia
posteroanterior mostrou imagem em espelho do
normal (Figura 1).

Ao exame eletrocardiogrdfico destacava-se a
negatividade do complexo PQRST em D1, enquanto
nas precordiais havia regressdo do QRS de V1 a V6. A
subsequente inversdo das derivagdes dos bragos e o
reposicionamento dos eletrodos tordcicos no lado
direito tornaram o ECG virtualmente normalizado
(Figura 2).

O vetorcardiograma de Frank mostrava as algas da
ativacdo atrioventriculares orientadas para a direita
e inferiormente. A alca de P era anti-hordria, para
a direita, anterior e inferior nos planos frontal e
horizontal, explicando a sua negatividade em D1 e
a positividade em D2, D3, aVF e aVR no ECG. De
forma idéntica ao ocorrido no ECG, a inversao dos
eletrodos resultou em virtual normalizacdo do
tracado (Figura 3).

Teste ergométrico realizado em esteira pelo
protocolo de Bruce, com eletrodos invertidos, ndo
provocou sinais de isquemia nem queixa de dor
precordial.

Figura 1

Radiografia de térax na incidéncia posteroanterior mostrando
dextrocardia em espelho: o eixo cardiaco longitudinal é
orientado para a direita e inferiormente e o botao adrtico esta
a direita. O hemidiafragma direito é mais baixo do que o
esquerdo. A bolha géstrica (S) estd a direita enquanto o
grande lobo hepdtico estd a esquerda (L), indicando que a
dextrocardia ndo é um fendmeno isolado, mas sim parte do
situs inversus. O indice cardiotordcico é 0,48.
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Figura 2

Eletrocardiograma

No tracado da esquerda destaca-se a onda P invertidaem D1 eaVL
sendo que nas derivacdes tordcicas nota-se regressao da voltagem
do QRS de V1 a V6. No tracado da direita, com o reposicionamento
dos eletrodos, observa-se agora positividade de P, QRS e T em D1,
D2 e D3, ao passo que 0 QRS cresce de V3R a V6R (V3 a V6 na
figura). Jd4 D3 parece D2, aVR parece aVL e vice-versa.

Calibragao: velocidade de 25mm/s e voltagem de 10mm=1mV.
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Figura 3

Vetorcardiograma

O tragado da esquerda mostra imagem em espelho do normal. Alga
da ativagdo atrial em rotagdo hordria, orientada anteriormente, para
a direita (137° no plano frontal) e inferiormente. O vetor maximo
do QRS aponta para a direita (156" no plano frontal), anterior e
inferiormente, com rotagdo anti-hordria nos trés planos. Apés a
inversdo dos eletrodos (tracado da direita) as algas da ativagdo atrial
e ventricular tornaram-se anti-hordrias nos planos frontal e
horizontal, orientadas para a esquerda (56° e 37° respectivamente)
e para baixo, gerando um padrao de normalizacdo virtual. FC=69
bpm, alga de P com 0,13mV e duragdo de 105ms, alga do QRS com
amplitude maxima de 1,61mv e duragdo de 118ms.

Calibragdo: 20mm/mV e velocidade de 2ms por ponto.

Discussao

Como todos os vertebrados, o homem tem uma
assimetria anatomica esquerda-direita estabelecida
na embriogénese. No inicio da vida fetal, quando em
situs solitus, na formacao da alga D-ventricular o dpice
cardiaco estd no hemitérax direito. Com o progresso
da embriogénese o dpice migra para a esquerda,
porém no caso de situs inversus ele se move para a
direita, constituindo o fendmeno da dextrocardia em
espelho’.
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DSI pode ser facilmente reconhecida, pois geralmente
estd associada com a inversdo de érgdos abdominais,
raramente hd outras anomalias e o padrdo do ECG é
diagnéstico. Quando o ritmo é sinusal e a onda P é
negativa em D1 e V6, positiva em D2, D3, e aVF, se
aVL parece aVR e vice-versa, hd evidéncias suficientes
para reconhecer situs inversus atrial pelo ECG®. Isto
decorre da inversao atrial onde o né sinusal situa-se
a esquerda do atrio esquerdo, resultando que o vetor
médio de P dirige-se da esquerda para a direita e para
baixo, em sentido contrdrio ao normal. Igualmente, as
forgas principais do QRS no térax apontam para a
direita. Consequentemente, o reposicionamento dos
eletrodos dos bragos e do térax produzird virtual
“normalizacdo” do tragado eletrocardiografico.

No VCG a configuragdo das algas de P, QRS e T
propiciam excelentes evidéncias na determinagdo do
situs visceroatrial, tendo valor similar ao ECG na
identificagdo da DSI”®. Para diagndstico diferencial
com dextrocardia em situs solitus, o reposicionamento
dos eletrodos ndo produz normalizagdo dos tragados,
pois o situs atrial é normal. No VCG da paciente
estudada, a al¢a de P tinha rotagdo horaria e seu eixo
apontava para +137° no plano frontal, explicando a
onda P negativa em D1. Ao inverter os eletrodos, a
alca mudou para a esquerda, inferiormente, em rotagdo
anti-hordria, e seu eixo foi para +56° (Figura 3).
Enquanto isso, a alga do QRS nos planos frontal e
horizontal tornou-se anti-horéria, com orientacgao
anterior, para a esquerda e inferior. Realizar os
tracados antes e apds a inversdo das derivagdes,
conforme visto neste caso, constitui um criativo
artificio técnico de grande valor diagnostico na DSI.

A radiografia tordcica permite um seguro
reconhecimento das malposi¢des cardiacas quando a
incidéncia posteroanterior é realizada'’, porém o
cuidado a ser observado é a correta marcacio da chapa.
Do ponto de vista radiografico, isto é imprescindivel
para confirmar DSI porque o tipo do situs atrial é o
mesmo do visceral, sendo a pista para chegar ao
diagndstico.

Em conclusdo, este caso demonstra que a DSI pode
ser seguramente identificada mediante a integracdo
entre métodos tradicionais, tais como o exame fisico,
a radiografia de térax e o eletrocardiograma de 12
derivacoes.
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Declaro ndo haver conflitos de interesses pertinentes.
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O presente estudo ndo teve fontes de financiamento externas.
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com Cancer de Mama — A Propésito de Dois Casos

Doxorubicin Cardiomyopathy in Patients with Breast Cancer: two case studies

Wolney de Andrade Martins,Vinicius Barbosa de Souza, Luis Felipe Cordeiro Rocha, Humberto Villacorta Junior

Resumo

As lesoes cardiovasculares secundarias ao tratamento do
cancer tém aumentado, com destaque para as
cardiomiopatias (CMP). A doxorrubicina (DX) é
quimioterdpico (QT) amplamente utilizado e relacionado
ao desenvolvimento de CMP. Relatam-se dois casos de
pacientes com cancer de mama admitidas por insuficiéncia
cardiaca (IC) descompensada e cardiopatia em fase
dilatada, apés QT com DX, sem evidéncia de IC ou CMP
prévias. Trombose venosa profunda, trombo cavitdrio,
derrame pleural ocorreram no curso clinico. Ambas
evoluiram com compensagdo do quadro de IC e a causa
atribuida da CMP foi a cardiotoxicidade da DX.

Palavras-chave: Cardiomiopatias; Insuficiéncia cardiaca;
Neoplasias da mama; Doxorrubicina; Quimioterapia

Abstract

Cardiovascular lesions due to cancer treatment have
increased, especially cardiomyopathies (CMP). Widely
used in chemotherapy, doxorubicin (DX) is related to the
development of CMP. Two case studies are presented of
breast cancer patients admitted for decompensated heart
failure (HF) and dilated CMP attributed to DX
chemotherapy, with no evidence of previous HF or CMP.
Deep venous thrombosis, cavitary thrombus and pleural
effusion occurred during treatment. Both patients
progressed to compensated HF, with DX cardiotoxicity
being the cause of the CMP.

Keywords: Cardiomyopathies; Heart failure; Breast
neoplasms; Doxorrubicin; Drug therapy

Introducao

O cancer de mama (CM) é a neoplasia maligna mais
prevalente nas mulheres brasileiras, apresenta taxas
de mortalidade elevadas, sobretudo devido ao
diagnostico em estdgios avangados. A estimativa
de incidéncia de CM para 2010 no Brasil foi de 49,3
casos novos por 100.000 habitantes!. As lesdes
cardiovasculares nos pacientes com cancer (CA) sao
muito prevalentes e podem ser secundarias ao
préprio tumor e as sindromes paraneopldsicas,
assim como as lesdes do tratamento: quimioterapia
(QT) e radioterapia.

A doxorrubicina (DX) é um quimioterdpico do
grupo das antraciclinas, tem comprovada

efetividade antineopldsica e é o mais utilizado no
tratamento do CM, apesar do seu efeito cardiotéxico
dose-dependente e irreversivel**. A cardiomiopatia
(CMP) e a insuficiéncia cardiaca (IC) sdo condi¢Bes
clinicas graves com alta morbidade e mortalidade
que interferem negativamente na curva de sobrevida
dos pacientes com CA. A cardiotoxicidade pela DX
pode se manifestar até 20 anos apds a QT. Com a
maior sobrevida dos pacientes com CA, a
possibilidade de CMP e IC também aumenta.
Objetiva-se relatar dois casos de pacientes com CM
admitidas com IC descompensada cuja etiologia da
CMP foi atribuida a QT com DX. Consentimento
Livre e Esclarecido foi obtido em cada caso relatado.
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Relato dos casos
Caso 1:

Feminina, 44 anos, negra, empregada doméstica,
procurou por sinais flogisticos em membros inferiores
iniciados h4 sete dias da interna¢do. H4 dez dias tinha
sido submetida a cinco sessGes consecutivas de
radioterapia em mama esquerda devido a carcinoma
ductal infiltrante, em estdgio avancado, diagnosticado
hd um ano. H4 trés meses tivera inicio dispneia aos
grandes esforcos que evoluiu progressivamente para
pequenos esforcos, acompanhada de edema de
membros inferiores, simétrico, ascendente e
compressivel. Hd dez meses tinha sido submetida a
QT com dose total de 504mg/m? de DX, 5-fluoracil
(5-FL) e ciclofosfamida (CF), sendo a tiltima sessdo ha
cinco meses. Negou outras doencas. Tabagista de 10
magos/ ano.

Ao exame apresentou-se taquidispneica (25irpm);
pressdo arterial= 130X90mmHg; taquicdrdica (pulso
radial= 105bpm); turgéncia jugular patolégica
bilateral; ictus cordis palpavel em duas polpas digitais
no 5° espaco intercostal esquerdo, desviado
lateralmente da linha hemiclavicular esquerda; ritmo
regular em dois tempos, bulhas hipofonéticas; sopro
diastélico em foco pulmonar (+/4+)(Graham-Steel).
Estertores crepitantes em ambas as bases pulmonares.
Edema de membro inferior direito (4+/4+) e esquerdo
(3+/4+), quente, doloroso a palpacdo, com panturrilhas
empastadas. Foram levantadas as hipéteses
sindromicas de IC e trombose venosa profunda (TVP).
Eletrocardiograma mostrou ritmo sinusal e padrdo de
sobrecargas atrial e ventricular esquerdas.
Telerradiografia do térax mostrou cardiomegalia
global e derrame pleural bilateral. Doppler venoso dos
membros inferiores evidenciou trombose bilateral das
veias da panturrilha, femoral e poplitea direita. O
ecocardiograma demonstrou dilatacdo importante das
quatro camaras com disfuncdo sistdlica global de
ventriculo esquerdo (VE) com fragdo de ejecdo do VE
por Simpson aferida em 18%; trombos cavitdrios em
atrio esquerdo e ventriculo direito (Figura 1).

Concluido pelos diagnésticos de CMP secunddria a
DX e TVP e trombose cavitaria cardiaca. Iniciado
tratamento para IC e procedida a anticoagulagdo plena
com varfarina sédica (VS) 5mg/dia precedida de
enoxaparina 120mg/dia, tendo-se obtido INR=2,1.
Durante a internacao, evoluiu de classe funcional IV
para Il da NYHA, diminui¢do da dor e do edema em
membros inferiores, entretanto mesmo com INR entre
2 e 3 apresentou trombose venosa cervical bilateral.
Reiniciada enoxaparina 120mg/ dia, ajustada a dose
da VS e programado meta de INR entre 3,0 e 3,5.
Evoluiu com reducéo significativa da TVP e da

trombose cervical, remissdo completa do trombo
ventricular direito e diminui¢do do trombo atrial.
Recebeu alta hospitalar com anticoagulagdo com meta
de INR entre 3,0 e 3,5, sob uso de VS e demais
medicagdes para IC.
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Figura1

Ecocardiograma, corte apical quatro cdmaras, caso 1: trombo
em AE e VD e dilatagdo das quatro cavidades.

AE=étrio esquerdo; AD=dtrio direito; VE=ventriculo esquerdo;
VD=ventriculo direito

Caso 2:

Feminina, 59 anos, parda, do lar, hipertensa e diabética
h4 oito anos, sob tratamento regular. Realizou QT trés
meses apds o diagnéstico de carcinoma ductal
infiltrante em mama esquerda, com uso de DX 450mg/
m?e CF. Um més apds a tltima sessdo de QT, procurou
atendimento por dispneia progressiva dos grandes
aos médios esforgos. Foi evidenciado derrame pleural
bilateral e realizada toracocentese de alivio. Apés dez
dias, houve agravamento da IC com admissdo em
classe funcional IV da NYHA. Instituido tratamento
com furosemida venosa, maleato de enalapril,
carvedilol e espironolactona. Ecocardiograma mostrou
padrdo de cardiopatia em fase dilatada com grave
disfuncdo sistélica global do ventriculo esquerdo.
Obteve compensacdo do quadro e alta para
acompanhamento ambulatorial.

Discussao

Em ambos os casos relatados, as pacientes ja se
apresentaram com CMP e IC descompensada.
Provavelmente reflete a auséncia de protocolos
objetivando a detecgdo precoce da disfuncgéo
miocédrdica. A DX leva inicialmente a disfungéo
diastdlica que pode progredir para disfungao sistélica,
especialmente quando do uso de doses cumulativas
mais elevadas. Doses maiores que 400mg/m? de DX,
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como utilizadas pelas pacientes aqui relatadas,
apresentam probabilidade entre 7% e 26% de
desenvolvimento de IC%.

A avaliagdo dos pacientes submetidos a QT deve se
iniciar antes da primeira sessdo e manter-se com
seguimento de longo prazo posto que a lesdo
miocdrdica pode ter apresentacdo clinica tardia, até 20
anos apdsaQT>’. As pacientes em questdo apresentaram
como fatores de risco para o desenvolvimento de CMP
por DX o sexo feminino; a dose cumulativa maior que
400mg/m? o uso concomitante de outros
quimioterdpicos cardiotéxicos (5-FL e CF); a RT prévia
(caso 1); doengas prévias com comprometimento
cardiovascular (hipertensdo e diabetes mellitus, no
caso 2).

Também sdo reconhecidos como fatores de risco a
administracdo da QT em bolus; as doses unitdrias
elevadas; e os extremos de faixa etdria®. Nos dois casos
houve insuficiéncia ventricular direita e esquerda, com
importante congestdo pulmonar e sistémica, disfungao
sistélica grave e fracdo de eje¢do reduzida. Isto resulta
da lesdo difusa e grave pela DX sob o miocdrdio. No
caso 1 o quadro clinico da doenga tromboembélica —
manifesta¢do paraneopldsica — se sobrep6s ao da CMP.
A paciente mesmo sob anticoagulagdo plena
desenvolveu episédio de trombose jugular bilateral.
O estado de hipercoagulabilidade nestes pacientes é
intenso e necessita de metas maiores nos valores do
INR.

Santos et al.® demonstraram que o ECG basal mostra
alteracdes evolutivas que sugerem dano miocardico.
H4é estudos que sugerem a possibilidade de
rastreamento precoce da CMP seja através da
troponina I ultrassensivel” ou a técnica do GLS (global
longitudinal strain) a ecocardiografia. Uma vez
detectada a lesdo miocdrdica precoce, o uso do
maleato de enalapril e/ou do carvedilol tem sido
sugerido para impedir o remodelamento cardiaco®’.
O seguimento dos pacientes submetidos a QT ainda
é precdrio' e o diagndstico de CMP deve sempre ser
lembrado como possibilidade nos pacientes
submetidos & QT com DX.

Diante da importancia clinica e epidemiolégica do
tema e da perspectiva do aumento do ntimero de casos
de pacientes com lesdes secunddrias ao tratamento do
CA, a Sociedade Brasileira de Cardiologia publicou a
I Diretriz Brasileira de Cardio-Oncologia’, que orienta
quanto a deteccdo precoce, monitoramento, tratamento
e prevengao.

Potencial Conflito de Interesses
Declaro ndo haver conflitos de interesses pertinentes.
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