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Introducao

O Conselho Federal de Medicina (CFM) publicou
recentemente uma nova resolugao sobre o uso da telemedicina
no Brasil. A resolugao nlimero 2227 de 2018, que estabelece
os critérios para o uso da telemedicina, foi publicado no Didrio
Oficial da Uniao (DOU) em 6 de fevereiro de 2019." Essa nova
resolucao, que definiu a telemedicina como uma maneira de
oferecer servigos médicos por meio da tecnologia, € bem mais
agressiva que a anterior publicada em 2002. Essa limitava o uso
da telemedicina a consultas médicas realizadas por telefone ou
internet, e exigia a presenga de um profissional da satide em
cada uma das pontas do canal de comunicagdo. A resolugao
atual expandiu o conceito da telemedicina em prover solugoes
tecnolégicas para o monitoramento e tratamento remoto
(prescricao de medicamentos e intervengdes cirtrgicas) dos
pacientes, e andlise de resultados laboratoriais. Contudo, logo
apos sua divulgagdo, o novo documento causou intensa
discussao publica sobre o tema, dividindo partes a favor e
contra a pratica da telemedicina em todo o pais. O debate
foi tao intenso, que o Conselho Federal de Medicina
revogou a resolugdo, conforme publicado do DOU em 6 de
marco de 2019.2

A revogagao da resolugao apéds intensa discussao da
sociedade indica os grandes desafios acerca da implementacao
no Brasil do cuidado em satide mediado pela tecnologia.
Esse debate ndao deveria ser o fim, e sim o inicio de uma
mobilizagdo social para remodelar o uso da tecnologia
conectada na satide no pafs. Para vencer as barreiras a
adesao do cuidado mediado por tecnologia no Brasil, deve-se
compreender melhor a posicao das partes interessadas, bem
como considerar o meio politico e cultura, as bases legais e
éticas, e a infraestrutura de tecnologia disponivel.?

E fundamental um entendimento mais abrangente do
cenario atual para que o cuidado mediado pela tecnologia
possa se ajustar as necessidades dos brasileiros, e abordagens
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criadas possam ndo s6 beneficiar a sociedade como serem
aceitas por médicos e outras partes interessadas.

Objetivos

Trata-se de um artigo exploratério, cujo objetivo é apresentar
uma visao pessoal de potenciais barreiras para a incorporagao
e disseminagao da telemedicina no Brasil. Outro objetivo é
discutir abordagens para superar tais barreiras.

A) Analise das partes interessadas (stakeholders)

A.1) O Estado e a telemedicina - O governo como
parte interessada

Do ponto de vista politico, as iniciativas governamentais
em relagdo a telemedicina foram tomadas principalmente
pelo Ministério da Satde e criadas para promover o seu uso
na expansao e melhoria dos servigos de satide. No entanto,
as dimensbes envolvidas encontram-se além dos limites
estabelecidos pelo Ministério da Satde. E necessria uma agao
efetiva interministerial para estimular a economia (inovagao
e eficiéncia econdmica) e a dimensao social (interesse da
populagao e igualdade) para impulsionar a telemedicina em
direcao a expansao e melhoria do cuidado em satde.

A.2) Desafiando o “status quo” — Fornecedores como parte
interessada: instituicoes, médicos e outros profissionais

A cultura é outro fator limitante na disseminacao da
telemedicina do ponto de vista das instituicoes, médicos
e outros profissionais. Desde a necessidade de se ajustar
ao novo processo de trabalho, a desafiadora relagao entre
estrutura de poder e estrutura profissional, a adogdo de uma
nova tecnologia pode gerar grande resisténcia. A resisténcia
a mudanca é impulsionada pelos conceitos de aversao ao
risco* e incertezas comumente relacionadas a introdugao de
uma “nova maneira de se fazer as coisas”. Por outro lado, o
cuidado viabilizado pela tecnologia pode superar o obstaculo
de acesso imposto pela distancia (especialmente em um
pafs de dimensdo continental como o Brasil), com ganhos
esperados com tecnologias da informacao e da comunicagao,
ou seja, aumentando o acesso e reduzindo-se os custos.
No entanto, a interdependéncia entre a telemedicina e a
organizagao dos servigos de satide em direcionar novos
investimentos pode causar uma mudanga na arena de poder.
Tais complexidades e incertezas impéem uma barreira
importante a disseminacao de novas tecnologias.
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Ainda, existe uma resisténcia a telemedicina por parte dos
profissionais.” A telemedicina envolve agentes multidisciplinares,
incluindo profissionais da satide de varias disciplinas, experts em
tecnologia da informagdo e comunicagdo, administradores e
politicos. A adogdo dessa tecnologia requer a reformulagao dos
processos de trabalho em seus mudiltiplos aspectos que geram
tensoes e conflitos. Os médicos, em geral, ndo sao treinados para
fazerem parte de um time e tendem a se comportar como chefes,
0 que pode aumentar a tensao entre os membros. Além disso,
a telemedicina muda a tipica relagio médico-paciente, o que
demanda um processo de aceitagao, por todos, da mediagao feita
pela tecnologia. Mais que isso, os médicos acreditam que essas
tecnologias possam constituir uma prética médica insegura, em
parte pela inviabilidade de se realizar um exame fisico a distancia.
Superar barreiras culturais profissionais e institucionais é um
passo importante no processo de disseminagdo e consolidagao
da telemedicina. Finalmente, o reembolso é outra questao; os
médicos se sentirdo pressionados a cuidar de um maior nimero
de pacientes, dedicando menos tempo para cada paciente, e
recebendo menor taxa de reembolso.

A.3) Pacientes: o que eles desejam? Sera que estao
dispostos a negociar? Consumidores como parte interessada

Pela perspectiva do paciente, apesar de a telemedicina
proporcionar um valor adicional a sua necessidade,
bem como um acesso a satide com menor custo, como
consumidor da salde, é possivel que se recuse a comprar
o produto “inovador” por esse demandar uma mudanga
de comportamento.® Apesar do menor custo em termos
financeiros, existem custos psicolégicos associados a mudangas
de comportamento: as pessoas normalmente supervalorizam
os beneficios que jd possuem em relagao aqueles que nao
possuem, de maneira irracional.®

B) Economia comportamental e a adocao da inovacao

A compreensao da psicologia dos ganhos e perdas, e mais
profundamente, dos conceitos de aversao a perda, viés do
status quo, e o efeito de dotagdo,*® associados ao porqué
do fracasso da adogao da inovagao,” pode ajudar na criagao
de solugodes especificas em que a telemedicina seja aceita
por fornecedores e desejada pelos pacientes.” Exemplos de
abordagens relacionadas a telemedicina que possam promover
beneficios a sociedade e, a0 mesmo tempo, serem justas para
os médicos estao descritos a seguir:

B.1) Desenvolver produtos que sejam compativeis em
termos comportamentais: o desenvolvimento e a
incorporagdo de sensores méveis podem oferecer um
senso de seguranga que esteja faltando nos médicos
a distancia. Se o individuo pudesse confiar nesse tipo
de dispositivo para dar feedback de um exame fisico
“remoto”, os médicos se sentiriam mais seguros em
orientar e opinar sobre a condicao de um paciente por
meio da tecnologia. Isso possivelmente minimizaria a
resisténcia a telemedicina pelos médicos.

B.2) Buscar individuos carentes (sem acesso a saide): a
telemedicina tem o potencial de solucionar importantes
desafios atuais. Além da extensao territorial do Brasil,

existem milhares de localidades isoladas, de dificil
acesso, onde os servigos e profissionais de satide sao
extremamente escassos. Alguns médicos sao enviados
para trabalhar em areas remotas (médicos militares).
O incentivo ao desenvolvimento da infraestrutura
necessdria para a implementagao da telemedicina em
areas remotas abrird as portas para comunidades terem
acesso ndo somente a salide como também a outros
recursos, como a educagao. Isso promovera ganhos
secunddrios como o progresso da economia local e
regional, e poderd atrair médicos e seus familiares a
viverem em lugares que, em outras circunstancias, nao
seriam seus lugares de escolha para morar.

B.3) Encontrar individuos que acreditam na telemedicina
(Millenials, ou geracao Y): de acordo com Ripton,® a
geracao Y estd mudando o cuidado em satide, ao exigir
solugbes tecnoldgicas para o provimento dos servigos
de satide. O desenvolvimento de solugbes tecnoldgicas
voltadas a essa populagdo poderia acelerar e sustentar
a adocao da telemedicina ndo s6 no Brasil como em
outros paises. A demanda por parte da geragao Y
faria com que os médicos se adaptassem ao cuidado
mediado por tecnologia (e o incorporassem) para se
manterem competitivos no mercado.

B.4) Lutar por melhorias®: os beneficios promovidos pela
telemedicina seriam tao significativos que superariam
possiveis perdas temidas por médicos e pacientes.
Além de conferir eficiéncia e reduzir custos, a
telemedicina tem o potencial de expandir as agoes
dos profissionais de satde, integrando-as aos servigos
e sistemas de sadde. Ainda, pode-se explorar as
economias potenciais e compartilha-las com outros
profissionais em um novo tipo de relagdo de trabalho e
modelo de reembolso que possam melhorar a aceitagao
da telemedicina entre os médicos enquanto promove
beneficios a sociedade.

C) Outras consideracoes

C.1) Aspectos éticos e legais na era digital: a tecnologia
esta evoluindo mais rapido que o esperado?

Além do que foi discutido anteriormente, existe também
uma falta de sincronizacao entre o enorme potencial dessas
tecnologias e o aparato ético e legal atual. Ao contrario de uma
politica nacional abrangente, ha um cendrio de fragmentagao,
caracterizado pela existéncia de diferentes normas e padroes
com diferentes focos, estabelecidos por variadas entidades.’
Embora um tnico instrumento dificilmente alcancaria esses
objetivos, a fragmentagao é mais um obstéculo a ser superado
para se atingir o potencial da telemedicina.

C.2) Infraestrutura — os humanos sao mais lentos que
o esperado?

Ainda, deve-se mencionar a escassez de recursos e
competéncia técnica, bem como aspectos de infraestrutura.
O Brasil possui uma distribuicao geogréfica desigual
de disponibilidade de banda larga.’ Isso significa que a
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infraestrutura da rede de banda larga é um dos fatores mais
limitantes para a expansao da telemedicina, especialmente
nas zonas rurais do pafs.

C.3) Servicos de saide no Brasil

Finalmente, deve-se mencionar a precariedade dos servigos
de satide no Brasil, incluindo as instalagdes da atengao primdria,
ambulatérios, e mesmo servigos de hospitais especializados.
A escassez de recursos, problemas na administragdo, falta de
profissionais, pagamento inadequado, instalages defasadas,
falta de equipamentos e materiais de consumo, entre muitos
outros aspectos, sao recorrentemente citados como as principais
causas dessa precariedade, testemunhada pelos profissionais e
pelos usudrios. Sabe-se que essa situagao é ainda pior em areas
remotas e periféricas, e se trata de uma barreira importante
para a disseminagao e consolidagao da telemedicina no Brasil.?
Portanto, mesmo com a implementagao de toda infraestrutura
tecnolégica necessdria para a telemedicina, a qual é uma
atividade tipicamente interdisciplinar, ndo se garantiria um
melhor e maior acesso a satde.
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Resumo

Fundamento: A doenca arterial coronariana (DAC) tem sido ha muito reconhecida como um problema de satide global.
Inflamacao, fibrindlise e estresse oxidativo desempenham um papel importante no acometimento das placas, levando
a DAC. Os marcadores que refletem esse mecanismo fisiopatolégico podem ter valor prognéstico.

Objetivo: Estimar as concentracoes séricas com valor prognéstico significativo da proteina C-reativa de alta sensibilidade
(PCR-as), acido sialico (AS), vitronectina (VN), inibidor do ativador do plasminogénio-1 (PAI-1), lipoproteina de baixa
densidade oxidativa (OX-LDL) e malondialdeido (MDA) em pacientes com DAC.

Métodos: Os marcadores inclusos, PCR-as, AS, VN, PAI-1, OX-LDL e MDA, foram comparados entre 160 pacientes com
DAC com diagnéstico angiogréfico e 20 individuos saudaveis pareados por idade e sexo. Os sujeitos foram divididos em
4 grupos de acordo com os resultados da angiografia, e a associacao entre todos os fatores de risco da DAC foi estudada.
Os niveis séricos de AS, VN, PAI-1 e OX-LDL foram medidos por ensaio imunoenzimatico (ELISA); MDA foi medido com
base na reacao com acido tiobarbitiirico (TBA); e o nivel de PCR-as foi estimado por imunoturbidimetria utilizando um kit
comercial. O valor diagnéstico dessas variaveis foi avaliado posteriormente pela analise da curva ROC. Regressao logistica
miiltipla foi utilizada para avaliar o poder diagnéstico da combinacao. Além disso, p < 0,05 foi considerado significativo.
Resultados: Os niveis séricos de PCR-as, AS, VN, PAI-1 e OX-LDL foram significativamente maiores nos grupos de pacientes
em comparacao ao grupo controle (p < 0,001). Usando ambos os pacientes normais e com DAC como sujeitos, a andlise
ROC foi realizada. O ponto de corte para OX-LDL, MDA, PAI-1, VN, PCR-as e AS foi de 2,67 (ug/mL), 5,49 (mmol/mL),
67 (ng/mL), 254 (ng/mL), 3,4 (mg/dL) e 7/89 (mg/dL), respectivamente. Finalmente, a eficacia diagnéstica completa foi
classificada em: AS, PCR-as, PAI-1, OX-LDL, MDA e VN.

Conclusao: Os niveis séricos de AS, PCR-as, VN, PAI-1, OX-LDL e MDA podem ser preditivos de desfechos cardiovasculares
adversos. Curiosamente, essas analises podem ajudar como marcadores de diagnéstico e monitoramento em pacientes
com DAC. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):667-674)

Palavras-chave: Doenca Arterial Coronariana; Biomarcadores; Inflamacao; Fibrindlise; Estresse Oxidativo; Acidos
Sidlicos; Vitronectina.

Abstract

Background: Coronary Artery Disease (CAD) has long been recognized as a global health issue. Inflammation, Fibrinolysis and Oxidative Stress play
an important role in the disruption of plaques leading to CAD. Markers that reflect this pathophysiologic mechanism may have prognostic value.
Objective: To estimate the serum concentrations of high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), sialic acid (SA), vitronectin (VN), plasminogen activator
inhibitor-1 (PAI-1), oxidized low density lipoprotein (OX-LDL) and malondialdehyde (MDA) with significant prognostic value in patients with CAD.
Methods: The markers included, hs-CRE SA, VN, PAI-1, OX-LDL and MDA, were compared between 160 angiographically diagnosed CAD
patients and 20 age- and sex-matched healthy individuals. The subjects were divided into 4 groups according to angiography results, and
association between all risk factors of CAD was studied. Serum levels of SA, VN, PAI-1, and OX-LDL were measured by enzyme-linked
immunosorbent assay (ELISA); MDA was measured based on reaction with thiobarbituric acid (TBA); and hs-CRP level was estimated by
immunoturbidimetry using a commercial kit. The diagnostic value of these variables was further assessed by ROC curve analysis. Multiple logistic
regression was used to evaluate the diagnostic power of the combination. Furthermore, p < 0.05 was considered as significant.
Results: Serum levels of hs-CRP. SA, VN, PAI-1, and OX-LDL were significantly higher in patient groups compared to control group (p < 0.0017).
Using both normal and CAD patients as subjects, ROC analysis was performed. The cutoff for OX-LDL, MDA, PAI-1, VN, hs-CRP and SA was
2.67 (ug/ml), 5.49 (mmol/mlL), 67 (ng/ml), 254 (ng/mL), 3.4 (mg/dL), 7/89 (mg/dL), respectively. Eventually, the complete diagnostic efficacy was
classified as: SA, hs-CRP PAI-1, OX-LDL, MDA and VN.
Conclusion: Serum levels SA, hs-CRP VN, PAI-1, OX-LDL and MDA may be predictive of adverse cardiovascular outcomes. Interestingly, these
analyses can help as diagnostic and monitoring markers in CAD patients. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):667-674)
Keywords: Coronary Artery Disease; Biomarkers; Inflammation Fibrinolysis; Oxidative Stress; Sialic Acids; Vitronectin.
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Introducao

A doenca arterial coronariana aterosclerética (DAC)
continua sendo um dos principais problemas de satide do
mundo, responsavel por 12,7% da mortalidade global.'
Conforme sabemos, a aterosclerose é conhecida como um
processo inflamatério cronico que se inicia com a disfungao ou
ativacao do endotélio arterial. Além disso, o dano endotelial e
as espécies reativas de oxigénio (e outros radicais livres) surgem
como fatores principais em praticamente todas as vias que
levam ao desenvolvimento da aterosclerose.? Fatores de risco
identificados recentemente relacionados a doenca
cardiovascular pré-aterogénica incluem aqueles associados
a coagulagao ou fibrinélise prejudicadas, remodelamento
cardiovascular e inflamacdo.> Notavelmente, o aumento
nos niveis plasméaticos de marcadores de risco para doenga
cardiovascular aterosclerética tem sido reconhecido por
desempenhar um papel importante tanto no inicio como
na progressao da placa aterosclerética. Esses marcadores
progndsticos podem auxiliar na terapia para corresponder a
intensidade da doencga do paciente.*®

Notavelmente, a Vitronectina (VN) esté presente no plasma,
na matriz extracelular e nos granulos de plaquetas sanguineas.
Ela consiste de glicoproteinas adesivas, que desempenham
um papel fundamental na regulacao de processos como
adesao plaquetdria, agregacao e coagulagao, via ligacao a
integrina, ao inibidor do ativador do plasminogénio (PAI-1),
ao receptor do ativador do plasminogénio uroquinase (UPAR),
e a heparina.>'® Apesar disso, os niveis plasmaticos de VN
mostraram-se significativamente aumentados em pacientes
com DAC, mostrando também uma correlagao positiva com a
gravidade da doenca." Notavelmente, o PAI-1 foi reconhecido
como uma molécula central ligada a patogénese e a progressao
de eventos vasculares trombdticos, incluindo acidente vascular
cerebral. Além disso, niveis elevados de PAI-1 no plasma estao
associados a trombose vascular.” Um estudo anterior sugeriu
que altos niveis de PAI-1 na DAC estao associados ao risco de
disfuncao endotelial e de aterosclerose prematura.” O é4cido
sidlico (AS) é derivado do acido neuraminico e compreende
a porgao terminal de agticar da cadeia de oligossacarideos
em glicolipideos e glicoproteinas, atuando como cofator em
vérios receptores da superficie celular, como o receptor de
LDL. Sua ingestao de LDL se d4 predominantemente nas
células musculares lisas dos vasos sanguineos, e esta aumentada
em varios estados patoldgicos e inflamatérios, como na
aterosclerose.>''> Portanto, ap6s uma reagao inflamatéria
ou lesdo, a descamacao ou secrecio de células danificadas
pode levar a uma concentragao elevada de AS.'® O estresse
oxidativo e a inflamagao também desempenham papéis vitais
na patogénese e progressao da DAC. Lipoproteina de baixa
densidade oxidada (OX-LDL) e compésitos correlacionados
também sao observados na formagao de lesoes nos estagios mais
tardios da aterosclerose. Assim, a OX-LDL poderia desempenhar
um papel importante tanto nas complicacdes da aterogénese
quanto nas da placa.’”'® Além disso, o malonaldeido (MDA)
resulta da peroxidacao lipidica, e sua medicao é um marcador
indiscutivel de dano oxidativo, fazendo do MDA um indicador e
marcador adequado para identificagao e posterior avaliagdo de
pacientes com DAC."” Entre vdrios marcadores de inflamagdo, a
proteina C-reativa altamente sensivel (PCR-as) foi estabelecida
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como significativa em pessoas com DAC. Varios estudos
demonstraram que a PCR-as estd associada ao aumento do
risco de DAC."” Achados anteriores reportaram niveis elevados
de VN, MDA, OX-LDL, PAI-1, PCR-as e AS que estavam
positivamente correlacionados com DAC. Embora os aspectos
patoldgicos desses fatores de risco tenham sido estudados, seu
papel ndo foi reconhecido no diagnéstico precoce e preciso da
aterosclerose em pacientes com DAC. Este estudo teve como
objetivo determinar as concentrages com valor prognéstico
dos niveis séricos de PCR-as, AS, VN, PAI-1, OX-LDL e MDA
em pacientes com DAC, todos os quais podem se manifestar
na DAC, com o intuito de examinar a importancia de combinar
esses biomarcadores com o diagnéstico de DAC.

Métodos

Sujeitos

O tamanho da amostra foi de 180 sujeitos, com base em
uma amostra de conveniéncia. Os sujeitos foram divididos em
4 grupos de acordo com os resultados da angiografia. O grupo
controle foi um grupo sem estenose que incluiu 40 individuos
com doenga ndo significativa que nao tinham vasos ocluidos, mas
sofriam de dor toracica como angina pectoris; 40 com doenga de
um vaso entupido (1VD), 40 com doenga de dois vasos ocluidos
(2VD) e 40 individuos com doenca de trés vasos ocluidos (3VD).
Além disso, o grupo controle foi composto por individuos saudéveis
sem qualquer apresentagdo de DAC (n = 20). A coleta de sangue
periférico foi obtida apds uma noite de jejum no hospital Shahid
Madani, localizado no leste do Azerbaijao, no Ira.

Etica

Antes do inicio do estudo, o protocolo foi apresentado ao
comité de ética independente da Medical Faculty of the Tabriz
University of Medical Sciences (nimero de ética 91/2-3/5).
Foi obtido um consentimento informado de todos os
participantes. Todos os pacientes com doenga renal, disttrbios
pulmonares, disfuncao hepatica, doenca autoimune, doengas
infecciosas e cancer foram excluidos do estudo.

Métodos laboratoriais

Todas as amostras de sangue foram obtidas de uma veia
periférica ap6s 12 horas de jejum durante a noite. O plasma e o
soro subsequentes foram separados em 30 minutos, e as amostras
foram armazenadas a —70°C até os testes serem realizados.

Medicao dos parametros

Procedimentos de ensaio de imunoabsorcao enzimética
(ELISA) foram utilizados para determinar os niveis séricos de
OX-LDL (Clory Science Co. Ltd, N2 de Cat. 93614), os niveis
de PAI-1 (Boster Science co. Ltd, N2 de Cat. EK0859) e os
Niveis de VN. (Glory Science co. Ltd, N2 de Cat. 11668).
O AS também foi medido por ELISA, usando um kit comercial
(Crystal Day, China). O MDA sérico foi medido com base
na reagio com Acido Tiobarbitdrico (TBA); a extracio foi
acompanhada de butanol normal; a absorgao foi medida por
espectrofotdmetro e o valor foi calculado de acordo com uma
curva padrao. Os niveis séricos de PCR-as foram estimados
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pelo método de turbidimetria de alta sensibilidade usando o
kit Biosystems (Barcelona, Espanha, COD 31927); o ensaio
foi avaliado em um semi-autoanalisador (Alcyon 300, feito
nos EUA) no laboratério de Bioquimica.

Métodos analiticos

Todas as andlises estatisticas foram realizadas no programa
SPSS, versao 20.0 (SPSS Inc., lllinois, EUA). Todas as varidveis
quantitativas foram expressas como média + desvio padrao
ou mediana e intervalo interquartilico. As variaveis qualitativas
foram expressas em niéimeros e porcentagem. A normalidade
dos dados foi avaliada pela curva normal (assimetria e desvio
padrao da assimetria) do teste de Kolmogorov-Smirnov.
Diferengas para grupos mdltiplos foram analisadas usando
teste t independente e a analise de variancia unidirecional
(ANOVA). Além disso, o teste do qui-quadrado foi utilizado
para varidveis categoricas. O teste de Kruskal-Wallis foi utilizado
para as variaveis quantitativas se a hipétese de normalidade
dos residuos nao fosse atingida. Além disso, a anélise da curva
ROC foi utilizada para avaliar o efeito diagnéstico de VN, MDA,
LDL-OX, PAI-1, PCR-as e AS pelo modelo de regressao logjstica.
Uma andlise estatistica foi definida quando p < 0,05.

Resultados

Os indicadores prognésticos foram utilizados no presente
estudo. A Tabela 1 lista as caracteristicas gerais dos grupos de
estudo. As diferengas entre o grupo de pacientes e o controle
com base na distribuigao por idade e sexo foram submetidas
a um teste t de amostras independentes. Os resultados
mostraram que nao houve diferengas significativas entre
os grupos (p < 0,3). No entanto, tabagismo, hipertensao
e diabetes mostraram diferenga significativa entre o grupo
de pacientes e o controle (valor de p: 0,004, 0,01 e 0,02,
respectivamente). A Tabela 2 apresenta os valores médios dos
pardmetros dos grupos, obtidos a partir de uma andlise ANOVA
unidirecional; os niveis séricos médios dos parametros que
foram comparados entre os subgrupos foram categorizados
com base no niimero de vasos ocluidos da populagao do
estudo. Diferencas significativas em todos os fatores de risco
cardiovascular medidos foram encontrados em todos os
subgrupos em comparagao com os controles (p < 0,001 para
todos eles). Além disso, houve diferencas significativas entre os
subgrupos que nao foram mencionadas (previamente relatadas
em outras referéncias).2°2?' Os valores criticos dos niveis de
VN, MDA, OX-LDL, PAI-1, PCR-as e AS foram determinados
pela andlise da curva ROC. Tanto a especificidade quanto a
sensibilidade desses seis parametros em relagao a DAC foram
comparadas. Um ensaio combinado foi entdo realizado,
usando seis indices. Além disso, usando tanto individuos
saudaveis quanto pacientes com DAC como sujeitos, foi
realizada andlise ROC, que mostrou as dreas sob a curva de
LDL-OX, MDA, PAI-1, VN, PCR-as e AS (0,870, 0,804, 0,951,
0,799, 0,962 e 0,971, respectivamente). Todos os fatores
de risco tiveram eficacia diagndstica satisfatéria para DAC.
A classificagao geral de eficécia foi (de inferior para superior):
VN, MDA, OX-LDL, PAI-1, AS e PCR-as. O PAI-1, AS e PCR-as
apresentaram validade particularmente alta no diagnéstico
da DAC (Figura 1 e Tabela 3). Notavelmente, os critérios

das varidveis foram especificados com referéncia aos niveis
de ocorréncia em pessoas normais e pacientes com DAC.
O ponto de corte para OX-LDL, MDA, PAI-1, VN, PCR-as e AS
foi 2,67 (ug/mL), 5,49 (mmol/mL), 67 (ng/mL), 254 (ng/mL),
3,4 (mg/dL), 7/89 (mg/dL), respectivamente. A sensibilidade
e especificidade foram de 70% e 75%, 74% e 77%, 92% e
90%, 70% e 83%, 94% e 93%, 94% e 96%, respectivamente.
PAI-1, AS e PCR-as tiveram a maior sensibilidade e
especificidade do teste em comparagdo com o OX-LDL,
MDA e VN (Tabela 4). A eficacia do ensaio combinado foi em
seguida comparada utilizando seis parametros (OX-LDL, MDA,
VN, PAI-1, AS e PCR-as). Esse ensaio combinado aumentou o
valor preditivo da sensibilidade e da especificidade para 99%
e 99%, respectivamente (Tabela 5). A drea sob curva ROC foi
de 0,99 (IC95%: 0,975~1,005, Figura 2).

Discussao

Comumente, os principais fatores de risco que causam
lesdes aterosclerdticas nas artérias corondrias humanas
compreendem fatores genéticos, hiperlipidemia, diabetes,
infecgdes, hipertensdo ou estresse oxidativo, com pouca
correlagao com a idade dos pacientes e fatores ambientais.*
E importante ressaltar que este processo patolégico inclui
macréfagos e células de musculo liso, com adigao e deposigao
de lipidios e proteinas da matriz extracelular, especialmente
a glicoproteina.?** Estudos anteriores confirmaram que os
niveis séricos de VN, PAI-1, OX-LDL, MDA, PCR-as e AS sao
significativamente mais elevados em pacientes com DAC
em comparagao com controles sauddveis, e demonstram
correlagao positiva com doengas severas. O aumento dessas
analises em pacientes com DAC quando comparados aos
controles ja esta bem destacado em estudos recentes. 202124
O presente estudo avaliou consideravelmente o valor
prognoéstico de biomarcadores de glicoproteina, fibrindlise,
estresse oxidativo e inflamatérios, incluindo VN, PAI-1 e
OX-LDL, MDA, PCR-as e AS em pacientes com DAC.

Notavelmente, a VN é uma glicoproteina plasmatica
multifuncional com um dominio de ligacdo maltipla, que regula
processos como adesao plaquetaria, agregagdo e coagulagdo.
Além disso, a VN pode ser expressa e produzida na parede
do vaso, predominantemente em lesdes ateroscleréticas.?
Estudos posteriores mostraram que o PAI-1 estimula a expressao
de VN nas SMCs pela ligagdo da proteina-1 relacionada a
receptor de LDL (LRP1) e controla a expressao da VN vascular
in vivo. Portanto, a regulagdo autécrina da expressao da VN
vascular pelo PAI-1 pode desempenhar papéis importantes na
homeostase vascular e no remodelamento vascular patolégico.?
Varios estudos encontraram uma fungao regulatéria para a
VN na resposta hemostdtica a lesao vascular.” Além disso,
a VN liga-se ao PAI-1 e ajusta sua agdo estabilizando a
conformagao do PAI-1 ativo, e potencialmente controla a
depuragao do PAI-1.” Foram encontrados niveis séricos de
VN aumentados em pacientes com DAC quando comparados
com os controles.”'" Derer et al.,?® sugeriram que a VN é um
biomarcador clinicamente (til para desfechos cardiovasculares
desfavoraveis em pacientes apés implante de stent submetidos
a intervengoes coronarianas.?® Portanto, a VN pode servir
como um marcador para DAC, e niveis elevados podem
indicar seu papel no diagnéstico e/ou progressao da DAC.

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):667-674

669



670

Abolhasani et al.
Niveis séricos de marcadores na predicao de DAC

Artigo Original

Tabela 1 - Caracteristicas gerais dos grupos de estudo

Caracteristica Controle Sem Estenose 1VvD 2VD 3VD Valor de p
Tamanho da amostra 20 40 40 40 40 -
|dade (média (DP)) 57,5(3,2) 58,80 (7,5) 589 (7,9) 61,0 (11,8) 60,5 (10,5) 0,37*
Sexo (masculino / feminino) 1713 21119 3119 30/10 25/15 0,30**
Tabagismo (n (%)) 0 (0%) 13 (32,5) 19 (47,5) 16 (40) 24 (60) 0,004*
Hipertensao (n (%)) 0 (0%) 25 (62,5) 26 (65) 12 (30) 19 (47,5) 0,01*
Diabetes (n (%)) 0(0%) 7(17,5%) 11(27,5%) 12 (30%) 15 (37,5%) 0,02*

* Anélise de varidncia unidirecional; ** Teste do qui quadrado. 1VD: Estenose em um dos vasos, 2VD: Estenose em dois dos vasos, 3VD: Estenose em trés dos vasos.

Tabela 2 - Comparagéo dos niveis séricos médios de fatores de risco cardiovascular entre subgrupos categorizados com base no nimero de
vasos ocluidos de pacientes com DAC

Valor de p 3VD 2VD 1VD Sem Estenose Controle Variavel
0,001* 3,13+ 0,42 2,76 +0,38 2,62+0,27 2,28+0,32 1,4140,22 OX-LDL (ug/mL)'
0,001* 7,12+1,21 6,39 + 0,66 5,25+ 0,98 5,20 + 0,44 4,32+0,86 MDA (mmol/mL)'
0,001* 86,8+6,8 769+4,7 75+ 14,2 51,5+10,8 M7£119 PAI-1 (ng/mL)'
0,001* 361(95,75) 264 (100,75) 304 (184,25) 208 (61,75) 200 (26) VN (ng/mL)?
0,001* 5,23 (1,05) 7,53 (0,86) 5,21(0,39) 1,52 (1,03) 2,54 (0,78) PCR-as (mg/dL)?
0,001* 169,9 + 15,3 1383+ 12,3 108,6 +9,2 60+ 11,6 51,0+5,0 AS (mg/dL)!

OX-LDL: lipoproteina de baixa densidade oxidativa, MDA: malondialdeido; PAI-1: inibidor do ativador do plasminogénio-1; VN: vitronectina; PCR-as: proteina
C-reativa de alta sensibilidade; AS: acido sialico; 1VD: Estenose em um dos vasos, 2VD: Estenose em dois dos vasos, 3VD: Estenose em trés dos vasos. ' média +
desvio padrao; 2 mediana (intervalo interquartil). Realizado teste ANOVA. ** Realizado teste de Kruskal-Wallis.
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Figura 1 - Anélise ROC de VN, MDA, OX-LDL, PAI-1, PCR-as e AS. VN: vitronectina; MDA: malondialdeido; OX-LDL: lipoproteina de baixa densidade oxidativa;
PAI-1: inibidor do ativador do plasminogénio-1; PCR-as: proteina C-reativa de alta sensibilidade; AS: &cido sidlico.
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Tabela 3 - Area sob Curva do ROC

Intervalo de Confianga 95% Assintético

Variavel de teste Area SD? Valor de p®
Limite inferior Limite superior

OX-LDL 0.870 0.032 .000 0.806 0.934
MDA 0.804 0.034 .000 0.738 0.869
PAI-1 0.951 0.010 .000 0.921 0.992
VN 0.799 0.036 .000 0.729 0.869
AS 0.962 0.021 .000 0.921 0.998
PCR-as 0.971 0.032 .000 0.953 0.995

Nota: @ Sob a hiptese ndo paramétrica, °. Hipdtese nula: area verdadeira = 0. OX-LDL: lipoproteina de baixa densidade oxidativa; MDA: malondialdeido;
PAI-1: inibidor do ativador do plasminogénio-1; VN: vitronectina; AS: acido silico; PCR-as: proteina C-reativa de alta sensibilidade.

Tabela 4 - Eficacia diagnostica dos parametros

indice Critérios positivos Sensibilidade/% Especificidade/% Falso negativo/% Falso positivo/%
AS >89,7 (mg/dL) 9% 9% 6 4
PCR-as >34 (mg/dL) 9% 93 6 7
PAI-1 2 67 (ng/mL) 92 Ll 8 10
VN > 254 (ng/mL) 70 83 30 17
OX-LDL 22,67 (ug/mL) 70 75 30 25
MDA 2549 (mmol/mL) 74 7 26 23

OX-LDL: lipoproteina de baixa densidade oxidativa; MDA: malondialdeido; PAI-1: inibidor do ativador do plasminogénio-1; VN vitronectina; AS: écido sidlico;

PCR-as: proteina C-reativa de alta sensibilidade.

Tabela 5 - Ensaio combinado de PAI-1, VN, OX-LDL, MDA, AS e PCR-as

indice Sensibilidade/% Especificidade/%
OX-LDL, MDA, PAI-1, AS, PCR-as 97 95
OX-LDL, MDA, AS, PCR-as, VN 98 97
OX-LDL, VN, PAI-1, AS, PCR-as 98 97
VN, MDA, PAI-1, AS, PCR-as 97 97
OX-LDL, MDA, PAI-1, VN, AS, PCR-as 99 99

OX-LDL: lipoproteina de baixa densidade oxidativa; MDA: malondialdeido; PAI-1:

PCR-as: proteina C-reativa de alta sensibilidade.

Notavelmente, sugere-se que altas concentragoes plasmaticas
de PAI-1 estao relacionadas com a progressao das sindromes
coronarianas e o desenvolvimento de infarto do miocardio.?**
Estudos clinicos e experimentais demonstraram que a deficiéncia
de PAI-1T em humanos é acompanhada por sangramento
anormal, enquanto que niveis plasmaticos elevados de PAI-1
estdo associados a trombose vascular, indicando o papel
crucial do PAI-1 na estabilizagao de codgulos hemostéticos."
Além disso, estudos anteriores mostraram que os niveis de PAI-1
sao significativamente elevados em pacientes com DAC em
comparagao com controles, e também tem relagao significativa
com a gravidade da doenca.?** Além disso, foi relatado que o
PAI-1 é um preditor independente de disfungao microvascular
corondria na hipertensao.*® Nossos resultados sugerem que
niveis proeminentes de concentrages de PAI-1 podem ser
preditores e marcadores de diagnéstico para DAC.

inibidor do ativador do plasminogénio-1; VN: vitronectina; AS: &cido sialico;

Além disso, o estresse oxidativo tem um papel importante
no inicio e na progressao da aterosclerose. O OX-LDL é mais
aterogénico do que o LDL nativo, e se reconheceu que ele
se acumula em lesdes aterosclerdticas na aorta e nas artérias
corondrias de pacientes com DAC.25'7 Além disso, o MDA é
produzido a partir da quebra dos lipidios durante os processos
de peroxidagao, e o MDA sérico é um marcador confidvel de
danos oxidativos. Achados anteriores também confirmaram o
envolvimento da peroxidacao lipidica na DAC, referindo-se
aos niveis plasmaticos de MDA observados em pacientes com
DAC quando comparados com controles sauddveis. Estudos
transversais mais recentes demonstraram uma relagao positiva
entre niveis elevados de OX-LDL e MDA e a gravidade das
sindromes coronarianas agudas.?®*' Ehara et al.,*? relataram
que o nivel plasmatico de OX-LDL em pacientes com DAC
aumenta em aproximadamente 3,5 vezes em relagdo aos
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Figura 2 - Curva ROC do ensaio combinado. VN: vitronectina; MDA: malondialdeido; OX-LDL.: lipoproteina de baixa densidade oxidativa; PAI-1: inibidor do ativador do

plasminogénio-1; PCR-as: proteina C-reativa de alta sensibilidade; AS: &cido siélico.

controles saudaveis.’? Notavelmente, os resultados deste
estudo indicaram que ambos os pardmetros de estresse
oxidativo podem ser usados como marcadores de diagnéstico
de DAC, e o impacto desse estresse oxidativo pode progredir
para um evento aterosclerético. Impressionantemente,
na lesdo arterial acompanhada de resposta inflamatéria,
a inflamacdo desempenha um papel fundamental na
patogénese da DAC e seus impedimentos. Assim, AS e
PCR-as ganharam importancia como como marcadores
inflamatérios indicadores e preditores do processo das
sindromes coronarianas agudas.'*** O aumento da produgao
de reagentes isolados de fase aguda aumenta os niveis de AS.
O AS esta associado a aterosclerose independentemente de
outros fatores de risco cardiovasculares.’ Estudos anteriores
relataram niveis séricos totais de AS elevados em pacientes
com sindrome coronariana aguda quando comparados a
controles saudaveis.>* Especificamente, Govindarajan et al.,™
demonstraram que o nivel total de AS plasmético foi
significativamente maior em pacientes com infarto do
miocardio do que naqueles com angina instavel e estavel.
Em um estudo recente com seguimento de 17 anos, niveis séricos
elevados de AS foram preditivos de eventos cardiovasculares
em individuos aparentemente saudaveis.*> Além disso, varios
estudos sugeriram uma relacao positiva entre PCR-as e DAC
em individuos saudaveis.***” Mahajan et al.,* encontraram
relagdo entre marcadores inflamatérios e o envolvimento
da artéria coronaria em pacientes diabéticos portadores de
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DAC precoce.*® Além disso, muitas evidéncias indicaram que
a PCR-as é um marcador sistémico cautelosamente sensivel
para o diagnéstico de inflamacao e um marcador preditivo
atil e potente de eventos cardiovasculares.”* Este estudo
mostrou que os niveis séricos de PCR-as e de AS podem ser
usados como biomarcadores preditivos ou de diagnéstico
em pacientes com DAC.

Os achados deste estudo mostraram niveis séricos elevados
de LDL-OX, MDA, PAI-1, VN, PCR-as e AS em pacientes com
DAC quando comparados a individuos saudaveis. A PCR-as, o
AS e o PAI-1 tiveram a melhor sensibilidade e especificidade,
sugerindo o valor desses biomarcadores em pacientes com
diagnéstico de DAC. A analise da curva ROC mostrou poder
diagnostico satisfatério de todos esses seis indices, do maior
para o menor: AS, PCR-as, PAI-1, OX-LDL, MDA e VN.

Este estudo também considerou o valor diagnéstico do
ensaio combinado para todos os indices para o melhor
valor diagnéstico confirmativo, incluindo PCR-as, AS, PAI-1,
OX-LDL, MDA e VN, resultando em valores elevados de
sensibilidade e especificidade, sem diminuigao significativa do
valor preditivo negativo. Estes resultados embasaram o papel
complementar do ensaio combinado no diagnéstico da DAC.

Uma das limitagoes deste estudo é a probabilidade de
uma amostra ndo representativa na tentativa de seleciona-la
aleatoriamente, uma vez que o hospital é um hospital de
referéncia e os pacientes procuravam esse hospital em dias
especiais, o que pode levar ao viés de selegao.
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Além disso, este estudo é apenas transversal, o que pode
nao mostrar relagoes temporais e, portanto, as associagoes
observadas podem ndo ser necessariamente causais.

Conclusoes

No presente estudo, altas concentragoes séricas de AS
(=7/89 mg/dL), PCR-as (=3,4 mg/dL), PAI-1 (=67 ng/mL) e
aumento de OX-LDL, MDA, e VN foram encontrados para ser
preditores significativos independentes de CAD em pacientes.
Além disso, os resultados sugeriram que o uso de niveis séricos
de PCR-as, AS, PAI-1, OX-LDL, MDA e VN pode ser (til
no monitoramento clinico. O ensaio combinado de PAI-1,
OX-LDL, MDA e VN séricos pode melhorar a sensibilidade
e especificidade para o diagnéstico de DAC, e pode ser
usado para triagem populacional e para monitoramento de
pacientes com DAC. Portanto, embora sugiramos o uso desses
biomarcadores como um instrumento de diagnéstico para
pacientes com DAC, eles precisam ser mais explorados para
confirmar essa sugestao.
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Quando avaliamos pacientes com doencga arterial
coronariana (DAC), fatores de risco tradicionais, como:
diabetes mellitus, hipertensao, dislipidemia, tabagismo, estresse,
sedentarismo, obesidade e histérico familiar, ndo estao presentes
em 20% dos pacientes,’ e até 40% dos pacientes apresentam
apenas 1 fator de risco.? Tendo em vista a alta prevaléncia da
DAC e o fato de que apesar dos in(imeros esforcos realizados
em prevengao primaria a doenga ainda tem alta incidéncia,
identificar marcadores que possam predizer pacientes sob risco
é um objetivo que deve sempre ser buscado.

Porém, quando se avalia um possivel marcador de
doenga, ele deve preencher certos critérios. Deve identificar
individuos sob risco (acurdcia), seus resultados devem ser
iguais quando repetidos em outros pacientes (confiabilidade)
e, principalmente, deve permitir uma intervengao precoce
que reduza a incidéncia do problema (impacto terapéutico).’
O modelo de descoberta e validagdo de um biomarcador
engloba primeiro a detecgdo do mesmo, seguido da avaliagao
dele em pacientes com e sem a doenca. Apés, estudos
retrospectivos sao analisados para determinar se ha um limiar
que diferencia casos e controles para detectar o limiar de
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positividade do teste. Posteriormente, testes de rastreamento
sao aplicados prospectivamente em grandes coortes. Por dltimo,
o biomarcador é validado em um Ensaio Clinico Randomizado.*

O presente estudo® avaliou de forma transversal os niveis
séricos de marcadores de inflamacao, de fibrindlise e de
estresse oxidativo em 4 grupos de pacientes com suspeita
de DAC (3 deles com diferentes graus de DAC e 1 grupo
sem lesoes) e 1 grupo controle. A analise verificou que os
niveis séricos da proteina C-reativa de alta sensibilidade
(PCR-as), 4cido sidlico, vitronectina, inibidor do ativador do
plasminogénio-1, e lipoproteina de baixa densidade oxidativa
foram significativamente mais elevados nos grupos DAC que no
grupo controle. Como era de se esperar, tabagismo, hipertensao
e diabetes foram mais prevalentes no grupo DAC que no
grupo controle, evidenciando que fatores de risco tradicionais
estdo provavelmente associados com aumento dos niveis
inflamatérios, de fibrinélise e de estresse oxidativo. A avaliacao
dos niveis dos marcadores nao foi estudada prospectivamente,
sendo impossivel avaliar se a redugao dos niveis séricos estaria
relacionada com melhor prognéstico.

Até o presente momento, o Ginico marcador que preenche
todos os critérios citados, acurécia, confiabilidade e impacto
terapéutico, parece ser a PCR-as. Estudos de prevencao
primaria com uso de estatinas evidenciaram redugdo de
desfechos e do marcador apés a intervengdao em um grupo
aparentemente sauddvel.® Estudos de prevengao secunddria
com o uso anticorpos monoclonais (canakinumab) que
reduzem a atividade inflamatéria, também reduziram
eventos, independentemente dos niveis do LDL,” criando
a possibilidade de que num futuro préximo a tao almejada
reducao do chamado risco residual possa ser um alvo atingivel.
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Resumo

Fundamentos: A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é a doenca cardiaca de origem genética mais frequente na
populacao mundial, com prevaléncia de, pelo menos, 1/500. A associacao com hipertensao arterial sistémica (HAS) nao
é incomum, uma vez que esta acomete aproximadamente 25% da populacao mundial. A maioria dos estudos objetiva o
diagnéstico diferencial entre essas doencas, mas pouco se sabe sobre a magnitude dessa associacao.

Objetivo: Comparar o strain longitudinal global (SLG) do ventriculo esquerdo em pacientes portadores de CMH com e
sem HAS associada.

Métodos: Estudo transversal retrospectivo que incluiu 45 pacientes portadores de CMH e fracao de ejecao preservada, com
diagnéstico confirmado por ressonancia magnética, sendo 14 hipertensos. Realizada avaliagao ecocardiogrifica transtoracica
com énfase na andlise da deformacao miocardica do ventriculo esquerdo por meio do SLG. Valores de p < 0,05 foram
considerados estatisticamente significativos.

Resultados: A deformacao do ventriculo esquerdo foi significativamente menor nos hipertensos quando comparada
aos normotensos (10,29 * 2,46 vs. -12,35% * 3,55%, p = 0,0303), indicando maior comprometimento da funcao
ventricular naquele grupo. A média de idade também foi significativamente maior nos hipertensos (56,1 = 13,9 vs.
40,2 = 12,7 anos, p = 0,0001). A disfuncao diastélica foi melhor caracterizada nos pacientes hipertensos (p = 0,0242).
Conclusao: A deformacao miocardica foi significativamente menor no grupo de pacientes com CMH e HAS, sugerindo
maior comprometimento da funcao ventricular. Esse achado pode estar relacionado a um pior prognéstico com evolugao
precoce para insuficiéncia cardiaca. Estudos prospectivos sao necessarios para confirmar essa hipétese. (Arq Bras Cardiol.
2019; 113(4):677-684)

Palavras-chave: Funcao Ventricular Esquerda; Cardiomiopatia Hipertrofica; Hipertensao; Strain; Insuficiéncia Cardiaca.

Abstract

Background: Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common heart disease of genetic origin in the world population, with a prevalence
of at least 1/500. The association with systemic arterial hypertension (SAH) is not uncommon, as it affects approximately 25% of the world
population. Most studies aim at the differential diagnosis between these diseases, but little is known about the magnitude of this association.
Objective: To compare left ventricular global longitudinal strain (GLS) in HCM patients with and without associated SAH.
Methods: Retrospective cross-sectional study that included 45 patients with HCM and preserved ejection fraction, with diagnosis confirmed
by magnetic resonance imaging, including 14 hypertensive patients. Transthoracic echocardiography was performed, with emphasis on left
ventricular myocardial strain analysis using GLS. In this study, p < 0.05 was considered statistically significant.
Results: Left ventricular strain was significantly lower in hypertensive individuals compared to normotensive individuals (=10.29 + 2.46 vs.
-12.35% =+ 3.55%, p = 0.0303), indicating greater impairment of ventricular function in that group. Mean age was also significantly higher
in hypertensive patients (56.1 = 13.9 vs. 40.2 = 12.7 years, p = 0.0001). Diastolic dysfunction was better characterized in hypertensive
patients (p = 0.0242).
Conclusion: Myocardial strain was significantly lower in the group of patients with HCM and SAH, suggesting greater impairment of ventricular
function. This finding may be related to a worse prognosis with early evolution to heart failure. Prospective studies are required to confirm this
hypothesis. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):677-684)
Keywords: Ventricular Function, Left; Cardiomyopathy, Hypertrophic; Hypertension; Strain; Heart Failure.
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Introducao

Os primeiros casos de cardiomiopatia hipertréfica (CMH)
foram publicados na década de 1860, na Franga, relacionados
a obstrucao do trato de saida do ventriculo esquerdo.’
Em 1957, Brock foi o autor do primeiro relato baseado
em achados hemodinamicos, cirdrgicos e de necropsia,
descrevendo a doenga como estenose aértica subvalvar com
obstrucao funcional do ventriculo esquerdo, podendo estar
relacionada a hipertensao arterial sistémica (HAS).? Em 1958,
Teare publicou a primeira descrigdo histopatolégica da CMH
obstrutiva.® A forma nao obstrutiva foi descrita por Braunwauld
etal., em 1963, e confirmada por estudos subsequentes.**

Atualmente, a CMH é definida como a doenca miocérdica
primaria de origem genética com a maior prevaléncia na
populacao mundial (pelo menos 1/500), sem distingao de
raga, sexo ou faixa etdria, sendo a principal causa de morte
sGbita em jovens.® Decorre da mutacao de um ou mais
genes do sarcomero, apresentando significativa diversidade
na expressao fenotipica e curso clinico. Caracteriza-se pelo
aumento da espessura da parede ventricular que ndo possa ser
explicada somente por uma condicao de sobrecarga, sendo
mais frequente a forma nao obstrutiva da doenga.*”

A HAS acomete aproximadamente 25% da populagao
mundial. Dados do VIGITEL (2006 a 2014) e da Organizagao
Mundial de Satde confirmam essa prevaléncia na populagao
brasileira.>® Devido a alta prevaléncia de HAS, nao é incomum
a associagao de HAS e CMH.

O diagnéstico diferencial entre CMH e cardiopatia
hipertensiva tem sido um desafio em muitas situagoes
onde a expressao fenotipica destas doengas se assemelha.'
Neste contexto, o ecocardiograma tornou-se uma importante
ferramenta, notadamente com o advento de novas
tecnologias, como a andlise da deformagao miocérdica
(strain), que auxilia no diagnéstico diferencial. Além disso,
a andlise do strain longitudinal global (SLC) detecta
alteragoes precoces da fungao ventricular antes que haja
comprometimento da fragdo de ejecdo."'? O objetivo
deste estudo foi comparar o SLG do ventriculo esquerdo em
pacientes portadores de CMH, com e sem HAS, e avaliar o
impacto dessa associagao na fungao ventricular.

Métodos

Participantes do estudo

Realizado um estudo transversal retrospectivo entre
setembro de 2014 e abril de 2016 em pacientes acompanhados
no ambulatério de cardiologia do Hospital Universitario Pedro
Ernesto — UER) — com diagndstico de CMH. Este trabalho foi
aprovado pelo Comité de Ftica e Pesquisa, com o Certificado
de Apresentacdo para Apreciagao Etica (CAAE) nimero
23561113.2.0000.5259, estando de acordo com a Declaracao
de Helsinki de 1975, atualizada em 2013. Todos os pacientes
que aceitaram participar do estudo leram e assinaram o termo
de consentimento livre e esclarecido.

Os critérios de inclusao foram: diagnéstico de CMH
confirmado por ressonancia magnética (RM), idade superior
a 18 anos, fracao de ejecao (FE) ventricular esquerda
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preservada (>55%), auséncia de intervengbes para
reducdo septal e auséncia de marca-passo ou desfibrilador.
Foram excluidos pacientes com fibrilagdo atrial e doencga
arterial coronariana conhecida.

A confirmagdo diagndstica pela RM com gadolinio foi
baseada na distribuicao da hipertrofia e no padrao de realce
tardio.” Uma amostra de conveniéncia foi, entdo, composta
por 45 pacientes, sendo 22 (48,9%) do sexo masculino, com
idade média de 45,1 = 13,9 anos. Nesse grupo, 14 (31,1%)
apresentavam HAS previamente diagnosticada segundo as
diretrizes brasileiras de HAS.? O fluxograma com a selegao
de pacientes estd demonstrado na Figura 1.

Analise ecocardiografica

O exame ecocardiogréfico transtoracico foi realizado
no equipamento da Philips® iE33 Matrix, utilizando o
transdutor matricial na frequéncia de 3-1 MHz por um
examinador experiente. A analise do ecocardiograma
unidimensional, bidimensional e Doppler foi realizada
seguindo as recomendagdes da Sociedade Americana
de Ecocardiografia.™

Para definigao do tipo de hipertrofia ventricular esquerda,
foi utilizada a classificagdo ecocardiogréfica de Maron etal.,"
que divide a hipertrofia em tipos I, II, Il e IV (Figura 2).
O padrao obstrutivo foi considerado para gradientes, na via
de saida do ventriculo esquerdo, maiores que 30 mmHg,
mensurados ao Doppler continuo, em repouso e apés
manobra de Valsalva.” A abordagem da fungao diastélica e das
pressoes de enchimento ventricular seguiu as recomendagoes
da Sociedade Americana de Ecocardiografia para pacientes
portadores de CMH."®

Na andlise da deformacdo miocardica, foi utilizada
a técnica de strain baseada no rastreamento de pontos
(speckle tracking). O strain é calculado para cada
segmento do ventriculo esquerdo como a média relativa
da deformacao entre dois pontos. Em sendo uma medida
de deformagao, é expresso em percentuais negativos
(-%); quanto mais préximo do 0, menor a deformagao.
Foram considerados normais valores de deformacao
menores que -18%. Analisou-se somente o SLG por ser mais
amplamente utilizado e considerado um indice robusto
para estudos clinicos. Além disso, o SLG é primeiro a ser
comprometido na maioria das cardiopatias, incluindo a
CMH, quando a fragao de ejecao ainda estd preservada.'

O protocolo ecocardiogréfico para a realizagao do SLG
incluiu os cortes apicais 4 camaras, 3 camaras e 2 camaras.
A analise do SLG foi processada offline, utilizando o software
QLab 9.0 da Philips®. Esses resultados foram traduzidos em
forma de curvas, uma para cada segmento ventricular, e a visao
geral, com a quantificagao das velocidades, foi expressa em
um mapa (Bull’s eye), exemplificado na Figura 3.

Os exames ecocardiogréficos foram armazenados e as
imagens revisadas, sendo o examinador e o revisor autores do
estudo. A andlise do strain foi repetida pelo revisor em todos os
exames. A variabilidade intraobservador e interobservador foi
avaliada utilizando-se o coeficiente de variacao (CV = 100 (s/x)
(%)). Obtivemos uma boa concordancia e os coeficientes foram
considerados baixos (<10%).
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Pacientes potencialmente elegiveis
n=>55

Ecocardiograma

Pacientes excluidos (n = 8)

- Fibrilagéo atrial (n = 6)
- Doenga coronariana conhecida (n = 2)

¥

Pacientes elegiveis
n =47

Ressonancia magnética

Pacientes excluidos (n = 2)
- Diagnéstico ndo confirmado pela RM

A

Pacientes selecionados
n=45

CMH CMH + HAS
n=31 n=14

Figura 1 - Fluxograma da selegéo de pacientes. RM: ressondncia magnética; CMH: cardiomiopatia hipertrofica; HAS: hipertenséo arterial sistémica.

Anteroseptal

Todo o septo Septo + pelo menos uma  OQutras localizagdes
parte da parede livre do VE (parede posterior,
(parede posterior, anterior apical ou lateral)

ou lateral)

Figura 2 - Classificagéo fenotipica originalmente descrita por Maron. Tipo I: hipertrofia envolvendo o septo basal; Tipo Il: hipertrofia envolvendo todo o septo;
Tipo IIl: hipertrofia envolvendo o septo e ao menos parte da parede livre do ventriculo esquerdo (posterior, anterior ou lateral); Tipo IV: outras localizagbes isoladas
(posterior, apical ou lateral). Maron BJ. et al. Am J Cardiol. 1981 Sep;48(3):418-28.

Analise estatistica

Os dados coletados foram alocados em uma tabela do
Microsoft Excel™, sendo posteriormente analisados no
programa R Studio, versao 1.0.143. As distribuigbes das
variaveis continuas foram expressas utilizando-se a média
e o desvio padrao como medidas de tendéncia central e de

dispersao, para cada um dos grupos analisados. Para avaliar
se existia diferenga entre os grupos, o teste t de Student
(ndo pareado) foi utilizado, apds atender ao pressuposto de
igualdade de variancias pelo teste de Levene. Para as varidveis
categoricas, optou-se por abordagem nao paramétrica,
onde a diferenga entre proporgbes foi avaliada pelo teste
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Figura 3 - Curvas do pico sistélico do strain longitudinal global no corte apical quatro cdmaras (a esquerda) e aimagem paramétrica do ventriculo esquerdo no bulls-eye

(a direita), em paciente com CMH e HAS.

de X* (com corregao de Yates) e pelo teste exato de Fisher.
Nos casos onde havia mais de duas categorias, utilizou-se
o teste de Kruskal-Wallis. Valores de p < 0,05 foram
considerados estatisticamente significativos.

Resultados

De 55 pacientes consecutivos, inicialmente elegiveis,
10 foram excluidos: 6 por fibrilagao atrial, que prejudica a
analise do SLG, 2 por doenga arterial coronariana conhecida,
que também interfere na analise do strain, e 2 cujo diagnéstico
de CMH nao foi confirmado pela RM. As caracteristicas gerais
dos pacientes estao resumidas na Tabela 1. Um conjunto de
graficos com os principais resultados estdo demonstrados na
Figura 4. A média de idade foi maior no grupo de hipertensos,
assim como o ndice de massa corporal (IMC) e a média das
pressoes sistolica e diastélica foram maiores nesse grupo.
Nao foram observadas diferengas significativas em relacao ao
sexo e classe funcional entre os grupos.

Em relacdo aos achados ecocardiograficos, destacam-se
menor deformagao nos hipertensos (-10,29% =+ 2,46) em
relacdo aos normotensos (-12,35% =+ 3,55), indicando maior
comprometimento da fungao ventricular naquele grupo
(p = 0,0303). Embora todos os pacientes apresentassem a
FE preservada, a média do diametro sistélico do ventriculo
esquerdo (DSVE) foi maior nos hipertensos, mas ainda dentro
dos limites normais.

A disfuncao diastélica foi mais evidente nos pacientes
hipertensos (p = 0,0242), com menor nimero de casos
indeterminados. Observou-se, nos hipertensos, maior tempo
de relaxamento isovolumétrico (TRIV), menor relacao E/A no
fluxo mitral, assim como uma menor relagdo E/e’ septal ao
Doppler tecidual do anel mitral. A média do volume atrial
esquerdo estava aumentada em ambos os grupos, porém sem
diferenca significativa entre eles (Tabela 2).

Na analise do tipo de hipertrofia, na amostra geral, o
tipo Il foi o mais frequente (40%), seguido pelo tipo Il (31%),
I (15,7%) e IV (13,3%), mas nao foi observada diferenca
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significativa entre os grupos em relagao ao tipo de hipertrofia.
Nesta amostra, nao havia nenhum caso de hipertrofia
concéntrica. Também nao foi observada diferenca significativa
entre os grupos em relacao a obstrugao do trato de saida do
ventriculo esquerdo, sendo maior o percentual da forma nao
obstrutiva na amostra geral (66,7%).

A média pressorica foi maior no grupo de hipertensos.
Nesse grupo, nove pacientes (64%) apresentavam aumento
da pressao arterial antes da realizagdo do exame, sendo o
valor méximo aferido de 144x92 mmHg. No grupo sem
hipertensao, seis pacientes (19%) apresentavam pequena
elevagdao da pressao arterial, sendo o maior valor aferido
de 135x84 mmHg.

Em relagao as medicagoes utilizadas, nota-se o emprego de
maior nimero de medicagbes pelo grupo de hipertensos, com
destaque para os bloqueadores do receptor de angiotensina,
antagonistas do calcio e diuréticos. Nenhum paciente estava
em uso de drogas cardiotéxicas ou que interferissem na
funcao ventricular.

Discussao

O achado da redugao significativa da deformagao
miocardica, no grupo de hipertensos, sugere que esses pacientes
apresentam maior comprometimento da funcao ventricular.
A detecgao precoce da disfungao ventricular esquerda com
fragdo de ejecao preservada so6 foi possivel pelo emprego da
técnica de strain, ndo utilizada em estudos anteriores. Antes do
advento do strain, nao eram observadas alteracbes significativas
na comparagao entre esses grupos. Em um estudo realizado
em 1989 por Karan et al.,'” foram avaliados 78 pacientes com
diagnéstico de CMH ao ecocardiograma e por cateterismo
cardiaco, sendo 39 hipertensos. O achado mais relevante foi
maior hipertrofia nos pacientes hipertensos, sugerindo que
a HAS possa incrementar a hipertrofia na CMH. Esse estudo
foi importante para definir a existéncia da cardiomiopatia
hipertréfica com hipertensao, a qual era descrita anteriormente
como cardiomiopatia hipertréfica hipertensiva.
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Tabela 1 - Caracteristicas dos pacientes com CMH nos diferentes grupos

Variaveis Normotensos (n = 31) Hipertensos (n = 14) p
Idade (anos) 40,16 £ 12,73 56,14 + 13,87 0,0001
Sexo masculino 15 (48 %) 7 (50%) 0,9323
IMC (kg/m?) 25,6 £3,97 29,2+293 0,0045
PAS (mmHg) 13412 128+ 12 0,0004
PAD (mmHg) 719 81+9 0,0027
Classe Funcional (NYHA) 0,1110
| 12 (38,7%) 2 (14,3%)
I 19 (61,29%) 11 (78,57%)
I 0 (0%) 1(7,14%)
Tipo de hipertrofia 0,1492
| 5(16,1%) 2 (14,3%)
Il 12 (38,7%) 2 (14,3%)
Il 12 (38,7%) 6 (42,9%)
Iv 2(6,5%) 4 (28,5%)
Obstrugéo TSVE 9 (29%) 6 (43%) 0,5133
Medicamentos
Betabloqueador 22 (70%) 12 (86%) 0,4578
IECA 2(6,45%) 4(28,57%) 0,0651
BRA 1(3,23%) 11 (78,57%) <0,0001
Antagonista de calcio 2 (6,45%) 5(35,71%) 0,0226
Nitrato 1(3,23%) 1(7,14%) 0,0503
Hidralazina 0(0%) 1(7,14%) 0,3111
Diurético 0 (0%) 8 (57,14%) <0,0001

Valores expressos em médiatdesvio padrdo ou em proporgao, quando indicado. IMC: indice de massa corporal; PAS: presséo arterial sistélica; PAD: presséo arterial
diastolica; NYHA: New York Heart Association; IECA: inibidor da enzima de converséo de angiotensina; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina.
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Figura 4 - Gréficos com os principais resultados dos pacientes com cardiomiopatia hipertréfica (CMH) com e sem hipertenséo arterial sistémica (HAS) associada. O STRAIN

analisado é o strain longitudinal global. HVE se refere aos tipos de hipertrofia ventricular esquerda (I, II, lll e IV) e fungéo diastdlica se refere aos tipos I, Il e .
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Tabela 2 - Dados ecocardiograficos

Variaveis Normotensos (n = 31) Hipertensos (n = 14) p
Medidas

DDVE (cm) 4,56 + 0,66 4,76 0,60 0,3485
DSVE (cm) 2,42 +£0,49 3,45+0,46 0,0008
S/PP 2,03 +0,65 1,63 0,44 0,0425
Volume AE (ml/m?) 37,76 £ 17,14 38,97 £16,79 0,8245
VD (cm) 1,70+ 0,43 1,71+0,31 0,9757
FE% (Teichholz) 80,18 + 5,76 74,01+ 9,90 0,016
E (cmls) 78,23 + 16,30 76,13 + 26,83 0,7465
A (cm/s) 50,92 + 16,92 80,70 + 22,71 <0,001
E/A 1,57 + 0,56 0,96 + 0,25 0,0003
TDE (ms) 241,90 79,15 261,00 + 66,23 0,4363
TRIV (ms) 119,94 £ 24,90 141,50 + 35,08 0,0228
e’ septal (cm/s) 5,75+ 1,30 4,43 +0,95 0,0015
e’ lateral (cm/s) 8,37+279 721347 0,2386
Ele’ septal 13,98 + 4,26 17,45 +£6,21 0,0327
Ele’ lateral 10,18 + 3,81 12,90 + 6,81 0,0926
Ele’ média 12,40+ 3,73 15,71 6,21 0,0696
Classificagao da fungéo diastdlica

Indeterminada 41,9% 71% 0,0242
Grau 1 12,9% 50,0%

Grau 2 41,9% 42,9%

Grau 3 32% 0,0%

Valores expressos em média * desvio-padrdo ou em proporgdo, quando indicado. DDVE: didmetro diastélico do ventriculo esquerdo; DSVE: didmetro sistélico do
ventriculo esquerdo; S/PP: relagdo septo interventricular/parede posterior; AE: atrio esquerdo; VD: ventriculo direito; FE: fragdo de eje¢do; TSVE: trato de saida
do ventriculo esquerdo; E: onda E do fluxo mitral; A: onda A do fluxo mitral; TDE: tempo de desaceleragdo da onda E; TRIV: tempo de relaxamento isovolumétrico;

e’ onda e do Doppler tecidual do anel mitral.

Em 1998, Dimitrow et al.”® publicaram um estudo com
123 pacientes com CMH, sendo 19,5% hipertensos, em que
foi avaliada somente a classe funcional, e se observou que a
associagao de HAS foi mais frequente nos idosos, porém nao
rara nos jovens, e estes apresentavam pior classe funcional.
Em outro trabalho, que ndo utilizou a técnica de strain, os
achados ecocardiogréficos foram semelhantes entre os grupos
e a HAS também foi mais frequente nos idosos."

Em 2014, Gongalves et al.? realizaram a andlise do SLG
em um grupo de 229 hipertensos puros, sem CMH e com FE
preservada, e observaram uma redugao do SLG em 15,3%
dos pacientes. Contudo, ndo foram encontrados estudos na
literatura utilizando a técnica de strain para comparar pacientes
com CMH com e sem HAS associada. Além de detectar
alteragoes precoces da fungdo ventricular, o comprometimento
do strain pode ser um preditor de arritmia ventricular.
Em uma publicacio com 400 pacientes com CMH, os que
apresentavam SLG >-10% tiveram quatro vezes mais chance de
eventos que pacientes com SLG <-16%.%' Alteragoes regionais
do strain na CMH também podem ser preditoras de arritmia,
como demonstrado por Correia et al. 22 Em um estudo com
32 pacientes, observou-se que o strain médio septal >-10%
teve sensibilidade de 89% e especificidade de 74% para o
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desenvolvimento de taquicardia ventricular ndo sustentada,
independentemente da idade ou espessura maxima da
parede. Essas alteragdes regionais do strain podem estar
relacionadas a dreas com maior percentual de fibrose na
ressonancia magnética, sendo um potencial substrato para o
desenvolvimento de arritmias.?**

A disfungao diastélica foi mais evidente nos pacientes
hipertensos nesta amostra. Os hipertensos apresentaram maior
percentual de disfungao grau | ou Il e menor percentual de casos
indeterminados, segundo as recomendagoes mais recentes para
avaliagao da fungao diastélica.’® Deve-se ressaltar que o volume
atrial esquerdo, um importante pardmetro na avaliagao da funcao
diastélica,'>**** estava aumentado em ambos os grupos na média,
sem diferencga significativa entres eles. Isto traduz, a principio,
que a maioria dos pacientes apresentava algum grau de disfuncao
diastélica, porém esta foi melhor definida nos hipertensos.

Em relagao ao tipo de hipertrofia, na classificagao proposta
por Maron et al.,"* que avaliou 125 pacientes, o tipo mais
frequente foi o tipo Ill (52%), seguido pelos tipos I (20%),
IV (18%) e | (10%). Em outro estudo, Reant et al.?” avaliaram
271 pacientes utilizando essa classificagdo, e o tipo mais
frequentemente observado foi o Il (47%), seguido pelos
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tipos 111 (35%), 1 (11%) e IV (7%). Encontramos um percentual
semelhante a classificagdo de Maron em relagao aos tipos
mais frequentes de hipertrofia, ou seja, tipos Ill e Il, seguidos
pelos tipos | e IV.

No grupo de hipertensos, foi maior a média de idade, o
que pode ter influenciado na avaliagao da fungao diastélica
e, talvez, na andlise do strain. Alguns estudos demostram que
a deformagao miocardica apresenta pequena redugdo com
a idade.?®? Outros ndo observaram uma relagao clara entre
deformacao miocardica e idade.**?!

Observamos que a média pressérica foi maior no grupo de
hipertensos, porém ainda nao existe definicdo na literatura
sobre se a elevagao da pressao arterial no momento do exame
pode influenciar a analise do strain.

Limitacoes do estudo

A técnica de strain necessita de ritmo cardiaco regular para
que possa ser empregada, o que limita sua utilizagao em algumas
situagdes, como na fibrilacao atrial, o que levou a exclusao de
alguns pacientes. No grupo de hipertensos, a média de idade foi
maior e pode ter interferido na analise do strain e na andlise da
funcao diastdlica. Por fim, um seguimento a longo prazo poderia
fornecer mais informagdes sobre o comportamento da funcao
ventricular, uma vez que nosso estudo foi transversal.

Conclusao

Os pacientes com CMH e HAS apresentaram menor
deformagdo miocérdica, sugerindo maior comprometimento
da fungao ventricular esquerda, mesmo com fragao de ejecao
preservada. Este achado pode estar relacionado a um pior
progndstico, com evolugado precoce para insuficiéncia cardiaca
e/ou surgimento de arritmias ventriculares. Estudos prospectivos
sa0 necessarios para confirmar essa hipétese.
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Os indices de Deformacao Miocardica sao Influenciados pela Carga
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Are Myocardium Deformation Indices Influenced by Cardiac Load, Age or Body Mass Index?
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Minieditorial referente ao artigo: Avaliagao da Fungao Ventricular Esquerda na Associagao de Cardiomiopatia Hipertréfica e Hipertensao

Arterial Sistémica pela Técnica de Strain

Os achados tipicos de indices de deformagao miocardica
(IDM) em muitas doengas cardiacas, o baixo custo do
exame ecocardiografico, a ampla disponibilidade, a vasta
implementagdo dessa ferramenta para a pratica clinica e seu
valor prognéstico tém permitido a deteccao da disfungao
miocardica mais precocemente do que a medigao tradicional
da fragdo de ejegao do ventriculo esquerdo (VE)." Além disso,
ha padroes tipicos de IDM nas diferentes formas de hipertrofia:
valores reduzidos do IDM septal na cardiomiopatia hipertréfica
(CH) ou onde a hipertrofia for mais acentuada, ou redugao
segmentar nos portadores da mutagao em estagio pré-clinico da
doenca, antes do desenvolvimento da hipertrofia;? preservagao
apical na amiloidose;* deformagao miocardica em padrao
listrado na cardiomiopatia de armazenamento de glicogénio
(PRKAG2);* e reducao do strain longitudinal subepicardico na
doenca de Anderson-Fabry.® Na hipertensdao com hipertrofia
concéntrica e excéntrica, os padroes do IDM estdo relacionados
adiferentes padroes geométricos,® embora frequentemente eles
se encontrem preservados nos atletas.*

Em relagao a confiabilidade do IDM em mdquinas e
fornececedores diferentes, foi demonstrada uma maior
precisao desses indices quando comparados com as medigoes
por ecocardiografia convencional, além de se mostrarem
confidveis para a pratica ecocardiografica diaria.”

Em estudo publicado sobre o mesmo tema deste periédico,
os autores avaliaram o strain longitudinal global do VE em
45 pacientes, divididos em 2 grupos: pacientes com CMH
e pacientes com CMH e HAS, e demonstraram que o
strain diminuiu no dltimo grupo em relagao ao primeiro.®
Sdo evidentes as diferencas entre os dois grupos no tocante a
idade, ao indice de massa corporal (IMC) e a pressao arterial.
Além disso, varios estudos ja demonstraram que o strain
longitudinal global pode ser afetado por essas variaveis, como
foi demonstrado em um estudo com 266 pacientes saudaveis
(39,2 = 17,5 anos, 137 mulheres) submetidos a avaliacao
ecocardiografica transtoracica. Adionalmente, foi observada
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uma progressiva redugao do strain longitudinal global,
conforme o aumento da idade em décadas.” A sindrome
metabdlica também pode desempenhar um papel importante
na deformacgao miocardica, como demonstrado em um estudo
com 384 pacientes agrupados conforme o IMC (peso normal
< 25 kg/m?, sobrepeso 25-29 kg/m?, e obesidade = 30 kg/m?),
quando comparados com o grupo controle sauddvel.
Independentemente da presenca ou nao de diabetes, o
sobrepeso e a obesidade prejudicam a fragao de ejecao do VE
e o strain longitudinal global.’® Curiosamente, Russell et al.,"
foram os primeiros a descreverem um novo método nao
invasivo para avaliar o trabalho miocardico utilizando uma
curva de pressao/deformagao por ecocardiografia.”” Em um
modelo experimental em caes, foi demonstrada redugao
significativa do strain do VE apés a constricdo da aorta.
Em contrapartida, a drea da curva de pressao/deformacao do
VE ndo mudou, o que significa que o trabalho miocardico nao
parece ser afetado pelo aumento da pés-carga, mas o strain
longitudinal global pode ser alterado transitoriamente pelo
padrao hemodinamico."? Consequentemente, nés poderiamos
ser mais cautelosos ao estratificarmos a mesma cardiomiopatia
usando simplesmente o strain longitudinal global, sem levar
em conta a importancia da pds-carga. Além disso, um
estudo anterior, que comparou 80 pacientes hipertensos,
80 pacientes com CMH e 80 controles, mostrou que o strain
longitudinal foi menor nos pacientes com CMH, e também
que o melhor parametro para diferenciar ambas as doengas foi
arazdo entre o IDM das camadas do endocardio e epicardio.
Entretanto, esse parametro nao foi analisado nesse estudo."

A obstrucao do trato de saida do VE, definida por gradiente
méximo maior ou igual a 30 mmHg em repouso ou ao teste
provocativo, estd presente em aproximadamente dois tergos
dos pacientes com cardiomiopatia hipertréfica.' Essa obstrucao
dindmica leva ao aumento de pés-carga no ventriculo esquerdo,
o que pode prejudicar o préprio strain longitudinal global,
como mencionado anteriormente. Contudo, os autores desse
estudo ndo mencionaram essa caracteristica que certamente
afeta a deformagao miocardica. A espessura do miocardio e,
principalmente, a presenca de fibrose afeta negativamente o
progndstico dos pacientes. Ambos os pardmetros ndao foram
descritos nesse estudo, mas sabe-se que eles estao relacionados
com a redugao do strain longitudinal global do VE." Quando o
trabalho miocardico foi analisado nos individuos com
cardiomiopatia hipertréfica, uma variavel chamada “trabalho
construtivo global” foi o dnico preditor de fibrose do VE
em andlise multivariada (OR 1,01; IC 95%: 0,99 — 1,08,
p = 0,04)." Um valor de corte de 1,623 mmHg% (AUC 0,80;

685



686

Salemi e Melo
Influéncia da carga, idade e peso sobre o strain

Minieditorial

IC 95%: 0,66-0,93, p < 0,000) foi capaz de prever a fibrose
miocardica com boa sensibilidade e razoavel especificidade
(82% e 67%, respectivamente).

Em suma, o IDM é uma ferramenta importante para
ajudar a distinguir a CMH de outras cardiomiopatias,
além de apresentar valor para impacto de estratificagao
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Resumo

Fundamento: A hipertensao arterial sistémica (HAS) constitui grande problema de saiide publica, responsavel por milhées de
mortes por ano no mundo. Apesar disso e frente a necessidade de informagdes para o delineamento de estratégias de promocao
da satide, pouco se conhece sobre a epidemiologia da doenca em regides distantes dos grandes centros urbanos brasileiros.

Objetivo: Estimar a prevaléncia e verificar os aspectos associados a HAS em adultos do sertao de Pernambuco, Brasil.

Métodos: Estudo de delineamento transversal, com uma amostra aleatoria de adultos de ambos os sexos. Foram considerados
hipertensos aqueles que apresentaram pressao arterial sistélica = 140 mmHg e/ou diastdlica = 90 mmHg, além daqueles
que relataram estar em tratamento com anti-hipertensivos. Informacoes demogrificas, socioecondmicas, comportamentais,
antropométricas e de satide e nutricao foram coletadas. Foram aplicados os testes do 2 de Pearson, x> para tendéncia e a
regressao multivariada de Poisson. No modelo final, foi considerada significancia estatistica quando p < 0,05.

Resultados: A amostra foi composta por 416 individuos e a prevaléncia de HAS foi de 27,4% (1C95% 23,2 - 32,0).
No modelo final, foram identificados como preditores independentes da HAS a faixa etdria a partir dos 40 anos
(p = 0,000), classe econdmica baixa (p = 0,007), tabagismo (p = 0,023), excesso de peso pelo indice de massa corporal
(p = 0,003) e adultos com tolerancia a glicose diminuida/diabetes mellitus (p = 0,012).

Conclusao: A prevaléncia de HAS é elevada e se relaciona com fatores de risco importantes, logo, sio recomendaveis
acdes de prevencao e controle. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):687-695)

Palavras Chave: Hipertensao/prevencao e controle; Prevaléncia; Doencas Cardiovasculares; Epidemiologia; Pressao
Arterial; Fatores de Risco.

Abstract

Background: Systemic arterial hypertension is a substantial public health problem responsible for millions of deaths per year worldwide.
However, little is known about the epidemiology of this disease in areas distant from large urban centers in Brazil. Such information is necessary
to plan health promotion strategies.

Objective: To estimate the prevalence of hypertension and determine its associated factors in adults residing in the semi-arid region of the state
of Pernambuco, Northeastern Brazil.

Method: This is a cross-sectional study conducted with a random sample of male and female adults. Individuals with systolic blood pressure
= 140 mm/Hg and]or diastolic blood pressure = 90 mm/Hg and those who reported being under treatment with antihypertensive drugs were
considered hypertensive. We collected data on demographic, socioeconomic, behavioral, and anthropometric characteristics, as well as health
and nutrition. The statistical analysis used Pearson’s chi-square test, the chi-square test for trend, and multivariate Poisson regression analysis.
A p-value < 0.05 in the final model was considered indicative of statistical significance.

Results: The sample consisted of 416 individuals, and the prevalence of hypertension was 27.4% (95%Cl 23.2 — 32.0). In the final model, the
independent predictors of hypertension were age of 40 years or older (p = 0.000), low economic class (p = 0.007), smoking (p = 0.023),
overweight determined by the body mass index (p = 0.003), and reduced glucose tolerance/diabetes mellitus (p = 0.072).

Conclusion: The prevalence of hypertension was high and related to important risk factors. Thus, prevention and control strategies are
recommended. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):687-695)

Keywords: Hypertension/prevention and control; Prevalence; Cardiovascular Diseases; Epidemiology; Blood Pressure; Risk Factors.
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Introducao

A hipertensao arterial sistémica (HAS) é considerada um
grande problema mundial de satide publica, sendo a condicao
clinica mais comumente encontrada na Atengao Primdria a
Satde,"* sendo responsavel por, aproximadamente, 9,4 milhes
de mortes por ano no mundo.? Trata-se de, ndo apenas um dos
maiores fatores de risco para outras doengas cardiovasculares,?
como também de uma sindrome com manifestacoes e
caracteristicas proprias e de etiologia multifatorial.*

Considerando dados do inicio da década de 2000, a
prevaléncia mundial de HAS saltou de aproximadamente
25,9 para 31,1% da populagao adulta em 2010, o que
representou um aumento de 5,2% nesses 10 anos.® Nos paises
desenvolvidos, a medida que nesse periodo foi verificada
reducdo de 2,6% na prevaléncia da doenca, nos paises em
desenvolvimento houve um acréscimo de 7,7%.°> No Brasil,
estudos compilando dados de algumas cidades apontam que
a HAS acomete cerca de 30% dos adultos, o que corresponde
a 36 milhoes de individuos.*¢7

Ao verificar a distribuicao da doenca entre as diferentes
regides do pais, observa-se que o Norte e o Nordeste
apresentam prevaléncias menores de HAS em comparagao
as demais regioes.? No entanto, vale ressaltar que ha certa
escassez desse tipo de informagao para o Norte/Nordeste, ja
que tais localidades concentram baixo niimero de pesquisas
abordando a epidemiologia desse agravo.’

O sertao brasileiro, especificamente, abrange extensoes
territoriais, sobretudo na regido nordeste, que frequentemente
sofrem com crises relacionadas aos longos periodos de
estiagem e seca e isso, somado ao baixo desenvolvimento
social e econdmico da mesorregidao, pode contribuir para
o crescimento das doengas crénicas nao transmissiveis
(DCNT).""" A despeito disso, pouco se conhece sobre a
epidemiologia da HAS e sua distribuigao cartografica em
populagoes de cidades distantes dos grandes centros urbanos
brasileiros e/ou mesorregides como o sertao.

Sendo assim e considerando a necessidade de informagoes
como subsidio para melhoria e otimizacao dos servicos e agoes
de salde publica, este estudo teve como objetivo estimar a
prevaléncia e verificar os fatores associados a HAS em adultos
do sertao de Pernambuco, Brasil.

Métodos

Estudo transversal, de base populacional, com adultos
(20 a 59 anos de idade) de ambos os sexos, moradores dos
domicilios situados na extensdo territorial que abrange o
sertdo de Pernambuco.

O processo de amostragem se deu por conglomerados.
O estado de Pernambuco é subdividido em 12 das chamadas
regides de desenvolvimento (RD), sendo que 6 delas
correspondem ao sertdo. Dessas, foram sorteadas trés RD e,
em seguida, um municipio para cada RD, os quais foram: Serra
Talhada (RD 4), Custédia (RD 12) e Belém de Sao Francisco
(RD 1). Na etapa subsequente, houve sorteio de 5 setores
censitarios por municipio, com distribuicao urbano/rural de
acordo com dados do Censo de 2010, e por fim, 350 domicilios
residenciais foram selecionados aleatoriamente com o intuito de
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formar uma amostra representativa do sertdo pernambucano.
Compuseram a amostra todos os individuos moradores dos
domicilios sorteados e presentes no momento da coleta de
dados. Foram excluidos aqueles que possuiam alguma limitacao
fisica que dificultasse a avaliagdo antropométrica, os portadores
de doencas debilitantes e os que recusaram a participagao no
estudo. Todos os sorteios foram efetuados por meio de listas
de nlmeros randoémicos obtidas com auxilio do subprograma
EPITABLE do pacote estatistico Epi Info, versao 6.04 (CDC/WHO,
Atlanta, GE, USA).

A pesquisa de campo foi realizada no periodo entre julho e
setembro de 2015, tendo a equipe de pesquisadores passado
por prévio treinamento com os instrumentos de coleta de
dados. Houve, em seguida, a realizagdo de um estudo piloto
com 30 familias em municipio nao sorteado para a pesquisa,
a fim de colocar em prética a logfstica do trabalho de campo
e de testar os instrumentos de coleta.

Para o célculo do tamanho amostral, executado a posteriori,
foram considerados: prevaléncia de HAS de, aproximadamente,
20% estimada para a regiao nordeste do Brasil,® erro amostral
de 5%, nivel de confianca de 95%, sendo aplicada por dltimo
uma ponderagao por deff (design effect = efeito de desenho),
considerando que ndo se trata de uma amostra aleatéria
simples, mas por conglomerado, no valor de 1,5. No sentido
de corrigir eventuais perdas, a amostra final foi acrescida em
10%, totalizando um minimo de 410 individuos.

Em relacdo ao perfil demografico e socioecondmico,
foram coletadas informagdes relativas as seguintes varidveis
e suas respectivas categorias: sexo (masculino e feminino),
idade em anos (20 a 29, 30 a 39, 40 a 49, 50 a 59), cor da
pele (branca, parda/preta), escolaridade (nunca frequentou
escola, ensino fundamental, ensino médio/ensino superior),
situacdo laboral (trabalha, ndo trabalha) e local de moradia
(zona urbana, zona rural). As informagbes que compuseram as
varidveis supracitadas foram obtidas segundo recomendagoes
do Instituto Brasileiro de Ceografia e Estatistica (IBGE).'? Além
disso, a variavel classe econdmica foi coletada e categorizada
conforme o Critério de Classificagao Econdmica Brasil (CCEB),
da Associacao Brasileira de Empresas de Pesquisa (ABEP),"* em
alta e média (A1, A2, B1, B2, C1, C2) e baixa (D, E).

No grupo dos aspectos comportamentais foram incluidos:
habito de consumo de alcool (consome, ndo consome) nos
dltimos 30 dias da data de coleta; tabagismo ativo (fumante/
ex-fumante, nunca fumou); tabagismo passivo (sim, nao), ou
seja, individuos que ndo fumam ativamente, mas que ficam
frequentemente em contato com fumaga de cigarro de outras
pessoas em casa, no trabalho ou na escola/faculdade; e sal de
adigao na comida ap6s preparo (nunca, as vezes/quase sempre).
Também foi incluido o nivel de atividade fisica, avaliado
mediante questiondrio internacional de atividade fisica (IPAQ),
validado no Brasil." O instrumento permitiu a classificagao
dos sujeitos em sedentario/pouco ativo e ativo/muito ativo.™

Os dados antropométricos foram coletados em duplicata
e de acordo com as recomendacbes da Organizagao
Mundial da Satdde (OMS)." A massa corporal foi aferida em
balanca digital marca TANITA™, modelo BF-683 W; a altura,
através de estadiometro portatil da marca Alturaexata™; e a
circunferéncia da cintura (CC), no ponto médio entre a Gltima
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costela e a crista iliaca com fita flexivel e inelastica da marca
Sanny™. Para altura e CC, quando havia diferenga superior
a 0,5 cm entre as duas afericoes, uma terceira era realizada
e os dois resultados mais préximos entre si eram utilizados
no célculo da média aritmética.

Quanto ao perfil de satide e nutrigao, foram alocados: indice de
massa corporal (IMC) (sem excesso de peso, quando < 25 kg/m?;
com excesso de peso, quando = 25 kg/m?);'® CC (normal,
quando < 80 cm para mulheres e < 94 c¢cm para homens;
aumentada, quando = 80 cm para mulheres e = 94 cm para
homens);'® razdo cintura-estatura (normal, quando < 0,52 para
homens e < 0,53 para mulheres; aumentada, quando = 0,52
para homens e = 0,53 para mulheres);'” e seguranga alimentar,
avaliada pela Escala Brasileira de Inseguranga Alimentar (EBIA),'®
que permitiu a classificagdo dos domicilios nas categorias
seguranga alimentar, inseguranca alimentar leve e inseguranca
alimentar moderada/grave.

As amostras de sangue foram coletadas estando os individuos
em jejum de 10 horas; e as analises para determinagao da
glicemia de jejum, triglicerideos e colesterol total foram
realizadas utilizando o equipamento Accutrend GCT (Roche
Diagnéstica, Brasil), de leitura imediata, apés pungao venosa.

Compuseram o perfil bioquimico: glicemia de jejum
(normal, quando < 100 mg/dL; tolerancia a glicose diminuida
e diabetes mellitus, quando = 100 mg/dL ou quando o
individuo fazia uso de medicamento hipoglicemiante),"
triglicerideos (normal, quando < 150 mg/dL; alto, quando
= 150 mg/dL)* e colesterol total (normal, quando < 190 mg/dL;
alto, quando = 190 mg/dL).*

No tocante a variavel de desfecho, a aferiao da pressao
arterial (PA) ocorreu em duplicata pelo método auscultatério,
utilizando-se de tensiometro da marca Glicomed™, modelo
CE-0483, e em seguida foi calculada a média aritmética dos
resultados. Seguiram-se os procedimentos de preparacao dos
individuos para afericao da PA recomendados pela Sociedade
Brasileira de Cardiologia:® repouso prévio de, pelo menos,
5 minutos em ambiente calmo; certificagao de que o individuo
nao estava com a bexiga cheia, ndo tinha praticado exercicio
fisico nos 60 minutos anteriores, nao tinha ingerido bebida
alcodlica, café ou alimentos na dltima hora e que nao tinha
fumado nos Gltimos 30 minutos; além da certificagdo de que o
individuo, no momento da afericao, se encontrava sentado, de
pernas nao cruzadas, pés apoiados no chao e brago na altura
do coragao. O critério para diagnéstico da HAS baseou-se
no documento VII Diretriz Brasileira de Hipertensao,® que
classifica o individuo como hipertenso quando pressao arterial
sistélica (PAS) = 140 e/ou pressao arterial diastélica (PAD)
= 90. Além disso, foram considerados hipertensos aqueles
que declararam prévio diagnéstico médico e que realizavam
tratamento com medicamentos anti-hipertensivos.

Os dados utilizados neste estudo foram derivados de
uma pesquisa intitulada “Avaliagdo da seguranca alimentar
e nutricional em conglomerados urbanos e rurais afetados
pela seca no sertdo de Pernambuco” (Certificado de
Apresentagao para Apreciacio Etica; Parecer n?: CAAE:
38878814.9.0000.5208), e todos os participantes assinaram
o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) apds
as devidas explicagoes sobre a pesquisa.

Analise estatistica

Todos os dados passaram por digitacao em dupla entrada
no software Epi Info™, versdo 6.04 (CDC/WHO, Atlanta, CE,
USA), com posterior utilizagdo do médulo VALIDATE para
checar a consisténcia dos dados.

As varidveis explanatérias foram agrupadas em quatro niveis
hierarquicamente ordenados: (1) fatores bioldgicos; (2) fatores
demograficos e socioeconomicos; (3) fatores comportamentais;
e (4) fatores bioquimicos e do estado nutricional, sendo esse
altimo o nivel mais proximal do modelo. Partindo-se, entao,
de um modelo conceitual de determinacao da HAS, assume-se
que os fatores predisponentes podem implicar em diferentes
niveis hierdrquicos de determinagao.

Afim de verificar associagOes entre as varidveis explanatorias
e a de desfecho, a estatistica univariada foi aplicada por
meio dos testes do %2 de Pearson ou do ¥? para tendéncia.
As associagoes com valor de p < 0,20 foram incluidas na
analise multivariada por meio da regressao de Poisson com
ajuste robusto da variancia. Os resultados da andlise univariada
foram expressos pelos percentuais e respectivos intervalos de
confianca de 95% (IC95%); e para os da analise multivariada,
por meio das razoes de prevaléncia e seus respectivos [C95%.
No modelo final foi considerada significancia estatistica
quando p < 0,05. Todas as analises foram conduzidas com
auxilio dos programas Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS), versao 13.0 (IBM Analytics, NC, USA) e Stata, versao
14.0 (StataCorp, TX, USA).

Resultados

A amostra final foi composta por 416 adultos, com mediana
de idade e intervalo interquartilico de 35,0 (28,0 — 48,0),
sendo a maioria do sexo feminino (64,9%; 1C95% 60,1 —69,5).
Houve predominio de individuos de cor da pele preta/parda
(78,4%; 1C95% 74,0 — 82,2) e de moradores da zona urbana
(57,9%; 1C95% 53,0 — 62,7).

Observou-se, ainda, que 19,7% (1C95% 16,1 — 23,9) da
amostra tinham o hébito de consumir bebidas alcodlicas,
23,3% (1C95% 19,4 — 27,7) fumavam ativamente e 16,3%
(1C95% 13,0 — 20,3) fumavam de forma passiva; e que
havia predominancia de individuos sedentdrios ou pouco
ativos (71,5%; 1C95% 65,6 — 76,9). Além disso, 10,1%
(1IC95% 7,5 — 13,5) da amostra relataram o hébito de as vezes
ou quase sempre adicionar sal nos alimentos apds o preparo.

Foi evidenciada prevaléncia de HAS de 27,4% (IC95%
23,2 — 32,0) e sua distribuicdo, de acordo com varidveis
demograficas e socioecondmicas, pode ser observada na Tabela 1.
Foi verificado que a prevaléncia de HAS se mostrou crescente,
tanto com o aumento da idade, quanto com a diminuigdo do
nivel de escolaridade, além de maior prevaléncia da doenca em
individuos de classe econdmica baixa, esses com significancia
estatistica. Quanto as varidveis comportamentais (Tabela 2),
verificou-se proporgao maior de hipertensos no grupo que
fumava ativamente/ex-fumante, assim como no grupo de
fumantes passivos. J& em relagao ao perfil de satde e nutricdo
(Tabela 3), a HAS esteve associada, através do IMC, com o excesso
de peso e com a RCEst aumentada. No (ltimo grupo de variaveis
analisadas, as bioquimicas, houve associacdo com a tolerancia a
glicose diminuida/diabetes mellitus e com o CT alto (Tabela 4).
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Tabela 1 - Distribuigdo da hipertensao arterial sistémica segundo variaveis demograficas e socioeconémicas em adultos do Sertdo de

Pernambuco. Brasil, 2015

Hipertenséo Arterial Sistémica

Variaveis Valor de p*
n % IC95%

Sexo 0,358

Masculino 44 30,1 22,8-38,3

Feminino 70 259 20,8-31,6

Idade (anos) 0,0008

20-29 13 10,6 05,7-17,4

30-39 20 15,9 10,0 - 23,4

40-49 25 36,8 254-493

50 - 59 56 56,6 46,2 - 66,5

Cor da pele 0,721

Branca 26 289 19,8-394

Parda e preta 88 27,0 22,3-32,2

Escolaridade 0,000¢

Nunca frequentou escola 66 446 36,4 -53,0

Ensino fundamental 32 19,5 13,7-26,4

Ensino médio/superior 16 15,4 09,1-23,8

Situagéo laboral 0,150

Trabalha 45 239 18,0-30,7

N&o trabalha 69 30,3 24,4-36,7

Local de moradia

Zona urbana 65 27,0 215-33,0 0,816

Zona rural 49 28,0 215-353

Classe econdmica 0,001

Alta e média’ 45 20,5 15,3 -26,4

Baixa' 69 352 285-423

1C95%: intervalo de confianga de 95%; “classes A1, A2, B1, B2, C1e C2; ' classes D e E;. * Teste do Qui-quadrado de Pearson; § Teste do Qui-quadrado para Tendéncia.

Ap6s ajustes estatisticos realizados conforme modelo
hierdrquico previamente estabelecido, as variaveis explanatérias
que permaneceram significativamente associadas a HAS foram:
idade, classe econdmica, tabagismo ativo, IMC e glicemia de
jejum (Tabela 5).

Discussao

Embora a HAS seja uma doenga mais comum entre idosos,
tem acometido parcela consideravel dos adultos, atingindo,
no Brasil, mais de 30 milhdes de individuos dessa faixa etéria,®
o que aumenta a necessidade de se trabalhar mais o agravo
em questao também nessa populagao.

A prevaléncia de HAS em adultos do sertao de Pernambuco,
embora ligeiramente menor do que a estimativa nacional de
cerca de 30%,° mostrou-se, ainda assim, elevada, reforcando-se
ainda mais como um grave problema de satde publica.
Trata-se de um resultado esperado, tendo em vista, sobretudo,
0 baixo desenvolvimento social e econdmico da mesorregido e
sua possivel relacio com a alta prevaléncia de DCNT."
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E importante destacar, entretanto, a possibilidade de que alguns
individuos classificados como hipertensos podem, na realidade,
sofrer da chamada hipertensao do jaleco branco, a qual nao foi
avaliada no presente estudo e que pode representar uma limitagdo.

No Nordeste, segundo estudo de Andrade et al.,® a
prevaléncia de HAS autorreferida em adultos é de 19,4%
(1C95% 18,4 — 20,5), sendo um resultado aquém do
demonstrado no presente estudo. Tal disparidade pode ser
explicada por uma das limitages do método de morbidade
autorreferida utilizado no trabalho de Andrade et al.,® que,
apesar de ja validado para estudos de base populacional,
pode subestimar os resultados de prevaléncia.? Isso é possivel
devido a influéncia do nivel de acesso e utilizacao dos servigos
de satide por parte da populagao investigada, tendo em vista
que ha nesse método uma certa dependéncia de que os
individuos passem por prévio diagndstico médico da doenca.?'

A maior vulnerabilidade para a HAS com a progressao
da faixa etaria, observada na presente casuistica, tem sido
relatada na literatura especializada, ja havendo consenso no
tocante a relacao direta e linear entre PA e idade.® Essa relagao
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Tabela 2 - Distribuigao da hipertenséo arterial sistémica segundo variaveis comportamentais em adultos do Sertdo de Pernambuco. Brasil, 2015

Hipertensao Arterial Sistémica

Variaveis Valor de p$
n % 1C95%

Consumo de alcool’ 0,330
Consome 26 31,7 219-429

N&o consome 88 26,3 218-315

Tabagismo ativo 0,000
Fumante e ex-fumante 54 55,7 45,2 -65,8

Nunca fumou 60 18,8 14,8-23,6

Tabagismo passivo’ 0,000
Sim 32 47,1 34,8-59,6

N&o 82 236 19,3-28,4

Nivel de atividade fisica* 0,078
Sedentario ou pouco ativo 61 32,4 25,8 -39,6

Ativo ou muito ativo 33 440 32,5-55,9

Sal de adigao na comida 0,200
Nunca 106 283 239-333

As vezes ou quase sempre 8 19,0 08,6 — 34,1

1C95%: intervalo de confianga de 95%; * Considerou-se os ltimos trinta dias a data de coleta; ' individuos que néo fumam ativamente mas que ficam frequentemente
em contato com fumaga de cigarro de outras pessoas em casa, no trabalho ou na escola/faculdade;  classificado por meio do questionério internacional de atividade

fisica (IPAQ); ¢ Teste do Qui-quadrado de Pearson.

Tabela 3 - Distribuigao da hipertensao arterial sistémica segundo variaveis de satde e nutricdo em adultos do Sertao de Pernambuco. Brasil, 2015

Hipertenséo Arterial Sistémica

Variaveis Valor de p**
n % 1C95%

IMC 0,019
Sem excesso de peso’ 29 19,9 13,7-273

Com excesso de peso’ 76 30,6 25,0-36,8

cc 0,082
Normal* 29 218 15,1-29,8

Aumentada$ 81 30,0 246 -358

RCEst 0,012
Normal” 17 17,0 10,2-25,8

Aumentada 87 29,8 246-354

Condigao de SAN* 0,245t
SAN 35 34,0 249-44,0

IAN leve 33 237 16,9-317

IAN moderada e grave 46 26,4 20,1-33,6

1C95%: intervalo de confianga de 95%, IMC: indice de massa corporal; CC: circunferéncia da cintura; RCEst: razdo cintura-estatura; SAN: seguranga alimentar e
nutricional; IAN: inseguranga alimentar e nutricional; “IMC < 25,0 kg/m? tIMC = 25,0 kg/m? #< 80 cm para mulheres e < 94 cm para homens; $= 80 cm para mulheres
e 2 94 cm para homens; ”< 0,52 para homens e < 0,53 para mulheres; 12 0,52 para homens e 2 0,53 para mulheres; * classificada por meio da escala brasileira de
seguranga alimentar e nutricional. * Teste do Qui-quadrado de Pearson; ' Teste do Qui-quadrado para Tendéncia.

se da, especialmente, devido ao processo de arteriosclerose,
cujo enrijecimento das paredes arteriais levariam ao aumento
natural dos niveis tensionais, o que ocorre normalmente devido
as alteragoes fisioldgicas decorrentes do envelhecimento.??

Além disso, a associacdo entre classe econdmica e HAS
demonstrada na presente pesquisa sustenta a conjectura de que
os individuos de baixa classe econdémica seriam mais vulneraveis
ao desenvolvimento da doenca.” Ademais, vale salientar que,
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Tabela 4 - Distribuigado da hipertensao arterial sistémica segundo variaveis bioquimicas em adultos do Sertdo de Pernambuco. Brasil, 2015

Hipertenséo Arterial Sistémica

Variaveis Valor de p*
n % 1C95%

Glicemia de jejum 0,000
Normal’ 56 28,4 222-353

Tolerancia a glicose diminuida e DM? 30 68,2 52,4-814

Triglicerideos 0,416
Normal* 32 32,7 235-429

Altos 54 378 29,8 - 46,2

Colesterol total 0,005
Normal” 27 25,7 17,7-352

Alto" 59 434 34,9-52,1

1C95%: intervalo de confianga de 95%, DM: diabetes mellitus; “< 100 mg/dL; T = 100 mg/dL ou quando ha uso de medicamento hipoglicemiante; *< 150 mg/dL;
§2 150 mg/dL; " < 190 mg/dL; 1= 190 mg/dL; * Teste do Qui-quadrado de Pearson.

Tabela 5 - Razdes de prevaléncia brutas e ajustadas da hipertensao arterial sistémica segundo variaveis explanatérias em adultos do Sertdo
de Pernambuco. Brasil, 2015

Hipertenséo Arterial Sistémica

Variaveis n Andlise bruta Andlise ajustada Valor de p$
RP 1C95% RP 1C95%

Idade (anos)

20-29 13 1,00 1,00

30-39 20 1,05 0,97-1,13 1,05 097-1,13 0,214

40-49 25 1,24 1,12-1,36 1,24 1,12-1,36 0,000

50 - 59 56 1,42 1,31-1,53 142 1,31-1,53 0,000

Classe Econdmica’

Alta e média 45 1,00 1,00

Baixa 69 1,12 1,05-1,20 1,09 1,02-1,17 0,007

Tabagismo ativo®

Nunca fumou 54 1,00 1,00

Fumante/ex-fumante 60 1,31 1,22-141 1,11 1,02-1,22 0,023

IMC*

Sem excesso de peso 29 1,00 1,00

Com excesso de peso 76 1,09 1,02-1,17 1,21 1,07 -1,37 0,003

Glicemia de jejum?

Normal 56 1,00 1,00

Tolerancia a glicose diminuida e DM 30 1,31 1,19-144 1,15 1,03-1,27 0,012

RP: razéo de prevaléncia; IC95%: intervalo de confianga de 95%, IMC: indice de massa corporal; DM: diabetes mellitus; RP 1,00: referéncia; ‘ajustada pela idade,
escolaridade e situagéo laboral; fajustado pela idade, escolaridade, situagdo laboral, classe econémica, tabagismo passivo, e nivel de atividade fisica; *ajustado
pela idade, escolaridade, situagédo laboral, classe econémica, tabagismo passivo, e nivel de atividade fisica, IMC, CC, RCEst, glicemia de jejum e colesterol total;
§ Regresséo de Poisson com ajuste robusto da variéncia.

embora a associagdo com o baixo nivel de escolaridade tenha O grupo de fumantes e ex-fumantes também se mostrou
perdido significancia estatistica no modelo multivariado, o associado a uma maior prevaléncia de HAS, assim como
mesmo pode representar um fator de risco mais evidente do  em outros estudos brasileiros de base populacional, como
que a renda, especificamente.?® Diante disso, ressalta-se a mostra o estudo de revisao de Passos et al.,?" Trata-se de
importancia de um maior monitoramento e cuidado comesses  um resultado consistente com as evidéncias cientificas em
grupos mais vulneraveis. nivel experimental, que indicam que o tabagismo pode
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causar hipertensdo e outras doengas cardiovasculares.?*
Estima-se que na década de 2000, 11% das mortes por
doencas cardiovasculares no mundo foram atribuidas ao
tabagismo,* sendo esse um importante fator de risco a ser
trabalhado em programas e agoes de promogao da satde e
prevencao de doengas.

Outro importante aspecto relacionado a HAS é a
composicdo corporal, especialmente no que concerne a
distribuicao da adiposidade, estando claro que o aumento
do tecido adiposo visceral estd diretamente associado a uma
maior incidéncia da doenca.?* Uma das limitagoes do presente
estudo € a ndo avaliagao da distribuicao da gordura corporal
por meio de métodos de maior acuracia, como a quantificagao
do tecido adiposo visceral ou subcutdneo por tomografia
computadorizada,?” por exemplo. Entretanto, pesquisas
apontam que indicadores como IMC e CC sao boas
ferramentas a serem utilizadas em estudos populacionais e
que acréscimos nessas medidas representam aumento do
risco de desenvolver HAS.2%-30

Assim, a associagdo positiva entre excesso de peso, avaliado
através do IMC, e a HAS no sertdao pernambucano chama
atengdo para a necessidade de uma maior e mais efetiva
participacao da educagdo alimentar e nutricional nas politicas
e agoes de promogao da satide, bem como um maior estimulo
a pratica de atividade fisica. Estratégias dessa natureza teriam
maior efetividade no processo de transicao nutricional que
afetou o pais*' e que culminou em um crescimento de 26,3%
do excesso de peso entre 2006 e 2016, segundo inquérito
telefonico realizado pelo Ministério da Satde do Brasil.?

Ademais, a concomitancia entre HAS, tolerancia a
glicose diminuida e/ou o diabetes mellitus reforga as
evidéncias cientificas que apontam a estreita ligagao
entre essas condigoes clinicas, as quais frequentemente
se desenvolvem juntas e, muitas vezes, pelas mesmas
vias metabélicas.’* Uma andlise da Pesquisa Nacional por
Amostra de Domicilios de 1998, 2003 e 2008 verificou,
nesse periodo no Brasil, um crescimento de 1,7 para
2,8% do coeficiente de prevaléncia padronizado por sexo
e faixa etdria para o diabetes mellitus associado a HAS,
especialmente no Nordeste e Centro-Oeste do pafs.**
Tais informagdes apontam ainda mais para o grande
problema que essas condiges representam, especialmente
em regides como o nordeste e mesorregides como o sertao.

A auséncia de associacao entre HAS e consumo de élcool,
nivel de atividade fisica sedentario ou pouco ativo e o uso
de sal de adicdo nos alimentos se mostrou um resultado
inesperado, considerando que esses sao fatores de risco
tradicionalmente descritos para a doenga em questao.®
Tal paradoxo poderia ser atribuido ao efeito de causalidade
reversa, o qual consiste na repercussao da doenga sobre
algumas mudangas comportamentais positivas por parte dos
individuos, considerando que muitos deles ja estavam cientes
de sua condicao de hipertenso no momento da coleta de dados.

Outra possivel explicagao para tais auséncias de associagao
seria o tamanho amostral, uma vez que foi calculado para
estimar apenas a prevaléncia da varidvel de desfecho,
podendo isso ter limitado a robustez das subanalises.
Além disso, vale destacar que a predomindncia observada

para o sexo feminino no presente estudo pode se dever ao
processo de amostragem realizado.

O delineamento transversal também corresponde a uma
importante limitacao, o que nao permitiu inferir causalidade,
uma vez que as informagdes sobre exposicdo e desfecho
foram coletadas no mesmo momento. Contudo, vale frisar a
contribuicdo relevante em termos de conhecimento sobre a
realidade epidemiolégica da doenga em questao na populagao
investigada. Segundo Vianna e Segall-Corréa,* iniciativas como
a do presente estudo se fazem importantes e necessarias para
obtencado de informagées inéditas que podem ser utilizadas
para comparagoes regionais, nacionais e internacionais, além
de que, investigagoes desagregadas permitem conhecer
melhor aspectos, peculiaridades e fatores de risco localizados
que poderiam passar despercebidos em anélises em unidades
territoriais mais abrangentes, contribuindo, assim, para uma
complementacao na distribuicao cartografica da doenga.

Conclusao

A prevaléncia de HAS se mostrou elevada e associada a fatores
importantes como o avangar da idade, baixa classe econémica,
tabagismo ativo, excesso de peso e tolerancia a glicose diminuida
e/ou diabetes mellitus. O continuo monitoramento das DCNT,
especialmente HAS, diabetes mellitus e obesidade, além de
seus aspectos associados, é fundamental para o planejamento
e a continua melhoria dos programas e aces de satde publica
de forma geral, bem como para o delineamento de estratégias
especificas para a regiao estudada.
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A hipertensao arterial (HA) é uma doenga com prevaléncia
elevada em adultos e geralmente referida como ‘doenga
complexa’ e este termo tem sido usado para indicar a diversidade
de fatores que contribuem para o seu aparecimento.’

Estudos em populagbes, gémeos e familias estimam que o
impacto da carga genética no aparecimento da hipertensao seja
de 34% a 64%.” Entretanto, a regulacdo da pressao depende
de uma multiplicidade de érgaos, sistemas e mecanismos,
razdo pela qual um grande nimero de genes interfere nos
valores individuais. Em consequéncia, os testes genéticos
ainda sdo pouco efetivos como preditores de hipertensao,
pois a heranga monogénica desta doenga é rara.* Os fatores
nao genéticos também sdo varios e ligados ao estilo de vida
(nutrigao, atividade fisica, consumo de &lcool, tabaco, dentre
outros) ou a presenga de condigdes que cursam com estado
inflamatério cronico, como a obesidade e resisténcia a insulina.
Na presenca destes fatores, a elevagao da pressao arterial se
acentua com a idade fazendo com que, em determinado
momento, os niveis presséricos sejam compativeis com a
presenga da doencga. Importante destacar que os pontos de
corte que separam os estados de ‘normotensao’ e ‘hipertensao’
sao estatisticos sendo adequados para uso em populagoes,
podendo ser inadequados na avaliagao individual,® pois a
doenga pode estar presente em estado subclinico, ou seja,
mesmo antes de atingir niveis presséricos de diagndstico obtidos
em estudos epidemioldgicos. Portanto, dada a dificuldade do
uso de dados genéticos, a prevengao da doenga deve ser feita
pela identificagao dos fatores de risco que contribuem para
elevar a pressao arterial. Neste contexto, o conhecimento
epidemiolégico em populagbes especificas constitui ferramenta
essencial para enfrentamento da doenca.

Apesar de seu alto impacto na morbimortalidade e
nos custos econémicos e sociais, a epidemiologia da HA
e dos seus determinantes ainda sdo pouco conhecidos na
populacao brasileira. Somente em anos recentes foi conduzido
um estudo robusto e de abrangéncia nacional nessa area.
A grande extensao territorial e a diversidade racial e cultural

Palavras-chave

Hipertensao; Hipertensao/prevencao e controle; Prevaléncia;
Fatores de Risco; Obesidade; Diabetes Mellitus; Epidemiologia.

Correspondéncia: José Geraldo Mill

Departamento de Ciéncias Fisiol6gicas da UFES - Avenida Marechal Campos,
1468. CEP 29042-770, Vitéria, ES — Brasil

E-mail: jose.mill@ufes.br

DOI: 10.5935/abc.20190220

da populagao brasileira demandam também estudos regionais.
A Pesquisa Nacional de Satde (PNS) realizada em 2013
pelo Ministério da Satde com apoio do IBGE em amostra
representativa e robusta (N > 60 mil) da populagao brasileira
adulta mostrou prevaléncia auto-referida de HA de 21,4%,
mais frequente em mulheres (24,2%) do que em homens
(18,3%). Ao mudar o critério de diagnéstico, considerando
portador de HA os individuos que apresentaram pressao
arterial aferida no domicilio =140/90 mmHg, ou em uso de
anti-hipertensivos, a prevaléncia subiu para 32,3%, com maior
prevaléncia em homens.® O estudo mostrou ainda diferencas
entre as regides, observando-se menores prevaléncias no
Norte e Nordeste e maiores no Sul e Sudeste. A doenca
também foi menos frequente em moradores de zonas rurais.
Parte das diferengas regionais podem decorrer das diferentes
composicoes de raca/cor. Indigenas tém, aparentemente,
valores mais baixos de pressao’ e isso pode se traduzir em
menor impacto da doenga em populagdes com maior presenga
do trago indigena, como na regiao Norte. Diferengas regionais
também podem decorrer da distribuicio nao uniforme dos
fatores gerais que interferem na regulagao da pressao arterial,
como o alto consumo de sal, o acimulo de gordura corporal,
o sedentarismo, o consumo abusivo de alcool e a resisténcia a
insulina. A grande extensao territorial e a diversidade cultural
podem contribuir para a distribuigdo ndo uniforme destes
fatores e, consequentemente, a variabilidade na distribuigao
da HA e de outras doencas cronicas. Mais recentemente
vem sendo dada importancia crescente ao papel de variaveis
socioecondmicas no aparecimento, progressao e desfechos
relacionados a pressao arterial. Estudos de grande porte,
como o Estudo Longitudinal de Satde do Adulto (ELSA-Brasil),
evidenciam o impacto da baixa escolaridade e renda no
aumento da pressao e na prevaléncia da doenca.® Esses dados
indicam que o segmento populacional do Brasil que vive em
condigbes mais desfavordveis estd mais sujeito ao impacto
da doenca. E isso tem consequéncias importantes para o
equacionamento deste problema de satde.

Neste nimero dos Arquivos Brasileiros de Cardiologia,
Santiago et al.® publicam dados relativos a estudo de base
populacional visando identificar as caracteristicas e prevaléncia
da HA na populagao adulta (20 a 59 anos) residente no
semiarido de Pernambuco, na regido Nordeste do Brasil.®
Para tanto, foi selecionada aleatoriamente uma amostra
representativa de domicilios urbanos e rurais por sorteio de
setores censitarios de trés municipios. A pesquisa mostrou que
a prevaléncia global de HA foi de 27,4%, com predominancia
no sexo masculino. Apesar de ndo haver poder estatistico
para analises mais detalhadas de subgrupos, fica visivel nos
dados que a doenga atinge, com maior impacto, os segmentos
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populacionais de menor escolaridade e renda, duas variaveis
que estao representadas na classificacao socioeconémica dos
domicilios. Impressiona a associagao da presenga da doenga
com a baixa escolaridade. Enquanto que no segmento de
maior escolaridade (ensino médio ou superior) a presenca de
HA foi constatada em 15,4% dos individuos, no segmento mais
baixo (sem escolaridade) o nimero sobe para 44,6%, ou seja,
a probabilidade de a doenca ser encontrada era quase 3 vezes
maior no segmento populacional com baixa escolaridade.
Tendo em vista que escolaridade e renda sao duas variaveis
colineares na populagao brasileira, na analise multivariada
a escolaridade a escolaridade saiu da modelagem, ficando
apenas o nivel socioecondmico como preditor independente de
presenca da doenca. Entretanto, segundo o padrao brasileiro,
tanto a escolaridade como a renda entram no modelo de
classificagao socioecondmica.

O que ainda precisa ser mais bem investigado é a
mediacao entre varidveis socioecondmicas (escolaridade
e renda) e pressdo arterial. O ELSA-Brasil trouxe algumas
pistas a respeito.” Os portadores de ancestralidade africana
(pretos e pardos) apresentam pressao arterial mais alta e um
incremento pressorico mais alto com a idade predispondo
assim ao aparecimento de hipertensdo na vida adulta.
Nao se sabe, entretanto, se essa diferenga decorre desde o
nascimento ou é mais tardia. Nosso grupo de pesquisa vem
buscando respostas estudando criangas e adolescentes de
diferentes raga/cor. Mostramos que escolares pré-plberes,
apresentam valores pressoricos iguais, independente da raga/
cor.’® As diferengas, portanto, aparecem mais tardiamente
na adolescéncia ou, mais provavelmente, na vida adulta.
O estresse psicossocial poderia constituir um fator importante na
elevagao da pressao com a idade e, portanto, no aparecimento
de hipertensao."" Isso poderia explicar, ainda que em parte,
a relacdo inversa entre escolaridade/renda e prevaléncia de
HA. Individuos situados na base da piramide social viveriam
em maior grau de incerteza em relagao ao seu futuro. A luta
pela sobrevivéncia é maior e a rede de suporte social em
relagdo a eventos adversos de vida (desemprego, eventos
climaticos adversos, como a seca prolongada no sertao) é
menor na base da piramide e isso determinaria uma carga
alostatica de maior intensidade nesses individuos (aumento
da atividade simpatica, ativagao do eixo hipotdlamo-adrenal-
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Coocorréncia de Tabagismo e Alimentacao nao Saudavel na
Populacao Adulta Brasileira

Co-occurrence of Smoking and Unhealthy Diet in the Brazilian Adult Population
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Universidade Estadual de Campinas - Satide Coletiva,” Campinas, SP — Brasil
Universidade Federal de Minas Gerais - Escola de Enfermagem,? Belo Horizonte, MG — Brasil

Resumo

Fundamentos: O tabagismo e a alimentacao inadequada integram os fatores comportamentais de risco responsaveis
pela maioria das mortes e das incapacidades causadas por doencas cronicas nao transmissiveis.

Objetivos: Estimar a prevaléncia e identificar os fatores associados a coocorréncia de tabagismo e alimentacao
inadequada em adultos.

Métodos: Estudo transversal de base populacional com 28.950 adultos (18-59 anos), cujas informacoes foram obtidas
pelo Sistema de Vigilancia por Inquérito Telefonico (Vigitel), em 2014. As associacoes independentes foram verificadas
por meio de regressao hierarquica de Poisson, com nivel de significancia de 5%.

Resultados: A prevaléncia de coocorréncia de tabagismo e alimentacao nao saudavel foi de 8,6% (1C95%: 7,9-9,3),
mostrando-se mais elevada entre os que residiam na regiao Sul (RP = 1,50; 1C95%: 1,18-1,89) comparados aos do
Centro-Oeste, nos que nao possuiam plano privado de satide (RP = 1,14; 1C95%: 1,03-1,25), nos que ingeriam bebidas
alcodlicas de forma abusiva (RP = 3,22; 1C95%: 2,70-3,85) e nos que autoavaliaram a saiide como regular (RP = 1,65;
1C95%: 1,36-1,99) ou ruim/muito ruim (RP = 1,70; 1C95%: 1,18-2,44). Apresentaram menor prevaléncia de ambos os
fatores os que viviam na regiao Nordeste, as mulheres, os de cor da pele parda, aqueles que tinham conjuge, os mais
escolarizados e os que estavam com sobrepeso ou obesidade.

Conclusao: Os segmentos mais vulneraveis a coocorréncia dos fatores de risco estudados foram os homens, os
residentes na regiao Sul do pais, aqueles com menor nivel socioeconémico, os que referiram consumo abusivo de
alcool, entre outros. Intervencdes sobre miiltiplos comportamentos de risco, adaptadas as realidades diversas, podem
ter maior impacto na populacao brasileira. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):699-709)

Palavras-chave: Tabagismo; Alimentacao; Fatores de Risco; Comportamento de Reducao de Risco; Doenca Crdnica;
Sadde do Adulto; Desigualdade em Saide.

Abstract

Background: Smoking and an inadequate diet are behavioral risk factors that contribute to the majority of deaths and disabilities caused by
noncommunicable diseases.

Objectives: To estimate the prevalence of the co-occurrence of smoking and inadequate diet and identify associated factors in adults.

Methods: A cross-sectional population-based study was conducted with a sample of 28,950 Brazilian adults (18 to 59 years old). Data were
obtained from Sistema de Vigilancia por Inquérito Telefénico (Vigitel [Brazilian Health Surveillance Telephone Survey]) in 2014. Independent

Lo,

associations were investigated using Poisson hierarchical regression analysis with 5% significance level.

Results: The prevalence of the co-occurrence of smoking and unhealthy eating was 8.6% (95% Cl: 7.9-9.3) and was higher among individuals
residing in the southern region of the country than in those living in the central western region (PR = 1.50; 95% ClI: 1.18-1.89), those with no
private health insurance (PR = 1.14; 95% Cl: 1.03-1.25), those who drank alcohol abusively (binge drinkers) (PR = 3.22; 95% Cl: 2.70-3.85)
and those who self-rated their health as fair (PR = 1.65; 95% ClI: 1.36—1.99) or poor/very poor (PR = 1.70; 95% Cl: 1.18-2.44). The prevalence
of both factors was lower among individuals residing in the northeastern region of the country, women, individuals with brown skin color, those
with a spouse, the more educated ones and those with overweight or obesity.

Conclusion: The more vulnerable segments to the co-occurrence of the risk factors studied were men residing in the southern region of the country,
individuals with a lower socioeconomic status and those who reported binge drinking. Interventions addressing multiple behavioral risk factors
adapted to specific contexts could have a greater impact on the Brazilian population. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):699-709)
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Introducao

Os fatores comportamentais de risco sao responsaveis pela
maioria das mortes por doengas cronicas nao transmissiveis
(DCNT)'2 e por parte das doengas oriundas dessas enfermidades.>
Dentre esses fatores destacam-se o tabagismo, consumo abusivo
de bebidas alcodlicas, alimentagdo inadequada, inatividade
fisica, obesidade, dislipidemias, ingestao excessiva de gorduras
de origem animal e ingestao insuficiente de frutas e hortalicas.*”
De acordo com estudo realizado em 52 paises, os referidos
fatores, juntamente com a hipertensao arterial, diabetes mellitus
e estresse psicossocial, respondem por 90% e 94% do risco
atribuivel populacional para doengas cardiovasculares entre
homens e mulheres, respectivamente.®

Estimativas da Organizacao Mundial da Satde (OMS)
atribuem ao tabagismo seis milhdes de mortes/ano. O consumo
insuficiente de frutas/hortalicas responde anualmente, por
2,7 milhdes de mortes e por 31% das doengas isquémicas
do coracdo, 11% das doencas cerebrovasculares e 19% dos
canceres gastrointestinais ocorridos no mundo.® No Brasil, a
despeito da reducao do percentual de fumantes nos Gltimos
anos,'®'" inquéritos populacionais de satde tém apontado
maior prevaléncia de tabagismo em adultos (40 a 59 anos)
e naqueles com menor escolaridade.’®'2 A prevaléncia
de consumo de alimentos nao saudaveis é elevada,’*31*
principalmente entre os homens, os jovens e os individuos
com menor nivel de instru¢ao.’> '

As DCNT decorrem de miltiplas causas que atuam
simultaneamente e resultam em efeitos que podem
ser distintos.” Estudos apontam que o acimulo de
dois ou mais fatores de risco modificaveis eleva a
ocorréncia de DCNT,3">' de doencgas cardiovasculares®
e também se relaciona a mortalidade total e por causas
especificas."? Os comportamentos de risco sao agoes
prejudiciais que aumentam a probabilidade de doenca
ou impedem a recuperagao da satde.'” Portanto, os
fatores de risco comportamentais, também denominados
modificaveis, sdo causas componentes que contribuem para
a elevagao da incidéncia de morbimortalidade por doencas
cardiovasculares, diabetes mellitus e neoplasias entre adultos
e idosos.">!> O maior impacto da exposicao a esses fatores
é observado em idades mais avancadas, no entanto, sinais
iniciais de alteracoes nas condicoes de satide ocorrem, mais
frequentemente, a partir dos 40 anos.'8"

O Brasil possui cerca de 114 milhdes de pessoas com idade
entre 18 e 59 anos. A prevaléncia simultanea do tabagismo
e alimentagao ndo saudavel ainda é pouco descrita na
literatura. Exposigoes a fatores de risco comportamentais como
o tabagismo e principalmente a alimentagao inadequada
se iniciam precocemente,'®'® consolidando-se na vida
adulta™ com reflexos na salide nas diversas fases da vida.
O objetivo do estudo foi estimar a coocorréncia de tabagismo
e alimentagdo nao saudavel na populagao adulta brasileira e
verificar sua associagao com caracteristicas sociodemogréficas
e indicadores de satde.

Métodos

Estudo transversal de base populacional com a populagao
adulta (18 a 59 anos) residente nas capitais dos 26 estados

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):699-709

brasileiros e no Distrito Federal. Os dados se referem aos
registros de 28.950 individuos entrevistados pelo inquérito
telefonico Vigitel em 2014.

Estabeleceu-se um tamanho amostral minimo de
1.500 individuos em cada cidade para estimar a frequéncia
de qualquer fator de risco na populagao adulta,* considerando
um coeficiente de confianca de 95% e erro maximo de cerca
de trés pontos percentuais.” A coleta de dados foi realizada em
trés etapas: a primeira consiste no sorteio sistematico de pelo
menos cinco mil linhas telefénicas. Este sorteio, sistemdtico e
estratificado por codigo de enderegamento postal (CEP) foi
realizado pelo cadastro eletrénico de linhas residenciais fixas
das empresas telefonicas. Em seguida, as linhas sorteadas em
cada uma das cidades foram ressorteadas e divididas em réplicas
de 200 linhas, cada réplica reproduzindo a mesma proporgao
de linhas por CEP do cadastro original. Na terceira etapa da
amostragem realizou-se o sorteio de um dos adultos residentes
no domicilio selecionado, apés a identificagao, entre as linhas
sorteadas, das elegiveis para o sistema. Nessa etapa excluiram-se
as linhas empresariais, fora de servigo ou inexistentes, assim
como os nimeros que nao responderam a seis ligacoes
realizadas em horarios/dias variados, incluindo sidbados e
domingos e periodos noturnos’ (Figura 1).

Para compensar o viés da nao cobertura universal de
telefonia fixa foram usados fatores de ponderagao. Por meio
do uso de um peso pds-estratificagao, calculado com base
em 36 categorias de andlise por sexo (feminino e masculino),
faixa etaria (18-24, 25-34, 35-44, 45-54, 55-64 e =65 anos) e
nivel de instrucao (sem instrucao ou fundamental incompleto,
fundamental completo ou médio incompleto, médio
completo ou superior incompleto e superior completo), as
estimativas foram ajustadas a populagdo. No célculo do peso
pos-estratificacido de cada individuo da amostra foi usado
o método ‘rake’. Informacoes sobre o desenho amostral do
Vigitel e sobre o instrumento de coleta de dados, bem como
dos procedimentos realizados nas entrevistas estao publicadas.”

Neste estudo, a coocorréncia de tabagismo e alimentagao
inadequada foi considerada como variavel de interesse.
Para o tabagismo, considerou-se fumante o individuo que
respondeu positivamente a questao: “Atualmente, o(a) sr.(a)
fuma?”, independente do ndmero de cigarros, da frequéncia
e da duracdo. O indicador de alimentacao nao saudavel foi
elaborado a partir de um conjunto de alimentos marcadores
de perfil de consumo associado a protecao para doencas
cronicas (feijao, frutas, leite e hortalicas cruas e cozidas) ou de
risco (carnes vermelhas, doces, refrigerante ou suco artificial).
Dependendo do alimento e da frequéncia de consumo,
foram atribuidas pontuagdes que variavam de zero a quatro.
Os alimentos marcadores de perfil de protecao ingeridos
diariamente e os de perfil de risco nunca ou quase nunca
consumidos, ndo foram pontuados (zero). A pontuagao
méxima (4 pontos) foi atribuida para os alimentos de protegdo,
nunca ou quase nunca consumidos e também para aqueles
considerados de risco ingeridos diariamente (Tabela 1).
O escore total foi representado pela soma dos itens alimentares,
variando de 0 a 32 pontos, ou seja, quanto maior a pontuagao,
pior a qualidade da alimentagao. Esta nova variavel foi entao
categorizada considerando-se os tercis da distribuicdo.
Em seguida, foram agrupados os individuos pertencentes aos
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Vigitel 2014 B

* Selegdo de linhas telefonicas residenciais fixas
- Sorteio sistematico e estratificado por CEP, baseado nos cadastros eletronicos das empresas OI, GVT, Telefénica e Embratel/Claro;
- 5 mil linhas sorteadas em cada uma das 26 capitais brasileiras e no Distrito Federal (n = 135 mil);
- Amostra planejada para alcangar um tamanho minimo de 1.500 entrevistas por cidade.

- Em cada cidade, as linhas sorteadas foram ressorteadas e divididas em 25 réplicas (200 linhas cada) devido a dificuldade em
estimar previamente a proporg&o de linhas residenciais ativas;
- Foram feitas 101.200 mil ligag@es telefonicas distribuidas em 506 réplicas;

12 etapa
* Organizagao das linhas sorteadas em réplicas
22 ot - Excluidas as linhas sorteadas nao elegiveis;
etapa - Identificagéo de 62.786 linhas elegiveis para o sistema.
* Selegdo dos participantes nos domicilios sorteados
— Foram obtidas 40.853 entrevistas.
32 etapa

- Sorteio de um dos adultos (= 18 anos) residentes nos domicilios selecionados;

Figura 1 - Fluxograma das etapas de sele¢do da amostra. Vigitel, 2014.

Tabela 1 - Escala de pontos para o consumo de alimentos de forma nédo saudavel. Vigitel, 2014

Alimentos 0 1 2 3 4
x . . ' ' Nunca ou
Feijao Todos os dias 5 a 6 dias por semana 3 a4 dias por semana 1 a 2 dias por semana
Quase nunca
Frutas Todos os dias 5a6dias porsemana 3 a4 dias por semana 1 a2 dias por semana Nunca ou

Hortaligas cruas' Todos os dias

Hortaligas cozidas? Todos os dias

Leite Todos os dias

Nunca ou

Carne vermelha®
Quase nunca

Nunca ou

Refrigerante ou suco artificial
Quase nunca

Nunca ou

Doces*
Quase nunca

5 a 6 dias por semana

5 a 6 dias por semana

5 a 6 dias por semana

1a 2 dias por semana

1 a 2 dias por semana

1 a2 dias por semana

3 a 4 dias por semana

3 a4 dias por semana

3 a 4 dias por semana

3 a 4 dias por semana

3 a4 dias por semana

3 a 4 dias por semana

1a 2 dias por semana

1 a 2 dias por semana

1a2 dias por semana

5 a 6 dias por semana

5 a 6 dias por semana

5 a 6 dias por semana

Quase nunca

Nunca ou
Quase nunca

Nunca ou
Quase nunca

Nunca ou
Quase nunca

Todos os dias

Todos os dias

Todos os dias

'Salada de alface e tomate ou salada de qualquer outra hortaliga crua. *Consumo de hortaligas cozidas com a comida ou na sopa, como por exemplo, couve,
cenoura, chuchu, berinjela, abobrinha, exceto batata, mandioca ou inhame. *Carne vermelha: boi, porco, cabrito.“Consumo de doces como: sorvetes, chocolates,
bolos, biscoitos e outros doces.
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22 e 32 tercil (14 pontos ou mais), criando-se uma variavel
dicotdmica para alimentagdo nao saudavel (sim ou nao).
Portanto, a coocorréncia foi mensurada a partir da presenga
simultdnea de ambas as condicbes referidas.

As variaveis consideradas no estudo foram: a macrorregiao
geografica do pafs (Norte, Nordeste, Centro-Oeste, Sul e
Sudeste), sexo (masculino e feminino), faixas etérias (18 a 39
e = 40 anos), cor da pele/raca (branca, preta, amarela, parda
e indigena), situacao conjugal (com cénjuge e sem conjuge),
escolaridade (0 a 8,9 a 11 e 12 ou mais anos de estudo) e
posse de plano de satide (sim ou nao). As varidveis relacionadas
ao comportamento e condigdes de sadde foram: indice de
massa corporal (IMC) (< 25 Kg/m?, = 25 a < 30 Kg/m?
e = 30 Kg/m?), consumo abusivo de alcool, cinco ou mais
doses em homens e quatro ou mais doses em mulheres numa
Gnica ocasiao, nos dltimos 30 dias (ndo ou sim), pratica de
atividade fisica (ativo e inativo) e autoavaliacdo da satde
(muito boa/boa, regular, ruim/muito ruim). Tanto o peso
quanto a altura foram autorreferidos pelos entrevistados.
A variavel IMC foi calculada para todos os registros a partir
da imputacao das medidas de peso e altura pelo método hot
deck’. Também foram consideradas as seguintes doengas:
hipertensao arterial, diabetes mellitus e dislipidemias, todas
categorizadas em sim ou ndo.

Analise estatistica

Inicialmente foram realizadas as analises descritivas para
caracterizar a populagao estudada. Para a variavel continua
idade estimou-se a média e os respectivos intervalos de
confianga de 95% e, para as demais varidveis categéricas, as
frequéncias relativas percentuais.

Foram estimadas as prevaléncias de tabagismo e alimentacao
nao saudavel, assim como a coocorréncia de ambos os fatores,
segundo varidveis sociodemogrdficas, outros comportamentos
e condigoes de satide. Foram verificadas as associagoes entre
a presenca dos fatores de risco simultdneos e as varidveis
selecionadas pelo teste Qui-quadrado de Pearson com correcao
de segunda ordem (Rao & Scott), considerando-se um nivel
de significancia de 5%. Em seguida, estimaram-se as razoes de
prevaléncia ajustadas por sexo e idade, segundo caracteristicas
sociodemograficas, comportamentos e condigbes de sadde.
Utilizou-se um modelo de regressao hierarquico de Poisson
considerando-se dois conjuntos de varidveis: as sociodemograficas
e outros comportamentos/condicbes de satide. Inicialmente, as
variaveis do primeiro bloco foram inseridas no modelo e, em
seguida, além das varidveis pertencentes ao primeiro bloco
que mantiveram significancia apés ajuste pelas demais varidveis
do mesmo nivel hierdrquico, acrescentaram-se as do segundo
bloco. No modelo final permaneceram todas as varidveis que
apresentaram valor de p < 0,05, quando ajustadas pelas variaveis
do nivel superior e do mesmo nivel hierarquico. Na andlise desses
dados foi utilizado o programa Stata 12.0.

Os objetivos do inquérito foram apresentados aos
individuos na ocasiao do contato telefénico e o consentimento
livre e esclarecido foi substituido pelo consentimento verbal.
O estudo foi aprovado pela Comissio Nacional de Etica em
Pesquisa em Seres Humanos, do Ministério da Salde, sob
Parecer n2 355.590 de 26/06/2013.
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Resultados

A média de idade da populacao adulta brasileira foi de
36,4 anos (IC95%: 36,1-36,6), a maioria eram mulheres
(53,0%) e adultos jovens (59,4%). A coocorréncia dos fatores
de risco considerados foi de 8,6% (1C95%: 7,9-9,3).

Na Tabela 2 observam-se as prevaléncias de tabagismo e
de alimentagao inadequada e sua associagao com as demais
variaveis. Nao foi observada associagdo entre tabagismo e
IMC, atividade fisica, hipertensao, diabetes e dislipidemias
(p > 0,05). Quanto a alimentagdo nao saudavel, todas as
variaveis estiveram associadas, exceto plano privado de satide
(p = 0,102) e IMC (p = 0,196).

Na anélise simples observaram-se diferengas em relagao
as regides do pais, sexo, cor da pele/raga, escolaridade e
plano de satde (p < 0,05). Maiores prevaléncias foram
observadas quanto ao consumo abusivo de dlcool (p < 0,001)
e autoavaliagdo da satde (p < 0,001). Em relacao a regiao
Centro-Oeste, os individuos que residiam na Sudeste e Sul do
pafs apresentaram maiores prevaléncias de ambos os fatores,
o que também foi averiguado para aqueles que nao possufam
plano de satide, nos que consumiam alcool abusivamente e
nos que referiram seu estado de satide como regular, ruim ou
muito ruim a época da pesquisa. Ja entre os que viviam nas
regides Nordeste e Norte, nas mulheres, nos de cor da pele
parda, naqueles com conjuge e excesso de peso, a prevaléncia
foi menor, ap6s ajuste por sexo e idade. Também se observou
tendéncia significativa de redugdo da prevaléncia de ambos os
fatores com o aumento da escolaridade (p < 0,001) (Tabela 3).

Na Tabela 4 é apresentado o modelo de regressao
hierarquico de Poisson dos fatores associados a coocorréncia
de tabagismo e alimentacdo nao saudavel. Verificou-se
menor prevaléncia de ambos os fatores na regidao Nordeste
(RP = 0,67; 1C95%: 0,54-0,83) e maior prevaléncia na Sul
(RP =1,40; 1C95%: 1,11-1,77), em relagao ao Centro-Oeste.
A prevaléncia foi cerca de 40% menor nas mulheres, e também
menor nos pardos e nos que vivem com conjuge. Destaca-se
a redugdo estatisticamente significativa com o aumento da
escolaridade. Entre os individuos que ndo possuiam plano
de satde, a prevaléncia ajustada pela regidao de residéncia
e demais varidveis sociodemograficas foi cerca de 16%
maior (RP = 1,16; 1C95%: 1,05-1,27). No que se refere aos
comportamentos e condigoes de satide, o excesso de peso
associou-se inversamente a presenga de ambos os fatores de
risco. Os que consideraram sua satde regular ou ruim/muito
ruim apresentaram maiores prevaléncias e, observou-se forte
associacao independente e estatisticamente significativa entre
os que referiram uso abusivo de bebidas alcodlicas para os
fatores considerados (RP = 3,22; IC95%: 2,70-3,85).

Discussao

A coocorréncia de tabagismo e alimentagao nao saudavel
foi de 8,6%. Em estudo realizado na Inglaterra com populagao
de 16 a 64 anos, a simultaneidade de tabagismo e dieta
inadequada, mensurada pelo consumo insuficiente de
feijoes, hortalicas e frutas, atingiu prevaléncias de 25,5%
nos homens e 23,6% nas mulheres.?’ Neste estudo que
considerou quatro fatores de risco relacionados ao estilo de
vida, a prevaléncia de tabagismo foi de 28,0% e, o consumo
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Tabela 2 - Prevaléncia de tabagismo e de alimentagdo nao saudavel em adultos, segundo regiao geografica, caracteristicas
sociodemograficas, comportamentais e condigdes de saude. Vigitel, Brasil, 2014.

Variaveis/categorias n (%) Tabagismo p' g;ii?:gf:l p
Regido geografica
Centro-Oeste 4.068 11,8 99 70,3
Nordeste 9.912 25,7 78 68,4
Norte 8.267 10,6 78 < 0,001 72,6 0,005
Sudeste 4.110 44,1 133 69,8
Sul 2.593 78 15,6 72,2
Sexo
Masculino 11.704 47,0 13,2 76,6
Feminino 17.246 53,0 9,2 <0001 64,2 <0001
Faixa etaria (em anos)
18239 13.960 59,4 10,2 753 <0,001
40a59 14.990 40,6 12,4 0008 62,4
Cor da pele/raga
Branca 10.780 419 11,9 69,6
Preta 2.713 1,7 12,8 70,1
Amarela 790 3,0 9,0 < 0,001 82,0 0,002
Parda 12.015 418 9,1 69,9
Indigena 411 16 16,8 72,6
Estado civil
Com conjuge 13.565 50,7 12,1 73,2
Sem conjuge 15.052 49,3 10,1 0012 67,0 < 0.001
Escolaridade (em anos)
0a8 5.720 29,7 16,3 66,4
9a11 12.325 42,0 10,5 < 0,001 716 < 0,001
12 ou mais 10.905 283 6,6 712
Plano privado de saide
N&o 13.923 51,9 13,6 70,9
Sim 14.954 48,1 85 0001 69,1 o1
IMC (kg/m?)
<25 13.651 48,9 11,9 70,8
225a<30 10.122 339 10,4 0,136 68,7 0,196
=230 5177 17,2 10,3 70,1
Inatividade fisica
N&o 25.363 87,6 11,1 69,2
Sim 3.587 124 1,0 0908 757 <0001
Consumo abusivo de alcool
Néo 24.048 815 8,0 67,8
Sim 4,902 185 25 <0001 793 <0001
Autoavaliagdo da saide
Muito boa/boa 19.214 67,4 95 69,2
Regular 8.328 28,5 13,4 <0,001 71,8 0,028
Ruim/Muito ruim 1.193 41 18,7 73,8
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Hipertenséo arterial
Néo 22.887 81,7
Sim 6.063 18,3

Diabetes mellitus

N&o 27.356 94,9

Sim 1.594 5,1
Dislipidemia

N&o 22.835 83,0

Sim 6.115 17,0

11 1

0,743 <0,001
1,4 65,2
11 70,9

0,811 <0,001
1.4 53,3
11 70,6

0,630 0,029
10,4 67,6

*Valor de p do teste Qui-quadrado com corre¢éo de Rao-Scott. IMC: indice de massa corporal.

insuficiente de feijoes, hortaligas e frutas foi representado pelo
ndo atendimento a recomendagdo de cinco porcoes didrias
destes alimentos. Ressalta-se que a diversidade cultural e
de habitos alimentares em populagbes diversas pode estar
relacionada as diferencas observadas. Berto et al.,?> em
Botucatu/SP, avaliaram a associagao entre tabagismo e outros
fatores de risco comportamentais nos adultos e verificaram
a ocorréncia de tabagismo e baixo consumo de frutas e
hortalicas cruas (12,9% e 12,3% e 5,8% e 5,1%, nos homens
e nas mulheres, respectivamente). Em estudo realizado com
adultos em Florian6polis/SC a prevaléncia simultanea foi de
3,5%, considerando alimentacdo inadequada o consumo
referido de frutas e vegetais < 5 dias por semana.'?

Em estudo americano com a populagao adulta (= 20
anos), os fumantes apresentaram um padrao de dieta de
pior qualidade, com menor ingestao de frutas, vegetais, leite
e derivados, cereais integrais, e maior percentual energético
oriundo de gorduras sélidas, alcool e aglicares de adigao.?
Pesquisa realizada com adultos fumantes constatou que frutas
e vegetais, bebidas nao cafeinadas, doces, leite e produtos
lacteos pioravam os atributos sensoriais do cigarro, enquanto
carnes, bebidas alcodlicas e cafeinadas melhoravam.?
Haibach et al.,>* verificaram que o segmento de fumantes
que mais ingeria frutas e vegetais apresentou menor nivel de
dependéncia de nicotina e maior ocorréncia de cessagao do
tabagismo.

Para compor o indicador de alimentacao utilizado
neste estudo, optamos por considerar o leite integral como
um marcador de dieta saudavel. Resultados de estudos
epidemiolégicos que avaliaram fontes dietéticas de gordura
saturada revelaram auséncia de associacao ou efeitos
benéficos dos laticinios sobre as doencas cardiovasculares.?®27
Entre as lacunas do conhecimento cientifico sobre a relacao
entre consumo de leite e satide, Lamarche et al.,?” sinalizam a
necessidade de investigar se o leite integral ou com reduzido
teor de gordura produzem efeitos diferentes na satide. Dados
da Pesquisa de Orgamentos Familiares (POF 2008-2009)
revelaram que a populagao adulta apresentava baixo consumo
de leite e derivados (100g/ml por dia),?® mas elevada ingestao
de carnes vermelhas e processadas (90g por dia), com mais de
80% dos participantes excedendo o valor recomendado pela
World Cancer Research Fund (300g na semana).*’
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Ressalta-se que o Vigitel nao avalia o consumo de carnes
processadas e nao quantifica a ingestao de carnes vermelhas.
Portanto, neste estudo foi considerada apenas a frequéncia
de consumo semanal independente da presenga de gordura
aparente. Estudo que avaliou a fragao atribuivel de cancer
na populacado adulta devido a diferentes exposicdes mostrou
que a carne vermelha é fator de risco para cancer de célon e
reto quando ingerida acima de 70g/dia.*

Neste estudo, a coocorréncia dos fatores de risco foi
maior na regido Sul e menor na Nordeste, comparada a
regido Centro-Oeste. Foi observada redugao da prevaléncia
de fumantes em todas as regides entre 2006 e 2013, no
entanto, a regido Sul apresentou as maiores prevaléncias de
fumantes e a Nordeste, as menores,®' o que pode explicar,
parcialmente, os achados em relagao a ocorréncia simultanea
observada. Além disso, de acordo com a POF 2008-2009, o
Nordeste e o Sul do Brasil revelam perfis diferenciados de
aquisicao domiciliar de alimentos, tendo a regiao Sul maior
disponibilidade de carnes vermelhas, embutidos, toucinho,
refrigerantes e bebidas alcodlicas.’? Disparidades regionais
quanto a distribuicao dos fatores de risco modificaveis e de
sua coocorréncia sao observadas no Brasil.”'3223" Nos Estados
Unidos (EUA), estudo que estimou a coocorréncia de cinco
comportamentos saudéveis (nao fumar, praticar atividade fisica
regularmente, ndo consumir alcool, manter o peso e dormir
em niveis recomendados) na populacao adulta (=21 anos),
encontrou variagdes geogréficas na distribugdo percentual
ajustada por idade, para o nimero de fatores agrupados.*?

Em relagao as demais caracteristicas sociodemograficas,
estudos apontam maior prevaléncia de miiltiplos fatores de
risco nos adultos mais jovens, entre os homens, naqueles com
piores niveis socioecondmicos (menor renda e escolaridade) e
entre os que vivem s6."*?'** Neste artigo, observou-se redugao
da coocorréncia dos fatores com o aumento da escolaridade.
Pesquisas apontam relagdo entre maior escolaridade e
comportamentos saudaveis/condi¢oes de salGde.'0-1419.21:34
Também foi verificada menor coocorréncia entre individuos
que se autodeclararam pardos. Em Florianépolis/SC, Silva et
al.," verificaram maior ocorréncia para o actimulo de quatro
fatores de risco nos adultos pretos. Nos EUA observaram-se
diferencas raciais/etnicas para cinco comportamentos
saudaveis considerados.’* A andlise das diferencas entre
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Tabela 3 - Prevaléncia e razoes de prevaléncia brutas e ajustadas do tabagismo e alimentagéo inadequada, segundo regido geografica,

caracteristicas sociodemograficas, comportamentais e condigdes de saude. Vigitel, Brasil, 2014

Variaveis/categorias n Tabagismo/alimentagéo inadequada RP, .. (1C95%) RP‘ajus‘a 2 (1C95%)
Regido geografica <0,001

Centro-Oeste 3.929 8,0 1 1

Nordeste 9.200 58 0,73 (0,59 - 0,89) 0,73 (0,60 - 0,90)

Norte 7791 6,2 0,78 (0,61-0,99) 0,78 (0,62 - 0,99)

Sudeste 3.878 10,3 1,29 (1,04 - 1,59) 1,28 (1,03 - 1,57)

Sul 2.481 12,2 1,53 (1,23 - 1,90) 1,51(1,21-1,87)
Sexo <0,001

Masculino 10.983 10,8 1 1

Feminino 16.296 6,7 0,61(0,52-0,72) 0,60 (0,51-0,71)
Faixa etéria (em anos) 0,167

18a39 12.985 8,2 1 1

40a59 14.294 9,2 1,12(0,95-1,31) 1,15(0,98 - 1,34)
Cor da pele/raca 0,008

Branca 10.263 95 1 1

Preta 2.534 93 0,98 (0,76 - 1,25) 0,98 (0,76 - 1,25)

Amarela 733 6,8 0,71 (0,44 - 1,16) 0,75 (0,46 - 1,22)

Parda 11.283 72 0,75(0,61-0,92) 0,76 (0,62 - 0,93)

Indigena 389 13,3 1,40 (0,84 - 2,32) 1,38 (0,85 - 2,24)
Estado civil 0,062

Sem conjuge 12.621 9,3 1 1

Com conjuge 14.351 8,0 0,85(0,72-1,01) 0,72 (0,60 - 0,87)
Escolaridade (em anos) <0,001

O0a8 5.227 12,4 1 1

9a1 11.526 84 0,67 (0,56 - 0,81) 0,70 (0,58 - 0,85)

12 ou mais 10.526 53 0,42 (0,33-0,53) 0,45 (0,35 - 0,56)
Plano privado de satde < 0,001

Sim 14.324 6,7 1 1

No 12.886 10,5 1,25 (1,15-1,36) 1,24 (1,14 -1,35)
IMC (kg/m?) 0,055

<25 12.867 95 1 1

225a<30 9.564 78 0,82 (0,68 - 0,98) 0,73(0,61-0,89)

=30 4.848 79 0,83 (0,66 - 1,03) 0,75 (0,60 - 0,94)
Inatividade fisica 0,993

N&o 23.992 8,6 1 1

Sim 3.287 8,6 1,00 (0,78 - 1,28) 0,97 (0,75 - 1,25)
Consumo abusivo de alcool < 0,001

N&o 22.644 6,0 1 1

Sim 4.635 19,9 3,30 (2,81-3,88) 3,17 (2,68 - 3,76)
Autoavaliagao da saude <0,001

Muito boa/boa 18.312 73 1 1

Regular 730 11,1 1,53 (1,28 - 1,82) 1,57 (1,31-1,87)

Ruim/Muito ruim 1.048 13,1 1,80 (1,31-2,48) 1,91 (1,40 - 2,61)
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Continuacao

Hipertenséo arterial

Néo 21.559

Sim 5.720
Diabetes mellitus

N&o 25.780

Sim 1.499
Dislipidemia

Nao 21.485

Sim 5.79%4

0,815

86 1 1

84 0,97 (0,79 - 1,19) 0,88 (0,71-1,08)
0,658

86 1 1

8,0 0,92 (0,63 - 1,33) 0,83 (0,57 -121)
0,475

87 1 1

81 0,93 (0,75 - 1,13) 0,87 (0,70 - 1,06)

n: nimero de individuos na amostra ndo ponderada. *RPajustada: raz&o de prevaléncia ajustada por sexo e idade. IC95%: intervalo de 95% de confianca.

as prevaléncias de fatores de risco para doengas cronicas
segundo raga/cor mostrou que, comparados aos brancos, os
pardos fumavam menos e ingeriam menos frutas, refrigerantes
e doces, e mais feijao, leite integral e carnes com gordura
aparente.®* Nao foram encontrados na literatura nacional e
internacional, estudos sobre a coocorréncia de tabagismo e
dieta inadequada, segundo cor da pele/raca.

Verificou-se maior prevaléncia simultadnea de tabagismo
e dieta inadequada entre os adultos sem plano de
satde. Estudo com adultos brasileiros identificou que os
beneficiarios de planos de satde fumavam menos, se
alimentavam melhor e praticavam mais atividade fisica no
lazer.** O Ministério da Sadde tem desenvolvido diversas
agdes para reduzir as iniquidades no acesso e oferta de
servicos de satide. A aprovacao da Politica Nacional de
Promocgao da Sadde (PNPS) reafirma a defesa do cuidado
integral, retomando a promocao da satide como estratégia
de organizar acdes e servigos do Sistema Unico de Satde
(SUS) com foco nos fatores que determinam o processo
satide-doenca, na intersetorialidade, participacao social e
construgdo de ambientes saudaveis em nivel individual e
coletivo.’” A Politica Nacional de Alimentacao e Nutricdo
(PNAN) e o Guia Alimentar para a Populacdo Brasileira,*®
constituem importantes instrumentos de apoio a promogao
da alimentacdo adequada e saudavel no ambito do SUS.

Observou-se menor prevaléncia de tabagismo e
alimentacao inadequada nos adultos com excesso de peso.
A relagao inversa observada apés ajuste para as variaveis
sociodemograficas e de comportamentos e condigoes de
satde pode ser parcialmente explicada pelo fato de que o
tabagismo apresenta influéncia nos processos metabdlicos:
fumantes pesam, em média, 4kg a menos que os nao
fumantes em decorréncia de um aumento da taxa metabdlica
concomitante a uma supressao do apetite.*

Maior prevaléncia de ambos os fatores de risco foi
observada nos adultos com consumo abusivo de élcool,
sendo este subgrupo de maior vulnerabilidade para DCNT.
O planejamento de agbes de prevengdo de doengas deve
integrar estratégias populacionais e aquelas direcionadas a
subgrupos de alto risco, jd que ambas agem de forma sinérgica
e sao necessarias.” Na epidemiologia das doencas cronicas o
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efeito de um fator de risco depende do estado do individuo
para o outro fator (presente/ausente). Assim, a presenca de dois
ou mais fatores de risco modificaveis potencializa a ocorréncia
das DCNT®'>'¢ e, um menor tempo transcorrido ao surgimento
da doenga, leva a reducao da expectativa de vida saudavel.
Dados de quatro estudos de coorte de paises europeus sobre
tabagismo, inatividade fisica e obesidade, entre individuos de
50 a 75 anos, revelaram o impacto da coocorréncia de fatores
de risco comportamentais na redugao da expectativa de vida
saudavel e livre de doencas cronicas.*

Neste estudo, a simultaneidade dos fatores foi mais
elevada nos que nao avaliaram sua salde positivamente.
A relagao entre tabagismo e pior percepcao da satde na
populagdo adulta é descrita na literatura.’*#' Estudo com
a populagao brasileira =18 anos também verificou pior
avaliacao da satide nos que nao consumiam frutas e hortaligas
regularmente.*’ Estudo realizado em Madri/Espanha,
com 16 043 adultos (18 a 64 anos), verificou que o acimulo
de fatores de risco aumentava a frequéncia de pior satde
percebida de forma gradual.**

Nao houve associacao entre os fatores de risco considerados
e hipertensao arterial, diabetes mellitus e dislipidemias.
Para os adultos, na andlise dos fatores de risco individuais
somente a alimentacdo inadequada esteve associada a
maior prevaléncia dessas condi¢bes. Em estudos nacionais,
nao tém sido observada associagdo entre tabagismo atual,
hipertensao arterial e diabetes mellitus, como verificado
para os ex-fumantes.*>* No periodo de 2006 a 2015 houve
uma redugao significativa do tabagismo®* e um aumento
expressivo do excesso de peso decorrente de mudancas
negativas no padrao alimentar da populagao.*** Cabe destacar
que a maior incidéncia destas doengas e de outros problemas
relacionados a satde ocorre em idades mais avangadas.
Na populacdo adulta estudada, a ocorréncia simultanea de
ambos os fatores nao expressou, necessariamente, um risco
adicional para os referidos desfechos nesta faixa etaria.

Estimativas da existéncia de aglomeracao de fatores
comportamentais de risco para DCNT realizadas por estudos
internacionais,’?'**4% levaram ao reconhecimento de que
muitos destes estdo inter-relacionados.'”” Uma efetiva
prevencao reside na reducao da ocorréncia concomitante
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Tabela 4 - Modelo hierarquico de regressao de Poisson para os fatores associados a co-ocorréncia de tabagismo e alimentagdo nao saudavel

em adultos brasileiros. Vigitel, Brasil, 2014

Variaveis/categorias RP?  ta0a (1C95%) RP® | ctaca 1C95%)
Regido geografica
Centro-Oeste 1 1
Nordeste 0,67 (0,54 - 0,83) 0,68 (0,55 - 0,84)
Norte 0,78 (0,61 - 1,00) 0,84 (0,65 - 1,08)
Sudeste 1,24 (1,00 - 1,55) 1,30 (1,05 - 1,61)
Sul 1,40 (1,11-1,77) 1,50 (1,18 - 1,89)
Sexo
Masculino 1 1
Feminino 0,63 (0,53-0,75) 0,77 (0,65 - 0,92)

Cor da pele/raga
Branca
Preta
Amarela
Parda
Indigena
Estado civil
Sem conjuge
Com conjuge
Escolaridade (em anos)
O0a8
9a11
12 ou mais
Plano privado de saude
Sim
Néao
indice de massa corporal (kg/m?)
<25
225a<30
230
Consumo abusivo de alcool
Néao
Sim
Autoavaliagao da saude
Muito boa/boa
Regular

Ruim/Muito ruim

1 1
0,89 (0,69 - 1,15) 0,84 (0,65 - 1,09)
0,72 (0,42-1,21) 0,71(0,42-1,18)
0,73 (0,59 - 0,89) 0,70 (0,57 - 0,85)
1,26 (0,78 - 2,05) 140 (0,87 - 2,26)

1 1
0,78 (0,65-0,93) 0,85(0,71-1,02)

1 1
0,62 (0,51-0,76) 0,60 (049-0,72)
0,41(0,32-0,59) 0,39 (0,30 - 0,51)

1 1
1,16 (1,05 - 1,27) 1,14 (1,03 - 1,25)

1
0,73 (0,60 - 0,89)
0,76 (0,60 - 0,97)

1
3,22 (2,70 - 3,85)

1
1,65 (1,36 - 1,99)
1,70 (1,18 - 2,44)

1C95%: intervalo de 95% de confiana; RP: razdo de prevaléncia. *Ajuste para a regido geogréfica e caracteristicas sociodemogréficas; Ajuste para a regido
geografica, caracteristicas sociodemograficas, comportamentos e condiges de satide.

dos vérios fatores de risco relacionados a essas doencas,
no nivel individual e coletivo. A incidéncia da doenga que
se deseja prevenir é, sobretudo, importante na prevengao
priméria, pois independentemente da doenca, o risco
é baixo para a maioria dos individuos.” Estratégias no
ambito populacional buscam controlar os determinantes

da doenca, com intervencdes direcionadas aos fatores
ambientais que as tornam prevalentes.*® J4 a estratificacao
populacional segundo o risco possibilita a identificagao
da sua distribuicao na populagao e que sejam focalizados
os subgrupos prioritarios para a adogao de praticas
preventivas especificas.
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Intervengdes que abordam midiltiplos comportamentos
de risco podem ter maior impacto do que as que
visam comportamentos isolados.?' A coocorréncia de
comportamentos de satide sugere relagdes complementares e
de substituigdo. No Brasil, o Plano de Agées Estratégicas para
o Enfrentamento das Doencas Cronicas Nao Transmissiveis
(DCNT) tem como meta a redugao da prevaléncia de tabagismo
em adultos, de 15,1% (2011) para 9,1% (2022). Quanto a
alimentagao, a diminuicao do consumo médio de sal, de 12g
(2010) para 5g (2022). O aumento do consumo de frutas e
hortalicas compée a lista de indicadores de monitoramento
da OMS, mas ndo a de metas.*” Estratégias globais adaptadas
a cada realidade sao necessarias, precisam ser implementadas,
ampliadas e, principalmente, mantidas.

Este estudo apresenta algumas limitagoes. A amostra
restringiu-se a populagdo que possuia telefone fixo na
residéncia, o que pode diminuir a participagao das regioes
Norte e Nordeste, em razdo das menores taxas de cobertura.
Contudo, o uso de fatores de ponderagdao, minimiza as
diferencas entre as populagoes com e sem telefone.”
Deve-se considerar ainda, a utilizacao de informacao
autorreferida e a impossibilidade de estabelecer relagao
causal em estudos transversais. Nao é possivel afirmar se
os individuos com excesso de peso deixaram de fumar e
fizeram mudangas na alimentagao ou se o tabagismo e a ma
alimentagao ocasionaram a perda de peso.

Conclusao

Neste estudo os segmentos mais vulneraveis a coocorréncia
dos fatores de risco estudados foram: os residentes da
regido Sul do pais, os homens, aqueles com menor nivel
socioecondmico, os que referiram consumo abusivo de élcool,
entre outros. Intervengoes sobre mdltiplos comportamentos
de risco, adaptadas as realidades diversas, podem ter maior
impacto na populagao brasileira. Enquanto base para a gestao
dos servicos, a informagao em satide obtida por indicadores
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orienta a implantagdo, o monitoramento e a avaliagao dos
modelos de atencao e das agoes de promogao de salde,
prevengao e controle das doengas.

Diante da crescente desigualdade social brasileira, da
conformacao de um sistema alimentar centrado em monoculturas
destinadas a produgao de alimentos ultraprocessados que sao
disseminados em todos os estratos sociais da populagao por
meio de fortes estratégias de marketing, a promogao da satde
e a prevengao do agravamento de condigbes moérbidas sao
estratégias absolutamente necessarias e potentes para a reducao
do impacto da conformagao social sobre a satide e para o
acesso ao envelhecimento saudavel no ambito populacional.
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A doenga cardiometabélica (DCM) é a principal causa
de morbimortalidade em todo o mundo. Os fatores de risco
no desenvolvimento da DCM sao diversos; compreendé-los
contribui significativamente para a criagao de estratégias
clinicas e/ou comunitarias para sua prevencao e/ou
tratamento." Uma dieta ndo saudavel, tabagismo, estilo de
vida sedentdrio e maior consumo de alcool aumentam
significativamente o risco de DCM, cancer, perda de anos de
vida saudaveis e mortalidade prematura.?

Em uma revisdo sistemética de Meader et al.,> 37 estudos
foram analisados para avaliar comportamentos de risco como
tabagismo, inatividade fisica e dieta ndo saudavel através de
uma metandlise. Uma associagao maior foi encontrada quando
grupos de fatores de risco coexistiam (= 4) em comparagao com
fatores de risco individuais. O abuso de dlcool e o tabagismo
foram os fatores de risco mais comumente identificados.
Também foi relatado que o nivel socioecondmico é um
preditor de midiltiplos riscos.® Por outro lado, em um estudo
de coorte de mais de 20 anos, a mortalidade associadaa 1, 2,
3 ou 4 fatores de risco foi de 1,85 (IC 95%, 1,28-2,68), 2,23
(IC95%, 1,55-3,20), 2,76 (IC95%, 1,91-3,99) e 3,49 (IC 95%,
2,31-5,26), respectivamente. O risco de mortalidade por DCM
foi maior do que em outras causas de morte, como o cancer.*

Entre os aspectos socioecondémicos, o padrao socioespacial
dos pontos de venda de bens e servicos é o fator que mais
prediz estilos de vida pouco saudaveis. Macdonald et al.,* em
seu estudo na Escécia, mostram que a distribuicao de locais
que fornecem élcool, fast food, tabaco e pontos de jogos
de azar estd concentrada em dreas geograficas com maior
privacdo socioecondmica.® Outro estudo mostra que nos
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pafses em desenvolvimento, as dreas mais pobres tém maior
prevaléncia de habitos inadequados de dieta e tabagismo e
a co-ocorréncia de fatores de risco é de 20%.°

Zwolonsky et al.,” em um estudo com homens do Reino
Unido, descobriram que 72% exibiam combinagbes de fatores
de risco; inatividade fisica (72,8%), juntamente com a falta de
consumo de frutas e vegetais (73%), foi a combinacao mais
comum. Além disso, 29,5% consumiam mais dlcool que o
limite recomendado e 25% eram fumantes.”

Nesse contexto, Zancheta et al.,® detectaram uma forte
correlagao entre ingestao de dlcool e tabagismo. Além disso,
alimentacao nao saudavel e inatividade fisica foram os fatores de
risco mais frequentes. Aproximadamente 3% nao apresentaram
fatores de risco, enquanto 38,0%, 32,9%, 9,4% e 1,8%
apresentaram dois a cinco fatores, respectivamente. E digno de
nota que a maior incidéncia desses fatores de risco ocorreu em
meninas, adolescentes mais velhos, que ndo moram com ambos
os pais, filhos de maes com menor escolaridade, estudantes que
frequentam escolas publicas e moradores de cidades em &reas
urbanas mais desenvolvidas do pais.®

Nesta edicao dos Arquivos Brasileiros de Cardiologia, Stolses
etal.,? avaliaram a co-ocorréncia de tabagismo e alimentagao
ndo saudavel em adultos em uma amostra populacional,
mostrando uma alta prevaléncia de alimentagao inadequada
(68,4-72,6%) e habitos de tabagismo (7,8-15,65%).
A ocorréncia de ambos os fatores de risco ocorreu
principalmente em homens (47%), residentes na parte sul do
pafs (44,1%), individuos com idade de 18 a 39 anos (59,4%)
e que consumiam alcool (18,5%). Por fim, mostra-se que,
residentes da regiao sul (PRadj 1,50; IC 95% 1,18-1,89), sem
plano de satde privado (PRadj 1,14; 1C95% 1,03-1,25), com
consumo abusivo de alcool (PRadj 3,22; 95 % IC 2,70-3,85)
e relato de estado precdrio de satde (PRadj 1,7; 1C95%
1,18-2,44), mostravam uma associacao significativa com o
tabagismo e dieta inadequada em adultos brasileiros.

Em vista das evidéncias cientificas relatadas, é cada vez
mais necessdrio realizar estudos sobre a co-ocorréncia de
fatores de risco cardiometabélicos, porque eles respondem a
complexidade multicausal dos principais problemas de satide
em todo o mundo. Portanto, a abordagem estratégica para
prevencgao e/ou tratamento requer a abordagem dos fatores
de risco de maneiras mdltiplas, e ndo individuais.
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Oclusao Transcateter do Apéndice Atrial Esquerdo com a Protese
AMPLATZER™ Amulet™: Dados Reais com Resultados de

Seguimento de Médio-Prazo

Left Atrial Appendage Transcatheter Occlusion with AMPLATZER™ Amulet™ Device: Real Life Data with
Mid-Term Follow-Up Results

Mehmet Levent Sahiner,™ Ergun Baris Kaya,™ Cem Coteli,” Kudret Aytemir
Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi - Department of Cardiogly, Ankara — Turquia

Resumo

Fundamento: A oclusao do apéndice atrial esquerdo (AAE) é uma terapia alternativa para pacientes com fibrilacao atrial
que tenham alto risco embélico e contraindicacdes a terapia anticoagulante.

Obijetivo: Avaliar a viabilidade, seguranca e resultados de médio prazo da oclusao percutanea do AAE, incluindo a
trombose relacionada a prétese.

N

Métodos: Sessenta pacientes consecutivos que foram submetidos a oclusao percutinea do AAE com a proétese
AMPLATZER™ Amulet™ de setembro de 2015 a marco de 2018 foram incluidos no estudo. Os pacientes foram
acompanhados por 21 = 15 meses (mediana — 20 meses, intervalo interquartilico — 9 a 27 meses). A avaliacao
pos-procedimento foi feita no 1°, 6° e 12° més. Os pacientes foram examinados clinicamente e um ecocardiograma
transesofagico foi realizado a cada visita. A condicao de normalidade das varidveis foi avaliada por meio do teste de
Kolmogorov-Smirnov. Os valores de p < 0,05 foram considerados estatisticamente significativos.

Resultados: A indicacdo mais comum para o procedimento foi sangramento significativo com anticoagulantes (n: 53,
88,3%). O procedimento foi concluido com sucesso em 59 (98,3%) pacientes. Mortalidade peri-procedimento ocorreu
em um paciente. A tratamento antiplaquetario pés-procedimento foi planejado como terapia antiplaquetaria tinica ou
dupla ou terapia anticoagulante de dose baixa em 52 (88,1%), 2 (3,4%) e 5 (8,5%) pacientes, respectivamente. Nao foram
encontrados eventos cerebrovasculares clinicamente significativos, trombo relacionado a prétese ou embolizacao nos
pacientes durante o seguimento. Dois (3,4%) pacientes apresentaram vazamento peri-prétese significativo (>3 mm) na
avaliacao do 1° més, que desapareceu no 12° més de seguimento.

Conclusao: Concluiu-se que a oclusao do AAE com o oclusor de AAE Amulet™ pode ser realizada com grande sucesso e
resultados aceitaveis. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):712-721)

Palavras-chave: Fibrilacio Atrial; Apéndice Atrial; Mortalidade; Ecocardiografia/métodos; Cateterismo Cardiaco;
Anticoagulantes/uso terapéutico.

Abstract

Background: Left atrial appendage (LAA) occlusion is an alternative therapy for atrial fibrillation patients who have high embolic risk and
contraindications to anticoagulant therapy.

Objective: To evaluate the feasibility, safety, and mid-term outcomes of percutaneous LAA occlusion, including device-related thrombosis.

Methods: Sixty consecutive patients who had undergone percutaneous LAA occlusion with AMPLATZER™ Amulet™ device from September 2015 to
March 2018 were enrolled. Patients were followed for 21 + 15 months (median — 20 months, interquartile range — 9 to 27 months). The postprocedural
assessment was done at the 1%, 6%, and 12 month. Patients were clinically evaluated, and transesophageal echocardiography was performed at each
visit. We evaluated the condition of normality of variables using the Kolmogorov-Smirnov test. P-values < 0.05 were statistically significant.

Results: The most common indication for the procedure was major bleeding with anticoagulants (n: 53, 88.3%). The procedure was completed
successfully in 59 (98.3%) patients. Periprocedural mortality was observed in one patient. Postprocedural antiplatelet treatment was planned as
dual or single antiplatelet therapy or low-dose anticoagulant therapy in 52 (88.1%), 2 (3.4%), and 5 (8.5%) patients, respectively. We found no
clinically significant cerebrovascular events, device-related thrombus, or embolization in any patient during the follow-up. Two (3.4 %) patients
presented significant peri-device leak (>3 mm) at the 1% month evaluation, which disappeared at the 12" month follow-up.

Conclusion: We concluded that LAA occlusion using the Amulet™ LAA occluder can be performed with high procedural success and acceptable
outcomes. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):712-721)

Keywords: Atrial Fibrillation; Atrial Appendage; Mortality; Echocardiography/methods; Cardiac Catheterization; Anticoagulants/therapeutic use.

Full texts in English - http://www.arquivosonline.com.br

Correspondéncia: Cem Coteli *

Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi - Department of Cardiogly, Ankara 06100 — Turquia
E-mail: cemcoteli@hacettepe.edu.tr

Artigo recebido em 24/06/2018, revisado em 12/12/2018, aceito em 23/01/2019

DOI: 10.5935/abc.20190138




Sahiner et al
Oclusao do AAE com a prétese Amulet

Artigo Original

Introducao

A fibrilagao atrial (FA) é o tipo mais comum de arritmia
cardfaca sustentada, principalmente entre os idosos." A FA
estd associada a um aumento da morbidade e mortalidade
por todas as causas. A morbidade de FA mais significativa
é o evento tromboembdlico cerebrovascular. Eventos
cerebrovasculares causam reducao da qualidade de vida e
aumento dos custos com a satide.? Anticoagulantes orais (ACOs)
sao opgoes terapéuticas eficazes na prevengao de eventos
tromboembodlicos.? Estudos controlados e randomizados e
estudos reais mostraram que os ACOs aumentam o risco
de sangramento.® O risco de sangramento significativo com
antagonistas da vitamina K e ACOs diretos nao deve ser
ignorado, particularmente em pacientes com alto risco de
sangramento.*® O equilibrio entre a protecao contra eventos
tromboembélicos e o risco de sangramento pode pender para
o sangramento. Neste cendrio, a oclusio do apéndice atrial
esquerdo (AAE) pode ser uma opgao terapéutica alternativa
para alguns grupos especificos de pacientes.?

De acordo com as diretrizes atuais de FA do American
College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA)
e da European Society of Cardiology (ESC), a oclusdao do AAE
(cirdrgica ou percutanea) pode ser considerada para a prevengao
de acidente vascular cerebral (AVC) em pacientes com FA e
contraindicagdes para terapia anticoagulante de longo prazo
com recomendacao de Classe IIb e Nivel B.2”

Devido a falta de grandes estudos controlados e
randomizados sobre a oclusdo do AAE com a prétese
Amulet, existem algumas lacunas sobre abordagens clinicas
para a preparacao peri-operatéria, tratamentos adequados
para possiveis complicagbes e seguimento pés-operatorio,
incluindo terapia antitrombética pés-implante. Neste estudo
retrospectivo observacional, buscou-se salientar os desafios da
oclusao do AAE, avaliar possiveis complicagoes peri-operatérias
e como lidar com elas. Além disso, objetivou-se revelar os
resultados reais de médio prazo neste grupo de pacientes
e compartilhar a terapia antiplaquetaria pés-procedimento
adotada como uma alternativa para pacientes com altissimo
risco de AVC apesar da oclusao do AAE.

Métodos

Populacao

Os pacientes que tiveram um sangramento significativo
com tratamento anticoagulante, pequenos sangramentos
recorrentes com pelo menos dois tratamentos anticoagulantes
diferentes ou qualquer risco de sangramento com perigo
de morte, tais como alto risco de queda ou pirpura
trombocitopénica idiopdtica, foram avaliados quanto a
adequagao para oclusao do AAE. Os individuos que tinham
menos de um ano de sobrevida, apresentavam quadro
nao-cardiaco critico e nao aceitaram qualquer procedimento
de intervencao foram excluidos. Este estudo retrospectivo
observacional incluiu 60 pacientes submetidos a oclusao
percutanea do AAE com a prétese Amulet na Clinica de
Cardiologia do Hospital da Universidade de Hacettepe entre
setembro de 2015 e margo de 2018. Todos os pacientes
assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido, e o
Comité de Etica local aprovou os procedimentos.

Sangramento sintomdtico em uma regiao ou 6rgao
critico (intracraniana, intramedular, retroperitoneal etc.) e
sangramento que resulta em queda de 20 g/L ou mais no nivel
de hemoglobina ou leva a transfusao de duas ou mais unidades
de sangue total ou gl6bulos vermelhos foram considerados
significativos, de acordo com as recomendagoes da International
Society on Thrombosis and Haemostasis (ISTH).®

Analise estatistica

A andlise estatistica foi realizada utilizando o software
estatistico SPSS (versdao 20, SPSS Inc., Chicago, IL, EUA).
Varidveis descritivas e categéricas foram apresentadas como
frequéncias e percentuais. Dados continuos com distribuicao
normal foram expressos como média + DP Varidveis quantitativas
sem distribuicdo normal foram descritas como mediana e
intervalo interquartilico. A condigdo de normalidade foi
avaliada por meio do teste de Kolmogorov-Smirnov. As varidveis
numéricas foram comparadas pelo teste t de Student ou pelo
teste de Mann-Whitney, conforme apropriado. Os valores de
p < 0,05 foram considerados estatisticamente significativos.

0 Oclusor de Apéndice Atrial Esquerdo
AMPLATZER™ Amulet™

O Oclusor de Apéndice Atrial Esquerdo AMPLATZER™
Amulet™ (St Jude Medical, Minedpolis, Minnesota) foi
utilizado em todos os 60 pacientes para oclusao do AAE.
A protese AMPLATZER™ Amulet™ é um dispositivo de
nitinol auto-expansivel com duas partes (um lobo e um disco)
pré-montadas em um Gnico cabo. Dependendo do tamanho
da prétese, usa-se um cateter de entrega de 12 a 14 Fr.

Medidas das dimensoes do apéndice atrial esquerdo

Uma tomografia computadorizada com mdltiplos
detectores (TCMD) foi realizada em 31 pacientes que
apresentavam fungdo renal normal para avaliar a anatomia
do AAE. A zona de implante do AAE foi medida pela TCMD
nesses 31 pacientes. Todos os pacientes foram submetidos
a um ecocardiograma transesofagico (ETE) para orientar a
escolha da prétese e avaliar a fungao cardiaca. O tamanho
da prétese foi selecionado com base no ETE 3D e na TCMD,
quando disponivel. Todos os pacientes tiveram o tamanho
do 6stio do AAE e a zona de implante da prétese medidos
pelo ETE. Os resultados do ETE foram comparados com os da
TCMD em pacientes submetidos a TCMD pré-procedimento.
Avaliou-se a relagao entre o AAE e a artéria pulmonar em
pacientes que realizaram TCMD pré-procedimento.

Procedimento de oclusdo do apéndice atrial esquerdo

Como abordagem pré-procedimento de rotina, um
ecocardiograma transtoracico e um ETE foram realizados
antes da oclusao do AAE em todos os pacientes para
avaliar seu formato e tamanho e identificar a presenga
de trombo no AAE. O ETE foi realizado ap6s a infusao
intravenosa de fluidos para evitar a diminuigdo do AAE
devido a hipovolemia. O volume da infusdo intravenosa de
fluidos foi determinado de acordo com o exame fisico dos
pacientes, os niveis de peptideo natriurético tipo B (PNB) e
a fracdo de ejecao do ventriculo esquerdo. A pressao atrial
esquerda também foi aferida para determinar o estado ideal
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do volume intravascular durante o procedimento. Pacientes
com fungao renal normal foram submetidos a tomografia
computadorizada cardiaca multislice para uma melhor
avaliagao da anatomia e tamanho do AAE e da relagdo entre
o AAE e as estruturas cardiovasculares associadas.

Todos os pacientes submetidos ao procedimento de oclusao
percutanea do AAE estavam sob anestesia geral e foram
intubados para um melhor direcionamento do ETE. A pungao
transeptal foi realizada com fluoroscopia e orientagdo do ETE
3D na regjdo infero-posterior do septo interatrial quando o
paciente ndo tinha variagbes anatémicas que pudessem impedir
um direcionamento ideal. Apés a finalizagdo bem-sucedida
da puncao transeptal, o cateter de entrega foi posicionado
no atrio esquerdo. A prétese de oclusio do AAE Amulet™
foi entdo avangada até um ponto fora da bainha de entrega,
o lobo do dispositivo formou uma circunferéncia e a bainha
de entrega foi colocada no AAE com uma rotagao no sentido
anti-horario. Depois de confirmar o posicionamento ideal no
AAE com o ETE, o lobo da prétese foi aberto, avangando mais.
Apbs o posicionamento correto do lobo no AAE, o disco foi
aberto no 6stio do AAE com a retirada da bainha de entrega.
As relagbes da prétese de oclusao com a artéria circunflexa e
a vélvula mitral foram verificadas com o ETE 3D, e o contraste
radiopaco foi injetado na bainha de entrega para avaliar
vazamentos para-prétese. Antes de ser liberada, a prétese foi
puxada para trds com forca aceitdvel para checar a estabilidade.
Depois de todas essas etapas, a prétese de ocluséo foi liberada,
e as relagoes do dispositivo com o AAE, a artéria circunflexa e
a valvula mitral foram avaliadas pelo ETE 3D. A anticoagulagao
peri-procedimento foi mantida com infusao intravenosa de
heparina e controle do tempo de coagulacao ativada (TCA).

Terapia antiplaquetaria pos-procedimento

A terapia antiplaquetaria pds-procedimento foi planejada
como terapia antiplaquetdria Gnica ou dupla ou terapia
anticoagulante de dose baixa. Esta terapia individualizada foi
elaborada de acordo com o tromboembolismo dos pacientes,
bem como o risco de sangramento.

Seguimento poés-procedimento

Os pacientes foram reavaliados por meio de ecocardiograma
transtoracico no 1%, 6° e 12° més. O ETE foi realizado em todas as
trés visitas. Os pacientes foram examinados clinicamente e com
um ETE anualmente ap6s o primeiro ano pés-procedimento.

Resultados

Caracteristicas basais

Este estudo envolveu 60 pacientes (idade média de
72,3 = 20,1 anos) submetidos a oclusao percutdnea do AAE
com a prétese AMPLATZER Amulet na Clinica de Cardiologia do
Hospital da Universidade de Hacettepe entre setembro de 2015
e margo de 2018. A amostra foi composta por 35 mulheres
(58,3%) e 25 homens (41,7%). Todas as caracteristicas basais
estao listadas na Tabela 1.

A indicagdo mais comum para a oclusao do AAE foi
sangramento significativo com tratamento com ACOs (n: 53,
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88,3%). O tipo mais comum de sangramento significativo foi
o gastrointestinal (n:26, 57,8%).

Cinquenta e sete pacientes tomavam ACOs antes da oclusao
do AAE. O anticoagulante mais usado pré-procedimento
foi a rivaroxabana, em 30 (50,0%) pacientes. Varfarina,
dabigatrana e apixaban foram usados por 4 (6,6%), 10 (16,7%)
e 13 (21,7%) pacientes, respectivamente.

Eventos tromboembodlicos e escores de risco de sangramento

Os escores de sangramento CHADS,, CHA,DS,-VASc,
HAS-BLED e ORBIT foram calculados para todos os pacientes
e seus valores médios foram de 2,75 + 2,25, 4,61 + 2,61,
4,32+3,32e4,8 = 2,8, respectivamente. Os escores de risco
de eventos tromboembodlicos e de sangramento estao listados
na Tabela 1 separadamente.

Dimensoes da protese

A menor prétese implantada tinha 16 mm e a maior,
31 mm. Préteses de 20 mm e 25 mm foram implantadas em
11 e 16 pacientes, respectivamente.

Resultados do Procedimento

A prétese de oclusao do AAE foi implantada com sucesso
em todos os 60 pacientes. Nenhum paciente apresentou
embolizacao da prétese. Um paciente teve uma complicagdo
po6s-procedimento significativa e foi a 6bito. Cinquenta e
nove pacientes receberam alta hospitalar sem qualquer
complicagao debilitante. Seis pacientes tiveram sangramento
peri-procedimento. Todos foram associados a uma via de
acesso, e apenas um desses pacientes precisou de transfusao
de sangue poés-procedimento. AVC peri-procedimento,
ataque isquémico transitério (AIT) e embolizagao sistémica
nao foram observados em nenhum paciente durante
o acompanhamento hospitalar. A média de internagao
pos-procedimento foi de 1,33 dias (mediana de 2 dias,
intervalo interquartil de 1 a 3 dias).

Complicagoes peri-procedimento

A prétese de oclusao percutanea transcateter do AAE
foi implantada com sucesso em todos os 60 pacientes.
No entanto, um paciente apresentou uma complicagao
pés-procedimento significativa. Este paciente foi encaminhado
para cirurgia de emergéncia devido a ruptura da artéria
pulmonar. Apesar da correcao cirtrgica da lesao da artéria

pulmonar, o paciente nao sobreviveu.

Dois pacientes tiveram derrame pericardico
p6s-procedimento, ambos autolimitados e sem necessidade
de pericardiocentese. Dois pacientes iniciaram terapia
p6s-procedimento com ibuprofeno e colchicina.

Algumas caracteristicas clinicas e anatdmicas dos
pacientes geraram problemas na abordagem do
procedimento, mas nenhuma delas impediu que a
implantagdo fosse bem-sucedida. Cinco pacientes
apresentaram formagao de trombo na parte inferior do
AAE. Nestes individuos, o trombo foi fixado na prétese de
oclusdo do AAE. Um paciente tinha uma prétese de oclusao
de comunicagao interatrial (CIA) no septo interatrial, que
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Tabela 1 - Caracteristicas basais e indicagoes de oclusdo do AAE

Caracteristicas basais

n=60

|dade Média

Sexo feminino, n (%)

Hipertenséo, n (%)

Diabetes Mellitus, n (%)

Insuficiéncia cardiaca, n (%)

Evento Cerebrovascular, n (%)
Isquémico, n (%)

Hemorragico, n (%)

Isquémico e hemorragico, n (%)
Doenga Renal Crénica, n (%)

Stage 3 (GFR: 30% < 59%)

Stage 4 (GFR: 15% < 29%)

Stage 5 (GFR: < 14%)

Doenga Cardiaca Aterosclerética, n (%)
Doenga na artéria periférica, n (%)
Fibrilagao atrial

Paroxismal, n (%)

Persistente, n (%)

Anticoagulagéo pré-procedimento
Sim, n (%)

Rivaroxabana, n (%)

Varfarina, n (%)

Dabigatrana, n (%)

Apixabana, n (%)

Acompanhamento, meses * DP, (Meses mediana, 1° and 3° quartil)
Indicagdes de oclusdo do apéndice atrial esquerdo
Sangramento maior, n (%)
Gastrointestinal, n (%)

Hemoptise, n (%)

Hemorragico SVE, n (%)

Pericérdico, n (%)

Retroperitoneal, n (%)

Doenga Renal Cronica e INR Iabil, n (%)
Purpura Trombocitopénica Idiopatica, n (%)
Angiopatia Cerebral, n (%)
Bronquiectasia, n (%)

Escores de risco tromboembédlicos e hemorragicos
CHADS, média + DP

CHA,DS,-VASc média + DP

HASBLED média + DP

ORBIT média + DP

72,3 anos + 20,1 anos
5 (58,3%)
6 (93,3%)
2 (36,6%)
3 (38,3%)

17 (28,3%)

13 (21,6%)
3(5,0%)
1(1,6%)

29 (48,3%)
4(23,3%)
7(11,6%)
8(13,3%)

40 (66,7%)
7 (11,6%)

13 (21,6%)
47 (78,3%)

57 (95,0%)
30 (50,0%)
4(6,6%)
10 (16,7%)
13 (21,7%)

21+ 15 meses (20 meses, intervalo interquartil de 9 a 27 meses)

53 (88,3%)
36 (60,0%)
11(18,3%)
4(6,6%)
1(1,7%)
1(1,7%)
4(6,6%)
1(1,7%)
1(1,7%)
1(1,7%)

2,75+225

4,61 +2,61

4,32 3,32
48+28
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havia sido implantada anteriormente. Geralmente, uma
prétese de oclusao de CIA é considerada um desafio para
a puncdo transeptal, mas este paciente teve a pungao
transeptal realizada no lado infero-posterior do septo
interatrial, que é o local de pungao mais adequado para a
oclusdo do AAE. O procedimento de oclusdo do AAE foi
realizado com sucesso neste paciente sem causar nenhum
dano a prétese de oclusdo de CIA (Figura 1).

Terapia antiplaquetaria pés-procedimento dos pacientes

Na maioria dos pacientes, a terapia antiplaquetdria
pés-procedimento consistiu em acido acetilsalicilico
(100 mg qd) e clopidogrel (75mg qd). Cinquenta e trés
pacientes continuaram a terapia antiplaquetaria dupla
(TAPD) por 6 meses ap6s o procedimento. A TAPD era
modificada para terapia antiplaquetdria Gnica (acido
acetilsalicilico ou clopidogrel) quando a auséncia de
formagao de trombo sobre o dispositivo era confirmada
e nenhum vazamento peri-prétese era encontrado.
Cinquenta e trés pacientes em TAPD nao apresentaram
trombos relacionados a prétese ou vazamento peri-prétese
no ETE do 62 més de seguimento. Consequentemente,
a partir deste momento, estes pacientes continuaram
o tratamento com uma terapia antiplaquetéria Gnica.
Dois pacientes em TAPD apés o procedimento tiveram AIT
durante o seguimento, estendendo a TAPD por 12 meses.
A terapia antiplaquetaria Gnica com acido acetilsalicilico
foi considerada em apenas dois pacientes devido ao
alto risco de sangramento. Eles mantiveram o uso de um
Gnico antiplaquetario durante todo o seguimento. Cinco
pacientes tomaram uma dose baixa de agente ACO apds o
procedimento. Quatro deles usaram apixaban 2,5 mg BID
e um tomou dabigatrana 110 mg BID até a avaliagao do
62 més. Nenhum deles apresentou trombo sobre a prétese
ou vazamento peri-prétese no ETE do 62 més. Portanto,
eles continuaram o tratamento antitrombético com terapia
antiplaquetdria Gnica ap6s a visita do 62 més (Figura 2).

Resultados do seguimento

Os pacientes foram avaliados no 1%, 6" e 12° més apés a
alta hospitalar, passando por avaliagdes anuais depois disso.
Dois pacientes morreram durante o seguimento. O tempo
médio de seguimento foi de 20 meses (intervalo interquartil de
9a 27 meses). O primeiro paciente foi a 6bito por insuficiéncia
cardiaca descompensada, seis meses apds a oclusao do AAE.
O segundo morreu de uma doenga nao-cardiaca.

Durante o periodo de acompanhamento, ndo houve
manifestagdo clinica de AVC. Dois pacientes apresentaram
sintomas semelhantes aos de AIT e foram submetidos a
varredura cerebrovascular e ETE. Os exames ndo mostraram
resultados significativos. Estes pacientes passaram por consulta
com um neurologista, sendo considerado o diagnéstico de
AIT. A TAPD destes pacientes foi estendida para 12 meses.
Ambos os pacientes tiveram alta hospitalar sem déficit
neurolégico, e imagens do cérebro ndo evidenciaram novas
lesbes isquémicas. Além destes dois casos, o evento clinico
tromboembélico mais importante foi a embolia pulmonar em
um paciente dois meses apds oclusao do AAE.

Quatro pacientes apresentaram sangramento. Um precisou
de hospitalizagdo e transfusiao de sangue trés meses apds o
procedimento. Este paciente teve melena. O sangramento
gastrointestinal foi confirmado por endoscopia e colonoscopia.
A TAPD foi substituida por terapia tnica com clopidogrel,
e o paciente recebeu alta cinco dias apés a internagao.
O sangramento nao foi significativo nos outros trés pacientes, e
eles ndo necessitaram de hospitalizacao ou transfusao de sangue.
Dois deles tiveram epistaxe e um, petéquias epidérmicas.

O ETE de rotina foi realizado no final do 1°, 6° e 12" més apds
o procedimento. Em 10 pacientes, o periodo de seguimento
foi menor que 12 meses e eles foram avaliados apenas no
1% e 6° més (Figura 3). Nenhum paciente apresentou trombo
ou embolizagdo da prétese em qualquer visita. Dois (3,3%)
pacientes tiveram vazamento peri-prétese significativo (>3 mm)
nas visitas do 1° e 6° més. Estes dois pacientes ndo apresentaram
vazamento peri-protese no ETE do 12° més (Tabela 2).

Figura 1 - a) Imagem feita com ecocardiograma transesofagico da agulha de pungéo transeptal levantando a regiéo infero-posterior do septo interatrial e da prétese de
ocluséo de comunicagdo interatrial, b) Imagem guia tridimensional feita com ecocardiograma transesofagico apds a pungéo transeptal, ¢) Imagem fluoroscépica da pungéo
transeptal na regido infero-posterior do septo interatrial e da protese de ocluséo de comunicagéo interatrial, d) Imagem fluoroscdpica da prétese antes de ser liberada.
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Figura 2 - Tratamento antitrombético pés-procedimento.
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Figura 3 - Seguimento dos pacientes.
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Tabela 2 - Resultados processuais e de acompanhamento

Resultados processuais Pacientes (n = 60)

Sucesso Técnico 60 (100%)
Sucesso processual 59 (98,3%)
Mortalidade periprocedural 1(1,6%)
Morbidade Periprocedural 9 (15,0%)
Sangramento Maior 0(0,0%)
Sangramento Menor 6(10,0%)
AVC 0(0%)
Embolizagéo Sistémica 0 (0%)
Embolizagéo de Dispositivos 0 (0%)
Efus&o Pericardica 2(3,2%)
Tamponamento pericardico 1(1,6%)

Resultados de Acompanhamento Pacientes (n = 59)

Mortalidade 2(3,4%)
AVC/AIT 2 (3,4%)
AVC isquémico 0
Derrame cerebral 0
AIT 2(3,4%)
Tromboembolismo Pulmonar 1(1,7%)
Ameaga de Vida ou Sangramento Maior 1(1,7%)
Sangramento Menor 3(5,1%)
Principais descobertas no acompanhamento ETE

Vazamento de Peridificagéo (> 3 mm) no 1° més 2(3,4%)
Vazamento no Perimetro (> 3 mm) no 6° més 0
Trombo relacionado ao dispositivo 0
Embolizagéo de Dispositivos 0

AVC: Acidente vascular cerebral; AIT: ataque isquémico transitério;
ETE: ecocardiograma transesofagico.

Discussao

O oclusor de AAE AMPLATZER™ Amulet™ foi utilizado na
oclusdo percutdnea do AAE de uma série de pacientes e os
dados de médio prazo sobre a sua segurancga e eficacia foram
relatados neste estudo.

Os estudos PROTECT-AF e PREVAIL forneceram evidéncias
baseadas em ensaios clinicos randomizados de larga escala de
que a oclusao do AAE com a prétese Watchman poderia ser
ndo-inferior a anticoagulacao para eventos cerebrovasculares
em pacientes com FA nao-valvular.?'® Por outro lado, dados
randomizados de larga escala sobre outros dispositivos de
oclusao do AAE sao limitados.

A prétese AMPLATZER Amulet estd sendo avaliada no
momento em um ensaio clinico randomizado e controlado
(Amulet IDE Trial; ClinicalTrials.gov Identifier: NCT02879448)
e os dados de longo prazo do ensaio randomizado ainda nao
foram publicados. Assim, dados reais, registros multicéntricos
e meta-andlises desses estudos ainda fornecem informagoes
importantes sobre a eficdcia e seguranga da oclusao do AAE
com a prétese Amulet.
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Nesta série de 60 pacientes, o procedimento de oclusao
do AAE foi concluido com sucesso e sem complicagoes
significativas em 98,3% dos casos. A taxa de sucesso do
procedimento foi similar a de estudos anteriores."'3
Landmesser et al.,'” revelaram que o sucesso do procedimento
de oclusao do AAE com a prétese Amulet foi de 99,0% em seu
registro multicéntrico, que incluiu 1.088 pacientes."? Os autores
relataram vazamento peri-prétese em 2% dos pacientes durante
o seguimento. Corroborando esses dados, o presente estudo
identificou vazamento peri-prétese significativo (>3 mm) com o
ETE em dois pacientes (3,3%) no 1° més ap6s o procedimento.
Contudo, eles nao apresentaram vazamento peri-prétese
significativo no 6" més. Acredita-se que este resultado pode
advir do processo continuo de endotelizagao na prétese de
oclusao até seis meses apés o procedimento.

Nao foram encontrados eventos cerebrovasculares
debilitantes significativos durante o seguimento. Apenas dois
pacientes tiveram AIT, mas sem sequelas neuroldgicas, e suas
imagens de cranio nao revelaram lesoes isquémicas significativas.
Por outro lado, registros multicéntricos anteriores revelaram que
o risco de eventos tromboemboélicos permanece, apesar da
oclusao do AAE. Regueiro et al.,' relataram recentemente que
7 de 107 pacientes (6,9%) tiveram um AVC ap6s oclusao do
AAE em 4,2 anos de seguimento, 6 deles relacionados a eventos
tromboembélicos.” A prétese AMPLATZER cardiac plug
constituiu a maioria dos dispositivos utilizados no estudo (82%),
enquanto a Amulet foi usada apenas em 3 pacientes. Eles deram
altaa 70% dos pacientes em TAPD e aqueles que utilizavam um
Gnico agente antiplaquetdrio. Todos os pacientes do presente
estudo receberam a prétese Amulet e 96% daqueles em TAPD
tiveram alta, continuando o tratamento por até 6 meses apds a
oclusao do AAE. Este fato pode ser uma das razées para a baixa
incidéncia de eventos cerebrovasculares no seguimento deste
grupo de pacientes. O acompanhamento relativamente curto
e 0 menor tamanho da amostra do presente estudo também
podem ter contribuido para essa diferenca.

Ha relatos de trombos relacionados a prétese em 0-17% dos
pacientes ap6s a oclusao do AAE."® Recentemente, manifestou-se
uma preocupacao de que a formagao destes trombos apds
oclusao do AAE pode ser mais frequente do que o previsto.
Fauchier et al."® reportaram que, entre os 469 pacientes
submetidos a oclusao do AAE, a incidéncia de trombos
relacionados a protese foi de 7,2% em pacientes que
realizaram exames de imagem durante um seguimento médio
de 13 + 13 meses." Trombo sobre a prétese foi um preditor
independente de eventos isquémicos. A prétese Watchman
constituiu a maioria (58%) dos dispositivos usados para a
oclusdo do AAE no estudo, enquanto a Amulet foi utilizada
em 97 pacientes. Curiosamente, a alta de pacientes em TAPD
foi associada a um menor risco de trombo e apenas 23,2% do
grupo do estudo recebeu alta com este tratamento. Costa etal.,"”
publicaram resultados de pacientes ao longo de um seguimento
de 12 meses e nao encontraram trombo relacionado a prétese.'”
Corroborando estes resultados, o presente estudo nao observou
este tipo de trombo nos pacientes com imagens de ETE no 1°,
6" e 12° més apbs a oclusdo do AAE."” Ha controvérsias entre
os estudos quanto a formagao de trombo sobre o dispositivo.
A terapia antiplaquetdria individualizada pode explicar essa
diferenca nesta série de pacientes. O esquema antiplaquetario
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foi planejado de acordo com o risco de AVC e de formagao de
trombo sobre a prétese nos pacientes. A TAPD foi administrada
para a maioria dos pacientes (88,3%) que tiveram alta.
Além disso, foi elaborada uma extensa terapia antiplaquetaria
para os individuos que tiveram vazamento peri-prétese durante
o seguimento. Cinco pacientes deste estudo tiveram trombo no
AAE antes do procedimento. Estes pacientes foram submetidos
a terapia anticoagulante de dose baixa durante seis meses.
Como vazamentos peri-prétese e presenga de trombo no AAE
antes do procedimento foram considerados fatores de risco
para a formagao de trombo na prétese de oclusdo, decidiu-se
por individualizar a terapia antiplaquetaria destes pacientes.
Adicionalmente, o tamanho relativamente pequeno da amostra
pode ser outra causa para essa discrepancia.

Esta série teve apenas uma complicagdo peri-procedimento
significativa. A indicagao de oclusao do AAE para este paciente
foi evento cerebrovascular hemorragico pré-procedimento,
com uma dose eficaz de dabigatrana. A oclusdao do AAE
foi planejada como prevengao tromboembdlica para este
paciente. Entretanto, observou-se uma complicacao grave
durante o procedimento. Neste paciente, os ganchos do lobo se
soltaram do AAE, danificado a artéria pulmonar. Estes ganchos
sao projetados para permitir uma melhor implantacao e
fixagao da prétese. Quando a TCMD pré-procedimento foi
reavaliada, notou-se a grande proximidade entre o AAE e a
artéria pulmonar. Esta relagao estreita resultou na ruptura
da artéria pulmonar. Apesar de encaminhado para cirurgia
de emergéncia, o paciente nao sobreviveu. Relatos de caso
anteriores mostraram que a ruptura da artéria pulmonar
pos-procedimento pode ser uma complicagdo precoce ou
tardia.'®'” Grande parte desses relatos mencionou que esta
complicacao estd associada a relagdo anatébmica entre a zona
de implante do AAE e a artéria pulmonar.''® Halkin A. et al.,
classificaram esta relagdo de acordo com o ponto de contato
entre o AAE e a artéria pulmonar e salientaram que a de tipo
2 (contato proximal) apresenta maior risco de ruptura da

artéria pulmonar do que as demais.” A relagdo entre a artéria
pulmonar e o AAE foi reavaliada neste paciente depois deste
estudo e concluiu-se que ela era de tipo 2 (Figura 4).

A presencga de trombo no AAE é considerada uma
contraindicagao para a oclusao do AAE.?" Nesta série, foi
detectado trombo na parte inferior do AAE em cinco pacientes.
Considerou-se que o trombo no AAE distal poderia ser fixado
na prétese de oclusdao do AAE, com uma técnica modificada
e uma manipulagdo minima dos cateteres no étrio esquerdo.
Consequentemente, os procedimentos foram realizados com
sucesso, sem complicagdes neuroldgicas peri-procedimento.
Um destes casos foi relatado anteriormente pelos autores deste
estudo.?? Tarantini et al.?* revelaram recentemente em um
estudo multicéntrico que a oclusao do AAE poderia ser realizada
de maneira segura e eficaz em 28 pacientes com trombo no
AAE distal.® De acordo com estes achados, sugere-se também
que a oclusao do AAE poderia ser realizada com sucesso
em pacientes com trombo distal em centros especializados.
No entanto, o procedimento deve ser cancelado se o trombo
estiver localizado no AAE proximal.

A oclusao percutanea do AAE é um procedimento
complexo que tem alguns riscos peri-procedimento,
como mencionado antes. Por conseguinte, a avaliagao
pré-procedimento do paciente, pacientes com indicagoes
adequadas e a experiéncia do operador sdo muito importantes
para evitar possiveis complicagoes.

Neste estudo, foi demonstrado que a oclusao do AAE pode
ser realizada com grande sucesso usando o oclusor de AAE
Amulet™. Na presente série, todos os procedimentos exceto
um foram concluidos com seguranga e sem complicagbes.
Nao foram encontrados eventos clinicos diretamente
relacionados a FA ou a oclusao do AAE durante o seguimento
pos-procedimento. Contudo, sdo necessarios estudos
randomizados de larga escala e dados sobre resultados de
longo prazo para verificar a eficacia e seguranga da oclusao
do AAE usando a prétese oclusora de AAE Amulet™.

Figura 4 - Imagem feita por tomografia computadorizada da proximidade entre a artéria pulmonar e o apéndice atrial esquerdo.
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Limitacoes

Este estudo ndo foi concebido como um estudo prospectivo,
randomizado e controlado; consequentemente, ele possui
algumas limitagoes. Primeiro, ndo ha um grupo de controle
para comparar a eficacia da oclusao do AAE na prevengao
de eventos tromboembdlicos. Segundo, o tempo médio
de seguimento foi relativamente curto, impedindo que
efeitos de longo prazo da oclusdo do AAE possam ser
inferidos a partir dos presentes resultados. No entanto,
o procedimento de oclusdo do AAE e a prétese Amulet
sao relativamente novos, e dados sobre este dispositivo
sdo limitados. Portanto, estudos como este, ainda sao
importantes e valiosos para demonstrar o desempenho da
oclusdo do AAE com a prétese Amulet. Terceiro, a oclusao
do AAE foi realizada em diferentes situagoes clinicas, como
a formagao de trombo no AAE. Existem alguns estudos sobre
estas condigoes dificeis e a seguranga da oclusao do AAE.
Esta série apresentou resultados semelhantes aos encontrados
na literatura. Devido a falta de consenso sobre estratégias
terapéuticas antitrombéticas adjuvantes, individualizou-se
a terapia antiplaquetdria apés o procedimento. Contudo, a
populagao deste estudo foi relativamente pequena para que
se possa recomendar um esquema antitrombético apds o
procedimento. Sao necessarios estudos de larga escala para
que essas recomendagdes possam ser feitas.

Conclusao

A oclusao do AAE é uma opgao terapéutica importante
e eficaz para alguns pacientes com FA que tenham
um maior risco de sangramento com tratamento
anticoagulante. Ainda assim, o procedimento tem alguns
riscos peri-procedimento significativos, incluindo a morte.
Assim sendo, a oclusao do AAE deve ser realizada em
pacientes com maior risco tromboembélico cuidadosamente
selecionados, que tenham, no minimo, um ano de
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Resultados de Seguimento de Médio-Prazo

O fechamento do apéndice atrial esquerdo (AAE) como
estratégia de profilaxia de eventos tromboembélicos em
pacientes com fibrilagao atrial (FA) tem sido realizado ha
décadas; inicialmente durante as cirurgias de corregao de
valvopatia mitral' e, mais recentemente, em pacientes com
FA nao valvar com alto risco de embolia e que nao toleram o
uso de anticoagulantes orais.

A ideia da oclusao do AAE como alternativa ao uso
crénico da varfarina surgiu de observagdes de estudos
anatomopatolégicos e durante a cirurgia cardiaca, os quais
revelaram o AAE como o principal local de formagao de
trombo em pacientes com FA nao valvar.?3

A evolucdo das técnicas intervencionistas de acesso ao
coragdo, aliada ao desenvolvimento de préteses especificas para
oclusao do AAE, possibilitou que o fechamento do apéndice
pudesse ser realizado de maneira percutanea, minimamente
invasiva, tornando o procedimento mais simples e nao restrito
aos pacientes que seriam submetidos a cirurgia cardiaca.

A primeira prétese desenvolvida para esse fim, chamada
de PLAATO, foi testada no inicio da década passada por
Horst Sievert et al.,* e consistia em uma estrutura de nitinol
coberta por membrana oclusiva de politetrafluoroetileno
expandido (ePTFE). O estudo clinico publicado em 2002
demonstrou que o conceito da oclusao percutanea do AAE
era factivel, mas o uso da protese foi descontinuado em
2005 devido ao consideravel nimero de complicacées,
como tamponamento cardiaco, vazamentos residuais,
protusao da prétese em diregdo a cavidade atrial e, em
alguns casos, a falta de neo-endotelizagao da prétese com
formagdo de trombos locais.® Por outro lado, a experiéncia
obtida com o implante dessa prétese foi importante para o
desenvolvimento de dispositivos mais efetivos.
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Atualmente, duas préteses com perfis distintos
encontram-se em uso clinico: a Watchman, comercializada
pela BostonScientific, e a Amplatzer Amulet (evolugao da
Amplatzer Cardiac Pug), comercializada pela ABBOTT.
Destas, apenas a protese Watchman foi avaliada em dois
estudo clinicos prospectivos, multicéntricos e randomizados.
O estudo PROTECT-AF (Watchman Left Atrial Appendage
Closure Technology for Embolic Protection in Patients With
Atrial Fibrillation),® avaliou a efetividade e a seguranca da
oclusdo percutdnea do AAE com a prétese Watchman em
comparagao com a anticoagulagao oral com a varfarina em
707 pacientes (463 no grupo intervengao) com FA nao valvar
e CHADS2 = 1. A oclusdo do AAE (trés eventos por paciente
ao ano) alcangou uma ndo inferioridade em relagao a varfarina
(4,9 eventos por paciente ao ano) no critério eficdcia; porém,
o implante do oclusor do AAE foi associado a um nidmero
maior de eventos adversos, principalmente a ocorréncia
de hemopericardio (4,8%), que foi relacionado a curva de
aprendizado dos intervencionistas na colocagao das préteses.

Devido a preocupagao quanto a seguranga, o estudo foi
repetido (Watchman LAA Closure Device in Patients With Atrial
Fibrillation Versus Long Term Warfarin Therapy — PREVAIL trial)”
com as mesmas caracteristicas do anterior, exceto pela maior
experiéncia dos operadores. Foram incluidos 407 pacientes
(269 no grupo intervencao) e, aos 18 meses de seguimento,
evidenciaram-se taxas de eventos de eficacia (acidente vascular
cerebral [AVC], embolizagao sistémica e morte cardiovascular
ou inexplicada) de 0,064 no grupo intervengdo e de 0,063
no grupo varfarina. Desse modo, ndo alcangaram os critérios
especificados de ndo inferioridade obtidos anteriormente no
estudo PROTEC-AF, devido ao nlimero muito baixo de eventos
no grupo-controle, fato ndo observado nos estudos anteriores
e subsequentes com o uso da varfarina.

Entretanto, o critério de nao inferioridade foi conseguido na
andlise do segundo desfecho primério de eficacia relacionado
com a taxa de eventos apés 7 dias da randomizacao. Também
positiva, foi a menor taxa de complicagdes no implante da
prétese em comparagao com o estudo PROTECT-AF.

Um fator complicador para a implementagao clinica
da estratégia de oclusdao do AAE foi o surgimento dos
quatro novos anticoagulantes de acdo direta (DOAC),
respaldados por estudos clinicos potentes, demonstrando
ndo inferioridade ou mesmo superioridade desses novos
medicamentos em relagdo a varfarina nos pacientes com
FA nao valvar.®? Devido a praticidade do uso dos DOAC, a
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indicacao dos dispositivos de oclusao de apéndice passou
a ser postergada e considerada apenas nos pacientes com
intolerancia aos anticoagulantes orais, ou naqueles que
apresentaram evento embélico na vigéncia do uso desses
medicamentos, embora a eficdcia do dispositivo nao
tivesse sido estudada nos estudos clinicos randomizados.
Assim, devido a essa heterogeneidade de indicagbes e a
falta de estudos controlados e randomizados, os registros
passaram a ter importancia.

Reddy et al.,'® com base em dados do Medicare, avaliaram
3.822 casos consecutivos de implante de oclusor de AAE, sendo
evidenciada uma taxa de tamponamento cardiaco de 1,02%,
a maior parte tratada adequadamente com pericardiocentese;
entretanto, em trés casos esse tamponamento resultou em
morte. Essas taxas foram menores que as observadas nos
estudos clinicos, apesar de grande parte dos dispositivos ter sido
implantada por operadores menos experientes. Outro registro
europeu (EWOLUTION)"" demonstrou também baixa taxa de
complicagbes, sendo evidenciado 34 (3,3%) eventos adversos
em 1.027 pacientes incluidos.

Dois registros brasileiros foram publicados recentemente
e sugerem a segurancga do implante de dispositivos oclusores
de apéndice. Guerios et al.,'? realizaram um estudo
multicéntrico e avaliaram os resultados de 91 pacientes com
FA nao valvar (62% inelegiveis a anticoagulagao) e alto risco
de AVC (CHA2DS2VASc 4,5 = 1,5) submetidos a implante
de 96 proteses, a Amplatzer Cardiac Plug (ACP) em 94,6%.
A taxa de sucesso do implante foi de 97,8%, com 7,2% de
complicagbes, sendo cinco derrames pericdrdicos. Assim,
foi necessario realizar pericardiocentese, uma embolizagao
de dispositivo ndo dedicado e um embolismo gasoso sem
sequelas. Nessa série, com seguimento mediano de 346 dias
(128,6 pacientes ao ano), foram observadas trés mortes nao
relacionadas ao procedimento, vazamento periprétese em
cinco, com formagdo de trombo junto a prétese em dois,
resolvidos com retorno da anticoagulagdo. Apenas dois
pacientes apresentaram AVC no seguimento.

No segundo registro, Marcio Costa et al.,"* avaliaram
15 pacientes com FA ndo valvar e alto risco de sangramento
submetidos a implante da prétese ACP. Nessa pequena casuistica,
o procedimento foi realizado com sucesso em todos os casos,
sem relato de hemopericardio ou deslocamento da prétese.

Na edigao dos Arquivos Brasileiros de Cardiologia, Sahiner
et al.," apresentam dados retrospectivos de um centro da
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Turquia, onde foram incluidos 60 pacientes submetidos a
implante da prétese Amplatzer Amulet. A principal indicagao
do procedimento foi a ocorréncia de sangramento (geralmente
gastrintestinal) em vigéncia de anticoagulagao oral. Os autores
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Durante o seguimento médio de 21 = 15 meses, nenhum
paciente apresentou AVC e dois apresentaram sintomas clinicos
de ataque isquémico transitério.

Assim, devido a falta de evidéncias robustas, a diretriz
mais recente de FA recomenda o implante de oclusores
de apéndice como indicacao IIb, nivel de evidéncia B-NR,
em pacientes com FA ndo valvar e com alto risco de AVC e
contraindicagao para anticoagulagao oral de longo prazo.?

Um estudo randomizado em andamento (ASAP-TOO)"
busca demonstrar a eficacia da prétese Watchman nessa
condigdo clinica; porém, o término do estudo estd
estimado para 2023.

Aparentemente, estamos chegando em uma fase do
conhecimento e da experiéncia clinica na otimizagao
do uso da varfarina e dos anticoagulantes de agao direta
em pacientes com FA ndo valvar com alto risco de AVC e
embolizacao sistémica, reconhecendo e estabelecendo os
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terapia antiplaquetaria minima que deve ser mantida apés
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Resumo

Fundamento: O coeficiente de Gini é um instrumento estatistico geralmente usado por economistas para quantificar a
desigualdade de renda. No entanto, ele pode ser aplicado a qualquer tipo de dados com distribuicao desigual, incluindo
a variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC).

Obijetivos: Avaliar a aplicacao do coeficiente de Gini para medir a desigualdade na densidade espectral de poténcia de
intervalos RR, e usar esta aplicacao como um indicador psicofisiolégico do estresse mental.

Métodos: Treze individuos saudaveis (19 + 1,5 anos) participaram deste estudo, e seus intervalos RR foram obtidos
por eletrocardiograma durante repouso (cinco minutos) e durante estresse mental (desafio aritmético; cinco minutos).
Esses intervalos RR foram utilizados para obter as estimativas de densidades espectrais de poténcia (PSD). Os limites
para as bandas PSD foram definidos de 0,15 a 0,40 Hz para banda de alta frequéncia (HF), de 0,04 a 0,15 Hz para banda
de baixa frequéncia (LF), de 0,04 a 0,085 Hz para a primeira sub-banda de baixa frequéncia (LF1) e de 0,085 a 0,15 Hz
para a segunda sub-banda de baixa frequéncia (LF2). O coeficiente de Gini espectral (SpG) foi proposto para medir
a desigualdade na distribuicao de poténcia dos intervalos RR em cada uma das bandas de VFC mencionadas acima.
O SpG de cada banda foi comparado com seu respectivo indice tradicional de VFC durante as condicdes de repouso e
de estresse mental. Todas as diferencas foram consideradas estatisticamente significativas para p < 0,05.

Resultados: Houve uma diminuicdo significativa no poder de FC (p=0,046), bem como aumentos significativos na
frequéncia cardiaca (p = 0,004), poténcia da LF (p = 0,033), poténcia da LF2 (p = 0,019) e LF/HF (p = 0,002) durante
estresse mental. Houve também um aumento significativo de SpG(LF) (p = 0,009) e SpG(LF2) (p = 0,033) durante
estresse mental. O coeficiente de variacao mostrou que o SpG tem mais homogeneidade em comparacao com o indice
tradicional de VFC durante o estresse mental.

Conclusaes: Este estudo piloto sugeriu que a desigualdade espectral da VFC analisada pelo coeficiente de Gini parece
ser um indicador psicofisiolgico independente e homogéneo de estresse mental. Além disso, FC, LF/HF, SpG(LF) da
VFC sao possivelmente indicadores importantes, confiaveis e validos de estresse mental. (Arq Bras Cardiol. 2019;
113(4):725-733)
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Abstract

Background: The Gini coefficient is a statistical tool generally used by economists to quantify income inequality. However, it can be applied to
any kind of data with unequal distribution, including heart rate variability (HRV).

Objectives: To assess the application of the Gini coefficient to measure inequality in power spectral density of RR intervals, and to use this
application as a psychophysiological indicator of mental stress.

Methods: Thirteen healthy subjects (19 = 1.5 years) participated in this study, and their RR intervals were obtained by electrocardiogram during
rest (five minutes) and during mental stress (arithmetic challenge; five minutes). These RR intervals were used to obtain the estimates of power
spectral densities (PSD). The limits for the PSD bands were defined from 0.15 to 0.40 Hz for high frequency band (HF), from 0.04 to 0.15 Hz
for low frequency band (LF), from 0.04 to 0.085 Hz for first low frequency sub-band (LF1) and from 0.085 to 0.15 Hz for second low frequency
sub-band (LF2). The spectral Gini coefficient (SpG) was proposed to measure the inequality in the power distribution of the RR intervals in each
of above-mentioned HRV bands. SpG from each band was compared with its respective traditional index of HRV during the conditions of rest
and mental stress. All the differences were considered statistically significant for p < 0.05.

Results: There was a significant decrease in HF power (p = 0.046), as well as significant increases in heart rate (p = 0.004), LF power
(p = 0.033), LF2 power (p = 0.019) and LF/HF (p = 0.002) during mental stress. There was also a significant increase in SpG(LF) (p = 0.009)
and SpG(LF2) (p = 0.033) during mental stress. Coefficient of variation showed SpG has more homogeneity compared to the traditional index
of HRV during mental stress.

Conclusions: This pilot study suggested that spectral inequality of Heart Rate Variability analyzed using the Gini coefficient seems to be an
independent and homogeneous psychophysiological indicator of mental stress. Also, HR, LF/HF, SpG(LF) of HRV are possibly important, reliable
and valid indicators of mental stress. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):725-733)

Keywords: Gini Coefficient; Heart, Rate; Stress, Psychological/physiopathology; Action, Spectrum; Parasympathetic Nervous System; Simpathetic

Nervous System.

Introducao

O coeficiente de Gini é uma ferramenta estatistica
tipicamente usada em economia para medir a desigualdade
de renda. No entanto, ele pode ser aplicado a qualquer dado
com uma distribuigao desigual, incluindo a variabilidade da
frequéncia cardfaca (VFC). A VFC é o espectro de intervalo de
tempo entre batimentos cardiacos sucessivos (intervalo RR) ao
longo de um periodo especifico. Este estudo propde uma nova
aplicagao do coeficiente de Gini para medir a desigualdade
da densidade espectral de poténcia dos intervalos RR.

O desequilibrio fisico ou mental causado por estimulos
nocivos pode induzir estresse a homeostase normal.
Se o estresse ao sistema se torna cronico, o sistema
nervoso simpatico permanece ativado, o que pode causar
anormalidades fisicas, psicolégicas e comportamentais.’
A sensibilidade do sistema nervoso simpatico ao estresse
mental aumenta com o tempo e pode aumentar o risco de
futuras doencas cardiovasculares.?

A medida da VFC foi adotada como método nao invasivo
e relativamente facil para avaliagdo objetiva da gravidade do
estresse.’® Trata-se de um fenémeno fisiolégico de variagao
no intervalo de tempo entre os batimentos cardiacos
(intervalo RR), e é comumente usado como medida da
atividade do sistema nervoso autdbnomo.*” A densidade
espectral de poténcia (PSD) descreve a transformagdo de
oscilagbes periddicas dos sinais de frequéncia cardiaca
em diferentes frequéncias. Essa transformacao fornece
valores numéricos referentes a sua intensidade relativa.®?
Os métodos espectrais produzem uma decomposicao da
variagdo total de uma série de dados em seus componentes
de frequéncia, que podem ser expressos na forma de uma
funcao de densidade espectral que representa o poder
espectral como uma fungao da frequéncia.®

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):725-733
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Um padrao para a medicao da VFC e interpretagao das
varidveis do dominio da frequéncia foi publicado em 1996,
e a maioria dos estudos subsequentes sao baseados nele.*?
Estes indices tradicionais de VFC nas varidveis do dominio da
frequéncia incluem frequéncias muito baixas [0,0033-0,04 Hz],
HF [0,15-0,4 Hz] e LF [0,04-0,15 Hz]. A HF tem sido associada
a influéncia parassimpatica no coragdo, enquanto a LF é
modulada pela atividade barorreflexa e tem sido associada
tanto a atividade simpatica quanto a parassimpatica.*¢7 "2

O poder dos indices tradicionais da VFC em diferentes
bandas muda, aumentando ou diminuindo a modulagao
simpdtica ou vagal. No entanto, desconhece-se como
esta poténcia é distribuida igualmente em cada banda de
frequéncia durante o descanso. Também é desconhecido
como essa distribuicao de poténcia é afetada por mudancas na
modulagao simpética ou parassimpética. Até onde sabemos,
a desigualdade na distribuigdo de poténcia do espectro da
VFC nao foi medida antes.

Portanto, o presente estudo visa: 1) aplicar o coeficiente
de Gini a densidade espectral de poténcia da VFC para
medir a desigualdade de distribuicao de poténcia de bandas
de frequéncia; 2) comparar a desigualdade nos espectros de
poténcia dos sinais da VFC durante o repouso versus estresse
mental; 3) avaliar o coeficiente de Gini como indicador
psicofisiolégico de estresse mental em comparagao aos indices
tradicionais de VFC.

Métodos

Populacao do estudo

Um total de 13 individuos saudaveis (7 mulheres,
6 homens), comidade 19 = 1,5 anos, IMC 22,3 = 1,3 kg/m?,
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participaram deste estudo cruzado. Uma andlise de poténcia
a priori descobriu que esse nimero de participantes
produziria 80% de poder em um nivel alfa de 0,05. Todos os
individuos eram ndo-fumantes e ndo apresentavam histérico
de cardiopatia, hipertensao arterial sisttmica ou qualquer
outra doenga. Os participantes ndo tomaram medicamentos,
drogas ou élcool por 12 horas antes do experimento e foram
aconselhados a nao ingerir bebidas cafeinadas na manha
do estudo. Antes da participagdo, os sujeitos assinaram um
termo de consentimento informado. Os procedimentos do
estudo estavam de acordo com a Declaragao de Helsinque e
o protocolo do estudo foi aprovado pelo Comité de Etica da
Universidade Médica de Santiago de Cuba.

Os testes foram realizados em ambiente tranquilo, entre as
9:00 e as 12:30 horas. Os ECGs foram realizados em posicao
sentada, durante repouso e durante estresse mental aritmético.
Ap0s a fixacao dos eletrodos, cada sujeito relaxou por 10 min.
Os registros de ECG foram obtidos durante o repouso com
respiragdo espontanea por 5 min. Imediatamente apés, os
sujeitos realizaram uma tarefa aritmética mental por 5 min.">"
A tarefa aritmética mental é um dos estimulos mais eficientes
para induzir estresse mental.’®'® Resumidamente, os sujeitos
subtrairam 7, comecando a partir de 1000. Eles foram instruidos
a subtrair com a maior precisao possivel. Para uma Gnica
subtracao, o tempo permitido foi de 5s e foi sinalizado por um
som. Os sujeitos disseram o resultado em voz alta e, apés cada
resposta, receberam confirmagao verbal ('certo" ou "errado").
Eles continuaram a subtragao sucessivamente, mesmo quando
o resultado estava errado. Além da verbalizagao das respostas,
os sujeitos nao falaram durante o desafio da aritmética mental.

Aquisicao e processamento de sinal

Um sistema de aquisicdo de dados PowerlLab 8®
(ADInstruments) foi utilizado para coletar os registros de ECG,
com uma taxa de amostragem de 1000 Hz. Uma derivagao
Il padrdo foi usada para medigdo de ECG. O algoritmo de
Sabarimalai-Manikandan'® foi usado para detectar os Complexos
QRS no sinal de ECG a partir dos quais os intervalos RR foram
obtidos. O pré-processamento dos dados da série RR foi
necessario antes da andlise da VFC para reduzir os erros analiticos.
O filtro de desvio padrao com filtro de porcentagem, com valor
de 20% do intervalo anterior, foi usado para detectar intervalos
ectépicos.?® Foi empregada Substituicao de Spline Cibico para
substituir os intervalos ectépicos usando a interpolagao de
spline ctbico.” Finalmente, em outra analise de sinais de ECG,
uma taxa de respiragao derivada por ECG (EDR) foi calculada
a partir do ECG bruto durante todo o procedimento por meio
de um algoritmo integrado do software Kubios HRV Premium®
3.0.2. O algoritmo examinou as alteragdes na amplitude do
pico R causado por movimentos toracicos durante cada ciclo
respiratério. Em condigdes estacionarias (ou seja, registros de
curto prazo), a EDR é considerada um indice confidvel de taxas
respiratérias.? Um estudo anterior encontrou uma concordancia
razoavel entre EDR e uma taxa respiratéria de referéncia derivada
do fluxo aéreo nasal/oral.?*

Analise de variabilidade da frequéncia cardiaca

Utilizando o algoritmo descrito por Berger,? a sequéncia
do intervalo RR foi transformada em sequéncia RR

temporal. As séries temporais pré-processadas de 5 min
foram submetidas a andlise espectral usando o método
de Periodograma de Welch para obter as estimativas de
densidades espectrais de poténcia (PSD). Um total de
2048 amostras (séries RR de 5 min) foi submetido a calculo
através do Periodograma de Welch modificado com uma
janela de Hann, utilizando segmentos de 512 amostras e
periodos sobrepostos de 256 amostras. Os limites para
as bandas espectrais da VFC foram delimitados de 0,15
a 0,40 Hz para a HF, de 0,04 a 0,15 Hz para a LF, de
0,04 a 0,085 Hz para a LF1 e de 0,085 a 0,15 Hz para
a LF2. A PSD absoluta foi calculada como a integral de
cada espectrograma quadratico unilateral nas faixas de
frequéncia previamente definidas.

indices de Gini Espectrais da VFC propostos

O coeficiente de Gini é normalmente usado por
economistas para medir a desigualdade de renda. Se o nivel
derendadai[i =1, 2...N]casa é xi, o coeficiente de Gini
é calculado utilizando a seguinte equagao;*

N $N
=2i=12j=1‘xi - xj‘
2N Z{V:']xl

Se as rendas de todas as casas sao iguais, ou seja, x1 = x2 =
-+ =xN, o coeficiente de Gini torna-se 0. Além disso, quando
apenas uma casa tem renda, isto é, x1 > x2 = - = xN = 0,
a desigualdade de renda é méaxima e o coeficiente de Gini
é igual a 1.%>?° Kyung-Jin You et al.,** em 2016, propuseram
o coeficiente de Gini para quantificar a desigualdade no
espectro de poténcia na faixa de interesse (fL-fH Hz) em
eletroencefalografia para quantificar a profundidade da
consciéncia durante anestesia. Aplicando isto a VFC, se
cada frequéncia do espectro de poténcia dos intervalos RR
for considerada como uma casa individual e o poder da
frequéncia correspondente for considerado como a renda da
casa, seria possivel quantificar a desigualdade espectral nos
termos do coeficiente de Gini. Portanto, o coeficiente de Gini
Espectral (SpG) é expresso como:

T Zlxg) - X))
fL-fuHz 2(H_L+1)E?=Lx(fi)

O SpG pode medir a desigualdade nas poténcias espectrais
dos intervalos RR em cada faixa espectral de VFC empregada.

G(x)

SpG

Analise estatistica

Todos os valores foram expressos como Média (X), Desvio
Padrao (DP) e Coeficiente de Variacao (CV%), Mediana [*]
e Intervalo Interquartilico [¥]. Todas as diferencas foram
consideradas estatisticamente significativas para p < 0,05.

O teste dos postos sinalizados de Wilcoxon (teste nao
paramétrico) para duas amostras relacionadas foi usado para
comparar repouso versus estresse mental. O tamanho do efeito
com delta de Gates foi calculado e valores acima de 0,80 foram
adotados com alta magnitude.?” Para verificar a associagao entre
os indices de Gini tradicionais e espectrais da VFC durante
estresse mental e repouso, foi aplicada a correlagao de Pearson
aos dados com distribuigdo normal, ou correlacao de Spearman,
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para os que ndo aceitaram essa distribuicao. A normalidade
dos dados foi inicialmente determinada usando o teste de
Shapiro-Wilk. Andlise de Componentes Principais (PCA) é uma
técnica para reduzir a dimensionalidade de dados constituidos
de varidveis correlacionadas enquanto captura a maior parte
da variagao presente nos dados.?® Existem tantos componentes
principais (PCs) quanto variaveis originais. Cada PC é uma
combinagao linear das variaveis originais com um conjunto de
pesos chamados “loadings”, que refletem as correlagoes entre
0s PCs e as varidveis originais. PC1 é o vetor direcional que
representa o melhor ajuste para a nuvem de dados. PC2 é o
vetor direcional ortogonal ao PC1 que fornece o melhor ajuste
para a variabilidade residual nos dados e assim por diante.
PCs sdo mutuamente ndo correlacionados. A redugao efetiva
da dimensionalidade é alcangada quando os primeiros PCs
(dominantes) capturam a maior parte da variagdo presente
nos dados. Informacoes Uteis sobre a inter-relacdo entre as
varidveis originais podem ser obtidas quando os PCs dominantes
tém interpretagdes substantivas. A eficacia dos indices de
Gini tradicionais e espectrais da VFC foi definida pela curva
Receiver Operating Characteristic (ROC) por Sensibilidade,
Especificidade e Area sob Curva, e seus respectivos valores
de p foram utilizados com os pontos de corte entre repouso e
estresse mental estabelecidos pelo Indice de Youden.

Todos os cdlculos estatisticos e matematicos, bem como

o processamento dos sinais, foram realizados utilizando o
software Matlab 2012b.

Resultados

A Tabela 1 descreve os valores dos indices de Gini
tradicionais e espectrais da VFC em repouso e durante o estresse
mental. Houve diminuigao significativa da HF (p = 0,046),
aumento significativo da frequéncia cardiaca (p = 0,004),
LF/HF (p = 0,002), LF (p = 0,033) e LF2 (p=0,019) durante
o estresse mental, comparado ao repouso. Um aumento
significativo na SpG(LF) (p = 0,009) e SpG(LF2) (p = 0,033)
foi observado. A anélise do Coeficiente de Variagdo mostrou
que os Indices Gini Espectrais sdo mais homogéneos que os
indices tradicionais da VFC.

Os valores de correlagao entre os indices de Gini
tradicionais e espectrais da VFC em repouso e em estresse
mental sdao mostrados na Tabela 2. Durante o repouso,
houve alta correlacdo entre a FC e a SpG(LF1) (r = 0,721;
p = 0,01) e entre a SpG(LF) e SpG(LF2) (r = 0,829; p = 0,01),
boas correlagoes entre LF e SpG(LF2) (r = 0,645; 0,05) e
entre LF2 e SpG(LF2) (r = 0,628; 0,05). Durante o estresse
mental, houve uma boa correlacao entre SpG(LF) e SpG(LF2)
(r = 0,682; 0,05).

A Figura 1 e a Tabela 3 representam a Andlise dos
Componentes Principais (PCA) dos indices de Gini Tradicionais
e Espectrais da VFC durante o repouso e o estresse mental.

O PCA ajuda a reduzir as miltiplas caracteristicas ou
variaveis de uma amostra para apenas algumas dimensoes
(neste caso, apenas duas dimensoes). Isso pode ser explicado

Tabela 1 - indices de Gini Tradicionais e Espectrais da Variabilidade da Frequéncia Cardiaca durante o repouso e o estresse mental

Repouso

Estresse Mental Tamanho do

. . Valor
Variaveis efeito d
X DP [¥] CV (%) X[ DP [¥] CV(%) Deltade Gates “°P
FC (bpm) 80,32(75,5) 10,52 [15,6] 13,09 96,41 [91,4] 11,78 [21,1] 12,22 1,52 Grande 0,004
indice da VFC RMSSD (ms) 47,36 [44,10] 22,95 [26,45] 48,45 33,52 [32,20] 17,98 [27,30] 53,63 0,60 Médio 0,009
EDR (Hz) 0,24 [0,25] 0,05 [0,06] 20,82 0,211[0,22] 0,04 [0,08] 23,73 -0,6 Pequeno 0,064
LF (ms?Hz) -
10,04-0.15 He] 844,78 [689,27]  627,95[789,86] 74,33  137344[1123,02] 1003,01 [1560,15] 73,02 0,84 Médio 0,033
HF (ms?Hz)
10,15-0,40 Hz| 1281,96 [986,91]  1429,36 [848,70] 111,49  758,91[517,83]  691,12[1001,75] 91,06  -0,36 Pequeno 0,046
indices e
Tradicionais LF1 (ms?Hz)
[Largura de banda]  [0,04-0,085 Hz] 291,79[283,39] 200,64 [180,87] 68,76 267,57 [23548] 174,23 [224,52) 65,11  -0,12 Pequeno 0,650
LF2 (ms?Hz)
533,69 [43559]  421,36[580,17] 78,95  1086,58[726,52]  861,88[1308,89] 79,32 1,31 Amplo 0,019
|0,085-0,15 Hz|
LF/HF (ratio) 1,00 [0,69] 0,88 10,79 88,2 2,31[1,93] 0,93 [1,60] 40,34 1,48 Amplo 0,002
SpG(LF) 0,29[0,29] 0,06 [0,08] 20,40 0,40[0,39] 0,10[0,16] 25,62 1,66 Amplo 0,009
|0,04-0,15 Hz| e A ' e B ' ' '
indi i SpG(HF) 0,50 [,0,50 0,08 (0,15 17,35 0,45[0,47 0,09 (0,14 20,00 -054P 0,133
Indices de Gini [0,15-0,40 Hz| ,50 [,0,50] ,08 [0,15] ) 45 [0,47] ,09[0,14] ) ,04 Fequeno )
Espectrais SOG(LF1)
[Largura de banda] p .
10,04-0,085 Hz] 0,24 [0,21] 0,06 [0,07] 25,70 0,23 [0,22] 0,08 [0,12] 36,86  -0,19 Pequeno 0,382
SpG(LF2) o
10,085-0,15 Hz]| 0,281[0,27] 0,07 0,12 26,22 0,35[0,38] 0,10[0,16] 29,71 0,85 Médio 0,033

p < 0,05. Média (X), DP: desvio padrdo; CV: coeficiente de variagdo, VFC: variabilidade da frequéncia cardiaca; FC: frequéncia cardiaca; EDR: taxa de respiragao
derivada por ECG; LF: baixa frequéncia; HF: alta frequéncia; SpG: coeficiente de Gini espectral; RMSSD: raiz quadrada da média das diferengas ao quadrado entre

os intervalos RR normais adjacentes. Mediana [*] e Intervalo Interquartilico [¥]

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):725-733



Sanchez-Hechavarria et al.
Desigualdade no espectro de VFC para avaliacao do estresse mental

Artigo Original

Tabela 2 - Correlagdes entre os indices de Gini Tradicionais e Espectrais da VFC durante estresse mental e repouso

indices SpG(LF) SpG(HF) SpG(LF1) SpG(LF2)

da VFC Repouso E;t;gts:le Total Repouso E;terztsasle Total Repouso Ehsnt;:tsasle Total Repouso E;I::f;e Total
FC 0,313 0,413 0,587+ 0,306* -0,140 0,110 0,5661* -0,112 151 -0,025 0,463 0,409
RMSSD -0,084 0,432 0,029 0,153 -0,446 0,173 0,192 0,053 122 0,216 0,267 0,084
EDR 0,177 0,47 -0,466' -,031 0,293 -0,055 -0,330* -0,037 0,179 0,010 0,404 0,320
LF 0,264* -0,005 0,296* - - - -0,335* 0,016 0177 0,593t 0,180 0,333
HF - - - 0,192 0,078 -0,026° - - - - - -
LF/HF 0,220 -0,039 0,397" 0,253’ 0,038 -0,002* 0,104’ -0,207 -0,008° 0,379* 0,048 0,387
LF1 0,258* -0224 0,017 - - - 0,319 -0,054 0,217 - - -
LF2 0,231* 0,041 0,335 - - - - - 0,158 0,582+ 0,17 ,335
SpG(LF) - - - - - - 0,390° 0,153 0177 0,829* 0,682f 0,698¢

Observagdo: T p < 0,05; # p < 0,01; * Correlagédo de Spearman, para os indices da VFC que néo aceitaram distribuigdo normal no teste de Shapiro-Wilk. FC: frequéncia
cardiaca; EDR: taxa de respiragdo derivada por ECG; LF: baixa frequéncia; HF: alta frequéncia; VFC: variabilidade da frequéncia cardiaca; SpG: coeficiente de Gini espectral;
RMSSD: raiz quadrada da média das diferengas ao quadrado entre os intervalos RR normais adjacentes.
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Figura 1 - Anélise dos Componentes Principais dos Indices de Gini Tradicionais e Espectrais da Variabilidade da Frequéncia Cardiaca durante o repouso e o estresse
mental (aHF = HF absoluta; aLF1= LF1 absoluta; aLF = LF absoluta; aLF2 = LF2 absoluta). FC: frequéncia cardiaca; EDR: taxa de respiragéo derivada por ECG; LF: baixa
frequéncia; HF: alta frequéncia; SpG: coeficiente de Gini espectral; RMSSD: raiz quadrada da média das diferengas ao quadrado entre os intervalos RR normais adjacentes.

como uma tentativa de reduzir doze varidveis de um objeto a
dois valores ou caracteristicas e determinar quais dessas doze
varidveis sao as mais robustas para essas duas caracteristicas
(duas dimensdes), o que permite um estudo melhor do objeto
de interesse. As varidveis importantes para cada dimensao sao
aquelas maiores que 1 ou menores que -1. Na dimensao 1,
as variaveis LF (1,4742), HF (1,2896), LF1 (1,4674) e LF2

(1,3519) possuem maior peso. Na dimensdo 2, as varidveis
com maior carga sao a FC (1,3612), LF/HF (1,2657), SpG LF
(1,4026) e SpG LF2 (1,0909).

Com relagao a Figura 1, a relagao entre as variaveis € dada pelo
cosseno do angulo formado por cada vetor representando essa
variavel especifica. Quanto mais agudo o angulo, o que significa
que ele tem uma tendéncia para 0, maior serd a correlagao e,
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Tabela 3 - Valores de cargas fatoriais dos indices de Gini tradicionais e
espectrais da Variabilidade da Frequéncia Cardiaca durante o repouso
e estresse mental, a partir da Analise de Componentes Principais

Variavel Dimensiéo 1 Dimenséo 2
FC -0,5240 1,3612
RMSSD -0,7615 0,1257
EDR -0,2707 -1,1683
LF 1,4742 0,2518
HF 1,2896 -0,6571
LF1 1,4674 -0,2996
LF2 1,3519 0,3851
LF/HF (proporgao) -0,2641 1,2657
SpG(LF) 0,3048 1,4026
SpG(HF) 0,3397 0,0928
SpG(LF1) -0,2806 0,2438
SpG(LF2) 0,7623 1,0909
Variéncia explicada por 0,3125 0,2578

Variag&o explicada total: 0,5703

FC: frequéncia cardiaca; EDR: taxa de respiragéo derivada por ECG;
LF: baixa frequéncia; HF: alta frequéncia; SpG: coeficiente de Gini espectral.
Acurva ROC e outros valores de eficacia para os Indices de Gini Tradicionais
e Espectrais de VFC estdo descritos na Tabela 4. Os pontos de corte
dos diferentes indicadores podem ser observados na diferenciagdo dos
estados psicofisiolégicos obtidos pelo Indice de Youden da curva ROC.
Das 12 variaveis estudadas, apenas FC (ponto de corte: 83,350 bpm;
p=0,001), LF/HF (ponto de corte: 1,02; p = 0,001) e SpG (LF) (ponto de corte:
0,356; p = 0,011) apresentam altos valores de sensibilidade, especificidade,
Indice de Youden e érea sob a curva (p < 0,05); RMSSD: raiz quadrada da
média das diferengas ao quadrado entre os intervalos RR normais adjacentes.

se os vetores formarem um angulo de 90 graus, as varidveis
nao serao correlacionadas. Por outro lado, se eles formam um
angulo de 180 graus, a correlagdo € inversa. Na dimensao 2, os
vetores das varidveis FC, LF/HF e SpG LF formam um angulo
préximo a 180 com o EDR e, portanto, FC, LF/HF e SpG LF
estdo correlacionadas negativamente com o EDR. O tamanho
do vetor é a forca dessa varidvel nessa dimensao.

Discussao

O presente estudo teve como objetivo 1) aplicar o
coeficiente de Gini as densidades espectrais de poténcia da
VFC para medir a desigualdade na distribuicao de bandas
de frequéncia; 2) comparar a desigualdade no espectro de
poténcia dos sinais de VFC durante o repouso versus estresse
mental; 3) avaliar o coeficiente de Gini como indicador
psicofisiolégico de estresse mental em comparacao aos
indices tradicionais de VFC.

No presente estudo, os indices tradicionais da VFC durante
0 estresse mental mostraram resultados esperados de aumento
significativo na poténcia da LF e aumento na proporcao LF/HF,
juntamente com diminuigdo significativa na poténcia da FC.
A VFC é uma ferramenta confidvel para mensurar o estresse
psicofisiol6gico® e os resultados apresentados mostram mudangas
significativas nos indices da VFC em relacdo ao repouso.

Até onde sabemos, este é o primeiro estudo a aplicar o
coeficiente de Gini a espectros de poténcia do sinal da VFC/dos
intervalos RR para medir a desigualdade na distribuigao de
poténcia. Conceitualmente, um coeficiente de Gini de zero
significa que a poténcia é distribuida igualmente para todas
as frequéncias dentro de uma largura de banda espectral.
Em contraste, um coeficiente de Gini de 1 sugere que hd uma

Tabela 4 - Eficacia dos indices de Gini Tradicionais e Espectrais da Variabilidade da Frequéncia Cardiaca na discriminagao de estresse

mental e repouso

Variaveis Ponto de corte Sensibilidade Especificidade indice de Youden Area sob a curva Valor de p
FC 83,350 bpm 1,00 0,769 0,769 0,870 0,001
RMSSD 37,70 ms 0,385 0,307 -0,308 0,325 0,130
EDR 0,2299 Hz 0,385 0,307 -0,308 0,308 0,096
LF 1120,44 ms?/Hz 0,538 0,769 0,308 0,651 0,191
HF 623,83 ms?/Hz 0,385 0,230 0,385 0,343 0,174
LF1 239,99 ms?/Hz 0,462 0,384 0,154 0,450 0,663
LF2 581,42 ms?/Hz 0,769 0,692 0,462 0,698 0,086
LF/HF (proporgao) 1,02 1,00 0,769 0,769 0,870 0,001
SpG(LF) 0,356 0,692 0,923 0,615 0,793 0,011
SpG(HF) 0,505 0,231 0,53846 0,231 0,373 0,270
SpG(LF1) 0,203 0,538 0,0769 0,385 0,420 0,489
SpG(LF2) 0,274 0,692 0,615 0,308 0,722 0,054

FC: frequéncia cardiaca; EDR: taxa de respiragdo derivada por ECG; LF: baixa frequéncia; HF: alta frequéncia; SpG: coeficiente de Gini espectral; RMSSD: raiz
quadrada da média das diferengas ao quadrado entre os intervalos RR normais adjacentes.
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Gnica frequéncia com a maior poténcia dentro de uma largura
de banda espectral especifica, e todas as outras frequéncias
na largura de banda nao tém energia. Em outras palavras,
o aumento no valor do coeficiente de Gini sugere que hd
poucas frequéncias com mais poder dentro dessa faixa de
frequéncia do que anteriormente. Os resultados mostraram
que houve um aumento significativo na SpG(LF) durante o
estresse mental em relagdo ao repouso, significando que
durante o estresse mental, nao somente houve um aumento
na poténcia total na LF, mas também que a distribuigao total
de poténcia se tornou mais desigual e certas frequéncias
ganharam mais poténcia. Vale ressaltar que a sub-banda
LF2 (0,085-0,15 Hz) apresentou aumento da desigualdade,
uma vez que mudangas na SpG(LF) e na SpG(LF2) foram
significativas, mas nao para a SpG(LF1) durante o estresse
mental. Também deve ser notado que o indice tradicional da
VFC mostrou uma diminuigao significativa na poténcia da HF
durante o estresse mental, mas a diminuigao na SpG(HF) nao
foi significativa. Esses dados sugerem que houve diminuigao
na poténcia na banda de HF, mas a distribuigao de poténcia
na banda de HF permaneceu semelhante durante o repouso
e o estresse mental. O coeficiente de variagdo mostrou que,
em comparagao com os indices tradicionais da VFC, os
indices de Gini espectrais sao homogéneos (ver Tabela 1),
significando que os valores numéricos das mudangas na
distribuicao de poténcia durante o estresse mental estao
mais préximos do centro (média) e ndo tém altos valores
de DP como indices tradicionais. Os testes de Correlagao
de Pearson (e correlagdo de Spearman) revelaram valores
de correlacao fracos entre os indices de Gini tradicionais
e espectrais durante estresse mental, embora LF e LF2 do
indice tradicional da VFC mostraram boa correlagio com
SpG(LF2) em repouso. Isso indicou que os valores de Gini sao
independentes dos indices tradicionais da VFC e contribuem
para as informagbes adicionais nao relatadas até o momento.

A Analise dos Componentes Principais dos indices de
Gini tradicionais e espectrais ajuda a reduzir as mdltiplas
caracterfsticas ou varidveis de uma amostra (VFC) para apenas
algumas dimensoes (neste caso, apenas duas dimensoes).
Isso pode ser explicado como uma tentativa de reduzir doze
variaveis de um objeto a dois valores ou caracteristicas e
determinar quais dessas doze varidveis sao as mais robustas
para essas duas caracteristicas (duas dimensoes), o que permite
um estudo melhor do objeto de interesse. A dimensao 2 é
o que diferencia o estado de estresse (seta verde na figura,
que tende a subir) do estado de repouso (seta vermelha na
figura, que tende a descer). Portanto, apesar de LF e HF terem
valores >1 na Dimensao 1, as varidveis com alta carga como
FC, LF/HE, SpG LF e SpG LF2 da Dimensao 2 sao consideradas
fisiologicamente e clinicamente mais importantes como
indicadores de estado.

A curva ROC foi produzida a fim de avaliar a eficacia
dos indices de Gini Espectrais como avaliadores do estresse
mental. Os pontos de corte dos diferentes indicadores na
diferenciagao dos estados psicofisiolégicos, obtidos a partir
do indice de Youden da curva ROC, podem ser observados.
No entanto, é digno de nota que a FC (p = 0,001) a LF/HF
(p = 0,001) e a SpG (LF) (p = 0,011) constituiram os

indicadores mais ideais (modelo ROC) e efetivos na
discriminacdo entre repouso e estresse mental, com os
melhores valores de sensibilidade, especificidade, indice de
Youden e drea sob a curva (p < 0,05).

Os resultados apresentados na Tabela 4 sao consistentes
com os resultados da Tabela 1, Figura 1 e da Tabela 3,
sugerindo que a FC; LF/HF e SpG LF tiveram destaque na
discriminagao dos estados de repouso e estresse.

O aumento significativo na poténcia de LF e SpG(LF)
durante o estresse mental permite a discussao sobre os fatores
que contribuem para a poténcia de LF. £ geralmente aceito que
o componente HF é um reflexo da atividade parassimpatica, e
que os componentes LF e LF/HF sdo um reflexo da atividade
simpdtica e parassimpdtica.* A taxa de respiragdo pode
influenciar visivelmente as varidveis da VFC.'**° Bernardi et al.,"*
relataram ainda que, independentemente da quantidade
de estresse envolvida na tarefa mental, a baixa frequéncia
respiratoria geralmente contribui para aumentar o poder
da LF da VFC. Embora tenha havido uma diminuicao na
frequéncia respiratéria durante o estresse em comparagao com
o repouso no presente estudo, o EDR foide 0,21 = 0,04 Hz ou
12,6 = 0,24 br/min, o que ndo esta dentro dos componentes
da LF no espectro de poténcia do RR. Em outras palavras,
no presente estudo, a taxa de respiracao nao foi responsavel
pelo aumento da poténcia da LF durante o estresse mental.

Existem poucos estudos que examinam a fundo os fatores
que contribuem para a poténcia da LF da VFC. Em seu recente
estudo, Roach etal.,*' relataram que 75% da contribuicao para
a poténcia de LF vem de flutuagdes chamadas ondulagoes,
e essas ondulagdes sao provavelmente devidas a fungoes de
barorreceptores arteriais. Reyes del Paso et al.,*> mostraram
uma forte associacao entre atividade barorreflexa e estresse
mental. Vaschillo et al.,* investigaram a subdivisdo da LF em
dois componentes separados em jovens que apresentaram
consumo compulsivo de alcool e sugeriram que essas duas
divisdes indicam funcionalmente dois parametros fisiolégicos
distintos. O LF1 representa o barorreflexo do tonus vascular e o
LF2 representa a atividade barorreflexa da frequéncia cardiaca.

Como observado anteriormente, a andlise de dados
do presente estudo mostrou aumento do poder da LF e
diminuigao da poténcia da HF durante o estresse mental,
juntamente com o aumento da SpG(LF) e da SpG(LF2).
E possivel que, sob estresse, um sistema cardiovascular
sauddvel gere mais oscilagoes de LF, principalmente com
poténcias de frequéncias proximas a 0,1 Hz, para recuperar
a homeostase. Essa possibilidade é apoiada por Bates et
al.,** que avaliaram mudangas em tempo real no espectro
do intervalo RR em resposta ao placebo e ao dlcool. Bates
et al.* sugeriram que sob o efeito do alcool ou outras
condigbes adversas, uma das principais adaptagdes inclui
a manutengao de oscilagbes de baixa frequéncia, mesmo
as custas de oscilagoes de alta frequéncia. Isso também
pode explicar a falta de mudangas na SpG(HF) sob estresse
mental. Esse estudo também sugeriu que as oscilagoes de
baixa frequéncia sao Uteis para gerar ressondncia para
melhor adaptagao, e 0,1 Hz é uma das varias frequéncias
de ressondncia. O presente estudo apoia o aumento
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significativo na subdivisdo da LF durante o estresse mental,
e recomenda-se estudos futuros para investigar a associagao
da frequéncia de 0,1 Hz a atividade barorreflexa arterial
para melhor compreensao do mecanismo de adaptagoes
fisiologicas durante o estresse mental.

Conclusoes

Este estudo aplicou com sucesso o coeficiente de Gini
as densidades espectrais de poténcia da VFC para medir a
desigualdade na distribuicdo das bandas de frequéncia.

Estes resultados sugerem que durante o estresse (desafio
aritmético), comparado ao repouso, ndo apenas a poténcia
total da banda de baixa frequéncia aumenta, mas a distribuicao
total da poténcia se torna mais desigual.

As desigualdades espectrais da VFC analisadas a partir do
coeficiente de Gini parecem ser indicadores independentes
e homogéneos do estresse psicofisiolégico mental
comparados aos indices tradicionais da VFC, conforme
este estudo piloto.

Dos indices de Gini tradicionais e espectrais da VFC, FC,
LF/HF, SpG(LF) parecem ser instrumentos validos e confidveis
como indicadores de estresse, e este estudo fornece valores
de corte para essas variaveis para discriminagao dos estados
de estresse e de repouso.

Limitacoes do estudo

Entre as limitagbes deste estudo, pode-se citar o pequeno
tamanho da amostra. Este é um estudo piloto sobre a aplicacao
do coeficiente de Gini ao espectro da VFC, portanto, mais
estudos com amostras maiores sao recomendados para melhor
compreensao e interpretagao das desigualdades na densidade
espectral de poténcia dos intervalos RR.

Além disso, um desafio mental de aritmética foi usado para
induzir estresse mental. Embora este método seja considerado
valido e confiavel, os resultados podem ser variados sob
diferentes circunstancias, ja que o estresse mental é um
fendmeno complexo e dinamico.
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Avaliagao do Estresse Mental

A associacdo entre estresse mental e fungao cardiaca
sempre foi de grande interesse. No século 19, Claude Bernard,
pai da Medicina baseada em evidéncias, reconheceu o nervo
vago pela primeira vez como um elo estrutural e funcional
que conecta o coragao e o cérebro. Atualmente, o estresse é
considerado um dos problemas de satide mais significativos da
sociedade moderna, relacionado a fisiopatologia das doengas
psiquidtricas, metabdlicas e cardiovasculares, e a busca por
seus biomarcadores continua sendo uma tarefa desafiadora
para pesquisadores e clinicos.

Mas o que é estresse? Como podemos defini-lo antes
de enfrenta-lo?

Do ponto de vista filogenético, a percepgdo de ameaga e
seguranca é o elemento central implicado em eventos mentais
relacionados ao estresse. Essa avaliacio da ameaca funciona
como um gatilho de processos neurolégicos complexos, levando
a ajustes adaptativos, como frequéncia cardiaca, contratilidade
cardfaca e aumentos na resisténcia vascular, que se seguem
ao aumento do toénus simpdtico e a retirada parassimpatica
e, finalmente, resultam na sobrevivéncia do individuo e da
espécie. Em resumo, o coragao e o cérebro estdo em constante
comunicagao para nos manter longe do perigo.

Embora se saiba que varios mecanismos fisioldgicos participam
desse sofisticado circuito neuroldgico, o sistema nervoso
auténomo ¢, indiscutivelmente, o protagonista. O estudo
“Introducao da Aplicacao do Coeficiente de Gini ao Espectro
de Variabilidade da Frequéncia Cardiaca para Avaliagao do
Estresse Mental”," identificou um aumento na poténcia espectral
de baixa frequéncia e nas desigualdades espectrais totais
(utilizando o coeficiente de Gini) durante um desafio mental
cognitivo (exercicio aritmético). Curiosamente, a expressao
da banda de 0,1Hz, frequentemente associada a ativacao do
barorreflexo arterial, aumentou significativamente. Os autores
propuseram, portanto, que esses indices fossem utilizados
como biomarcadores de estresse e implicaram a hiperatividade
barorreflexa em sua psicofisiologia.
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Na medida em que assumimos alteragoes do ténus
autondmico como um sinal confidvel de estresse mental, a
variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) pode realmente
fornecer algumas informagoes interessantes. Entretanto, uma
avaliacao cuidadosa das estruturas neurais envolvidas pode
fornecer uma clara visao de um sistema sofisticado e indicar
que uma interpretagdo reducionista do padrao de resposta
autondmica pode se revelar enganosa.

Observe atentamente as vias nervosas autonémicas
periféricas. Seus componentes extrinsecos, compostos
principalmente pelo nervo vago e pelos numerosos nervos
aferentes e aferentes da sofisticada cadeia simpatica tordcica,
sao responsdveis por transportar, através do sistema nervoso
central e de volta ao coragdo, as informagdes simpdticas e
parassimpdticas dos baro- e quimiorreceptores, gerando
respostas equilibradas que mantém a homeostase interna.
Leve em consideragdo que a maioria deles é bimodal, com
entradas vagais e simpaticas.” Perto da superficie epicardica,
essa inervagao se resolve no sistema intrinseco, constituido por
uma rede densa de milhares de células neurais e centenas de
ganglios epicardicos, abundantemente localizados na superficie
atrial.** Os ganglios cardiacos funcionam como centros
integradores, onde os dados eferentes podem ser modulados,
de forma que o sistema todo possa responder com flexibilidade
a uma ampla gama de estimulos.” Essa modulagdo, essa
capacidade de fornecer controle adaptativo sobre a periferia,
é a marca do sistema nervoso auténomo.

Sistemas intrinsecos e extrinsecos estdo conectados as
estruturas do sistema nervoso central. Aqui é onde as coisas
comegam a ficar complicadas. Utilizando PET-CT e RM,
uma série de estudos de neuroimagem®’” descreve uma rede
autondmica central,” contendo dreas corticais e subcorticais,
através das quais o cérebro controla as fungbes visceromotoras
e o comportamento direcionado a objetivos.

A rede inclui os cértices pré-frontais, o nicleo central da
amigdala, o ndcleo paraventricular do hipotdlamo, o nicleo
parabraquial, o ndcleo do trato solitdrio e o niicleo ambiguo,
entre outros. Todos esses componentes estao reciprocamente
interconectados, e a interacdo dessas entradas fornece
ajustes flexiveis. O sistema opera essencialmente como uma
integragao continua de conceitos como “eu” e “perigo” com
percepcoes externas e memorias nas representagoes da
Gestalt, gerando respostas provaveis.

Depois de avaliar uma ameaga em potencial, uma reagao
de estresse mental rapida e primitiva surge da amigdala.
A reagao a incerteza ou ao perigo é um estado simpatico-
excitatorio relativamente simples, conhecido como “lutar ou
fugir”, que em sua forma primitiva resulta em um incremento



Rivarola e Scanavacca
A neurolinguistica do coracao

Minieditorial

previsivel da FC. Contudo, essa percepgao inicial geralmente
da lugar a interpretagbes mentais mais elaboradas, a medida
que certas acoes das dreas corticais se revelam.

O cortex frontal (CF) e, em particular, o cértex pré-frontal
(CPF) medial, ttm um papel significativo ao ativar as vias
GABAérgicas que exercem controle inibitério sobre uma
amigdala ativada.” Quanto mais abstrato o evento estressante,
mais importante e modulada é a inibicao dos circuitos
cardioaceleratérios subcorticais, o que significa que todas essas
estruturas neurais podem ser recrutadas diferencialmente,
dependendo da natureza do desafio, criando padroes de
resposta especificos ao contexto.

Tarefas complexas que requerem fungdes cognitivas, como
a aritmética, processamento e manipulagao de informagoes
online, sao altamente dependentes dessa downregulagdo
recfproca entre o cértex e a amigdala.® A VFC resultante leva
em consideragao tantas variaveis que parece improvavel
definir bandas espectrais especificas como biomarcadores
confidveis, assumindo uma causalidade mecanicista,
especialmente quando se trata de contextos estressantes
abstratos, como expectativas de resultados futuros, condicoes
emocionais e representagao de valores econdmicos.”

Para ilustrar essa limitacdo, de uma maneira muito
simplificada, imagine que vocé esté prestes a fazer uma prova
de matemdtica. No inicio, o desafio pode perturba-lo, o que
é inicialmente considerado um “perigo”, e assim o nicleo
da amigdala imediatamente desencadeia uma retirada vagal
(afetando as poténcias espectrais de alta e baixa frequéncia) e
um reflexo simpatico-excitatério (modificando os espectros de
baixa frequéncia). Alguns minutos depois, vocé percebe que
pode lidar com isso e comega a se sentir confiante. Vocé sé ird
necessitar de um pouco de concentracao. Uma representagao
mais precisa da Gestalt foi alcangada. Ao ativar uma via GABA,
trés principais areas diferentes do seu CPF sao envolvidos:
1-regido posterior e dorsal do CPF rostral (vinculado a fungdes
cognitivas); 2- CPF dorsomedial (confiavelmente relacionado
a cognigao social) e finalmente 3- CPF medial-orbital e CPF
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ventral-anterior (associados a aspectos autonémicos de
contextos emocionais e a “recompensa e punigao”).*’

Ao exercer um controle inibitério equilibrado sobre a
amigdala através de uma Rede Autonémica Central integrada,
essas estruturas anatdmicas orientam o comportamento e a
adaptabilidade direcionados a objetivos e, finalmente, ditam a
quantidade de acetilcolina e norepinefrina a serem liberadas das
fibras pds-ganglionares préximas ao né sinusal, remodelando
os espectros da VFC mais uma vez. Lembre-se de que o
histérico genético e o desempenho cognitivo podem influenciar
significativamente todos esses processos.”

Qual é o valor da VFC na avaliagdo do estresse, entao?
Desde 1965, Hon e Lee’ ja haviam identificado padrées
de intervalo entre batimentos anteriores ao sofrimento
fetal grave, mesmo antes de uma mudanga perceptivel na
frequéncia cardiaca fetal. Sem ddvida, foi comprovado
que a VFC é um indice essencial de adaptabilidade do
organismo e, portanto, tem sido estudado extensivamente
sob uma ampla gama de estimulos estressantes. Resultados
conflitantes, no entanto, sugerem reagoes distintas a
diferentes formas de estresse. Enquanto alguns autores
demonstraram um aumento global da VFC apds exposicao
ao ruido,''" tarefas envolvendo discurso publico™ e
atencao sustentada,' outros encontraram uma reducao
global da VFC durante tarefas envolvendo meméria’™ e
cognicdo’. Alguns autores provaram que as condigoes
emocionais se correlacionam com a reducdo da banda de
alta frequéncia'®, e outros, que elas sdo neutras.'

Ainda estamos longe de confiar em endpoints substitutos
para entender as diferentes partes da associagdo entre o
coracao e o cérebro. Mesmo utilizando técnicas muito
mais sofisticadas, como a neuroimagem do fluxo sanguineo
cerebral regional, ainda estamos arranhando a superficie
dessa intricada fisiologia. A VFC pode ser uma ferramenta
interessante para detectar caracteristicas gerais da resposta
ao estresse, embora nao seja confidvel para distinguir entre
seus mecanismos complexos.
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O Uso do Strain Bidimensional Obtido pelo Speckle Tracking na
Identificacao da Disfuncao Ventricular Incipiente em Pacientes
Infectados pelo HIV em Uso de Terapia Antirretroviral, Pacientes HIV
nao Tratados e Controles Saudaveis

The Use of Two-Dimensional Strain Measured by Speckle Tracking in the Identification of Incipient Ventricular
Dysfunction in HIV-Infected Patients on Antiretroviral Therapy, Untreated HIV Patients and Healthy Controls

Ronaldo Campos Rodrigues,™ Katia Martins Lopes de Azevedo, Samuel Datum Moscavitch, Sergio Setubal,
Claudio Tinoco Mesquita
Universidade Federal Fluminense (UFF), Niter6i, R] — Brasil

Resumo

Fundamento: A maior parte das alteracées cardiovasculares dos pacientes infectados pelo virus da imunodeficiéncia
humana (HIV) tem sido associada ao dano miocardico causado diretamente pelo virus. Alguns casos, porém, podem
estar associados a efeitos adversos da terapia antirretroviral (TARV). Novas técnicas de avaliacao da funcao ventricular
sao capazes de detectar modificacées precoces na funcao cardiaca do paciente infectado pelo HIV em uso ou nao de
TARV. A utilidade dessas técnicas tem sido pouco empregada nesses pacientes.

Objetivos: Investigar possivel influéncia da terapia antirretroviral (TARV) na ocorréncia de disfuncao sistélica ventricular esquerda
subclinica avaliada pela analise da taxa de deformacao miocardica (strain) por meio do speckle tracking ao ecocardiograma
bidimensional (E2D) em pacientes portadores do HIV tratados, comparados com pacientes nao tratados e individuos saudaveis.

Métodos: Sessenta e oito pacientes infectados pelo HIV assintomaticos do ponto de vista cardiovascular, com fracao de
ejecao do ventriculo esquerdo (VE) normal (>0,55 pelo E2D) foram divididos em trés grupos: 11 pacientes sem tratamento
antirretroviral (ST), 24 em uso de inibidor de protease (IP) e 33 em uso de inibidor de transcriptase reversa nao nucleosideo
(ITRNN). Foram estudados também 30 individuos normais nao infectados pelo HIV (Ctrl). Foram coletados dados demograficos,
clinicos, bioquimicos e antropométricos. A ecocardiografia transtoracica foi realizada incluindo no estudo inicial o estudo
da deformacao miocardica pela técnica bidimensional (speckle tracking). Estudamos o strain e a sua taxa de deformacao
(strain rate) nos dezessete segmentos miocardicos do ventriculo esquerdo (VE) nos eixos longitudinal, circunferencial e radial.
A andlise estatistica dos dados foi feita com o programa IBM SPSS — versao 20 para Windows. Depois de analisados os
dados, nomeadamente a normalidade das variaveis independentes nos diferentes grupos e a homogeneidade das variancias
entre os grupos, decidiu-se utilizar o teste nao paramétrico de Kruskal-Wallis seguido dos testes de comparac¢des miuiltiplas
pelo procedimento de Dunn, para testar a significancia das diferencas entre os valores medidos nos grupos em estudo.
Foi considerado o nivel de significancia de 5% para a tomada de decisao nos testes estatisticos realizados.

Resultados: A média das idades dos pacientes com HIV foi de 40 = 8,65 anos e a idade média dos controles foi de
50 % 11,6 anos (p < 0,001). Os valores medianos do strain longitudinal global do VE (SLG) dos pacientes ST (-17.70%),
dos pacientes IP (-18.27%) e ITRNN (-18.47%) foram significativamente menores do que o grupo Ctrl (-20,77%;
p = 0,001). Nao houve diferenca significante nos valores médios do SLG entre os pacientes tratados (IP, ITRNN) e nao
tratados (ST). Nao foram observadas diferencas significantes nos valores médios do strain circunferencial e radial, nem
nas taxas de deformacao circunferencial e radial entre os grupos ST, IP, ITRNN e Ctrl.

Conclusao: Os dados sugerem que pacientes com HIV apresentam, a andlise da deformacao miocardica ao speckle
tracking, sinais de disfuncao sistélica incipiente do VE que parece nao ter relacao com a presenca de TARV. O significado
prognéstico dessa alteracao nesses pacientes merece estudos futuros. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):737-745)

Palavras-chave: Sindrome de Imunodeficiéncia Adquirida; HIV; Disfuncao Ventricular Esquerda; Diagnéstico por Imagem;
Ecocardiografia Doppler; Terapia de Antirretroviral de Alta Atividade; Strain; Speckle Tracking.
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Abstract

Background: Most cardiovascular abnormalities in patients infected with the human immunodeficiency virus (HIV) have been associated with
myocardial damage directly caused by the virus. Some cases, however, may be associated with adverse effects from antiretroviral therapy (ART).
New ventricular function assessment techniques are capable of detecting early changes in the cardiac function of HIV-infected patients using or
not using ART. The usefulness of these techniques has been little employed in these patients.

Objectives: To investigate the potential influence of antiretroviral therapy (ART) on the occurrence of subclinical left ventricular systolic
dysfunction evaluated by myocardial strain rate analysis using two-dimensional speckle tracking echocardiography (2-D Echo) in treated HIV
patients compared to untreated patients and healthy individuals.

Methods: Sixty-eight HIV-infected patients with no cardiovascular symptoms, normal left ventricular (LV) ejection fraction (> 0.55 on 2-D Echo)
were divided into three groups: 11 patients not using antiretroviral therapy (NT), 24 using protease inhibitor (Pl) and 33 using non-nucleoside
reverse transcriptase inhibitor (NNRTI). We also studied 30 normal non-HIV infected individuals (Ctrl). Demographic, clinical, biochemical and
anthropometric data were collected. Preliminary transthoracic echocardiography included study of myocardial strain using two-dimensional
speckle tracking. We studied strain and strain rate in the seventeen left ventricular (LV) myocardial segments in the longitudinal, circumferential
and radial axes. Statistical analysis of the data was done with IBM SPSS — version 20 for Windows. Upon analysis of the data, namely the normality
of independent variables in the different groups and the homogeneity of the variances between the groups, Kruskal-Wallis” non-parametric test
was done, followed by Dunn’s multiple comparison tests to test the significance of the differences between the values measured in the study
groups. A significance level of 5% was adopted for decision-making on statistical tests.

Results: The mean age of HIV patients was 40 = 8.65 years and the mean age of controls was 50 = 11.6 years (p < 0.001). Median LV global
longitudinal strain (GLS) of NT patients (-17.70%), Pl patients (~18.27%) and NNRTIs (~=18.47%) were significantly lower than that of the Ctrl
group (-20.77%; p = 0.001). There was no significant difference in mean SLG between treated patients (Pl, NNRTI) and untreated (NT) patients.
No significant differences were observed in mean circumferential and radial strain, nor on circumferential and radial strain rates between the
NT, PI, NNRTI and Ctrl groups.

Conclusion: The data suggest that HIV patients present, on myocardial strain measured by speckle tracking, signs of early LV systolic
dysfunction that seem to be unrelated to the presence of ART. The prognostic significance of this condition in these patients deserves further
studies. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):737-745)

Keywords: Acquired Immunodeficiency Syndrome; HIV; Ventricular Disfunction,Left; Echocardiography, Doppler; Antiretroviral Therapy; Highly
Active; Strain; Speckle Tracking.
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Introducao

Em todo o mundo, as mortes relacionadas a sindrome
da imunodeficiéncia adquirida (SIDA) diminuiram de cerca
de 1,9 milhdo em 2005 para cerca de 1 milhdo em 2016,
em grande parte devido a ampliagdo do tratamento — pela
primeira vez, mais de metade das pessoas com infeccao pelo
virus da imunodeficiéncia humana (HIV) estava em tratamento
para a doenga. Desde 2010, o nimero anual de novas
infecgoes em todas as faixas etarias diminuiu 16%. No entanto,
o progresso é varidvel e, apesar de uma tendéncia descendente
global na epidemia, vérias regies estao experimentando forte
aumento do néimero de novas infecgoes e dificuldades para
ampliar o tratamento.’

O desenvolvimento da terapia antirretroviral (TARV)
representou um importante avango para os pacientes
infectados pelo HIV, contribuindo para a sobrevivéncia
prolongada e melhor qualidade de vida.? As doencas
cardiovasculares tornaram-se um achado comum, devido
a maior longevidade desses pacientes. Outro aspecto
importante nas complicagdes cardiovasculares é que elas
parecem estar associadas a efeitos da TARV.** Embora tenha
sido observada uma reducao na incidéncia de afecgoes
graves do coragao devido a agentes oportunistas, desnutrigdo
ou imunossupressao prolongada,® a incidéncia de doenga
arterial coronariana e de eventos vasculares periféricos tem
aumentado nos pacientes infectados pelo HIV.%”

Pacientes infectados pelo HIV podem apresentar
anormalidades miocérdicas especificas e o estudo

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):737-745

bidimensional convencional apresenta limitagao para
detectar alteragdes sutis da funcao miocardica regional.
O speckle tracking é uma técnica ecocardiografica inovadora
que tem a capacidade de avaliar a deformagao miocérdica,
buscando identificar alteragées sutis da fungao ventricular.
A deformacao miocardica é uma varidvel mecanica de
grande importancia nos pacientes infectados pelo HIV,
pois evidencia a disfungao ventricular esquerda subclinica.
Infelizmente, a técnica de estudo da deformacao cardiaca
ainda é subutilizada. O strain longitudinal global (SLC)
apresenta uma boa correlagao com a fragao de ejecao do
ventriculo esquerdo (FEVE). Uma redugao no SLG pode
ser encontrada em pacientes com insuficiéncia cardiaca
com fracao de ejecao preservada,® angina estavel,’ doenga
arterial coronariana trivascular e pacientes em uso de agentes
quimioterapicos com cardiotoxicidade.’®' O objetivo deste
estudo foi avaliar a presencga de alteragdes subclinicas na
fungao ventricular em pacientes com infecgao pelo HIV em
uso ou nao de TARV.

Métodos

Estudo transversal observacional envolvendo 68 pacientes
infectados pelo HIV, recrutados no Servico de Infectologia do
Hospital Universitario Antonio Pedro (HUAP) da Universidade
Federal Fluminense (UFF). Os critérios de inclusao foram:
idade =18 anos, com infecgdo pelo HIV confirmada por
testes soroldgicos, sem quaisquer sintomas cardiovasculares.
Os pacientes eram excluidos se estivessem sob qualquer terapia
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com medicamentos cardiacos ou neuroldgicos, se tivessem
algum sintoma cardiaco ou histéria de hipertensao, fragao de
ejecao do VE < 0,55 e pressao sistdlica da artéria pulmonar
> 36 mmHg, angina estavel, fibrilagao atrial ou doenga cardiaca
valvular moderada a grave. A ecocardiografia foi realizada como
parte de um protocolo de pesquisa estabelecido e nao por
sintomas ou comorbidades. Os pacientes foram divididos em
quatro grupos: 1) pacientes HIV positivo sem uso de TARV (ST);
2) pacientes HIV positivo sob terapia com inibidor de protease
pelo menos por 12 meses (IP); 3) pacientes HIV positivo sob
terapia com inibidores de transcriptase reversa nao nucleosideos
pelo menos por 12 meses (ITRNN) e 4) grupo controle de
individuos saudaveis. As amostras dos grupos ST (n = 11),
IP (n = 24) e ITRNN (n = 33) foram definidas por conveniéncia,
levando em consideragdo os pacientes existentes no momento
da coleta de dados. Para o grupo controle, foi definida uma
amostra de dimensao semelhante a do maior dos grupos
de estudo (n = 30).

Os exames ecocardiograficos foram realizados pelo
equipamento Eco Color Doppler da empresa italiana Esaote
Biomédica, modelo Mylab 30 Gold, com sonda setorial
eletronica multifrequencial (2 a 4 MHz), com aquisicao
continua de tracado eletrocardiogréfico. Foram obtidas as
medidas tradicionais da fungao sistélica do ventriculo esquerdo
(VE), a fragao de ejecao e encurtamento sistélico, assim como
indicadores de fungao diastélica, como a relagao E/A do fluxo
mitral, a velocidade da onda E miocérdica no anel mitral septal
(E" septal), a relagao E/E’ e pressao estimada do atrio esquerdo.
Foi também aferido o didmetro diastélico do ventriculo direito,
assim como duas varidveis ecocardiograficas que avaliam a
funcao sistélica do ventriculo direito: o Doppler tecidual obtido
no anel trictspide lateral e o deslocamento longitudinal do anel
tricGspide (DLAT). A fracdo de ejecao do VE foi obtida através
da técnica de Simpson, utilizando os cortes apical 4 camaras
e apical 2 camaras, em diastole e sistole, obtendo, assim, os

volumes diastélico final e sistdlico final. A partir dos cortes
apical 4 camaras e apical 2 camaras, ao final da sistole, foi
obtido o volume do atrio esquerdo, sendo depois indexado o
valor da média aritmética pela drea de superficie corpérea para
a obtengao do volume indexado do atrio esquerdo. A massa
de VE foi obtida a partir dos didmetros diastélico e sistélico
do VE, assim como a partir da espessura diastélica do septo
interventricular e da parede inferolateral, segundo orientagbes
técnicas da Sociedade Americana de Ecocardiografia'.
A velocidade maxima de insuficiéncia tricispide (IT), um
indicador da pressao da artéria pulmonar, foi obtida através
do corte apical de quatro camaras. As velocidades miocérdicas
diastdlica e sistélica do VE foram obtidas posicionando-se o
volume de amostra do Doppler tecidual no anel mitral septal.
As curvas digitais de deformagao miocardica foram obtidas
através do software Xstrain a partir de imagens digitalizadas
obtidas por cortes transversais e apicais. Também foi avaliada a
taxa de deformagao miocardica. O SLG foi obtido pela média
aritmética dos valores de strain longitudinal nos dezessete
segmentos, a partir dos cortes apical de quatro cadmaras
(Figura 1), apical de trés cdmaras (Figura 2) e apical de duas
camaras (Figura 3). O strain circunferencial global (SCG) foi
obtido pela média aritmética dos valores de strain circunferencial
nos dezessete segmentos, a partir dos cortes transversais no
nivel da valva mitral, dos musculos papilares e da ponta.
O strain radial global (SRC) foi obtido pela média aritmética
dos valores de strain radial nos dezessete segmentos, a partir
dos cortes transversais da valva mitral, dos mdsculos papilares
e da ponta. A andlise do percentual de deformagao foi repetida
duas vezes, utilizando as melhores imagens ecocardiograficas.
O mesmo ecocardiografista realizou a avaliacao transtoracica e,
na sequéncia, realizou a captura das imagens digitalizadas para
o calculo dos percentuais de deformagao longitudinal, radial
e circunferencial em estacdo de trabalho off-line. Foi obtida
também a taxa de deformacao, conhecida como strain rate, nos
planos longitudinal, circunferencial e radial. (Figuras 1, 2 e 3).
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Figura 1 - Apical quatro camaras — percentuais de deformagéo longitudinal nos segmentos basal, médio e apical das paredes septal inferior e anterolateral.
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Figura 3 - Apical duas cdmaras - percentuais de deformagdo longitudinal nos segmentos basal, médio e apical das paredes inferior e anterior.

Analise Estatistica

A andlise estatistica dos dados foi feita com o programa
IBM SPSS — versdo 20 para Windows. Depois de analisados
os dados, nomeadamente a normalidade das varidveis
independentes nos diferentes grupos (com o Teste de
Shapiro-Wilk) e a homogeneidade das varidncias entre
os grupos (com o Teste de Levene), decidiu-se utilizar o
teste ndo paramétrico de Kruskal-Wallis seguido dos testes
de comparagbes mdltiplas pelo procedimento de Dunn,
para testar a significancia das diferengas entre os valores
medidos nos grupos em estudo. Foi considerado o nivel
de significancia de 5% para a tomada de decisao nos testes
estatisticos realizados. Varidveis continuas que apresentaram
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distribuicdo normal foram descritas através de média e
desvio-padrao e variaveis continuas que nao apresentaram
distribuicao normal foram descritas através de mediana e
intervalo interquartil.

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa
do Hospital Universitario Antdnio Pedro (#HUAP 159/11)
e todos os pacientes assinaram o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido.

Resultados

Fizeram parte do estudo 98 individuos: 68 (69,4%)
infectados pelo HIV e 30 (30,6%) controles saudaveis com
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sorologia negativa, sendo 60 (61,2%) do sexo masculino e
38 (38,8%) do sexo feminino. Analisando em separado os
grupos de pacientes infectados pelo HIV, 55,8% eram do
sexo masculino e 44,2% do sexo feminino. As caracteristicas
demograficas, laboratoriais e clinicas da populagao estudada
sao apresentadas na tabela 1.

Afaixa etaria variou entre 27 e 81 anos (43,26 =+ 10,58 anos).
Havia 34 individuos na faixa etaria de 27 a 37 anos,
37 individuos na faixa etdria de 38 a 48 anos, 19 individuos
na faixa etaria de 49 a 59 anos, 6 individuos na faixa etdria de
60 a 70 anos e 2 individuos na faixa etaria de 71 a 81 anos.

Na tabela 1, apresentamos as varidveis demogréficas, clinicas
e laboratoriais dos diferentes grupos. Na tabela 2, apresentam-se
as variaveis ecocardiogréficas dos diferentes grupos.

Em relagao a varidvel ecocardiografica “massa do VE
indexada pela area da superficie corporal (ASC)”, identificamos
nos grupos HIV+ COM IP e HIV- CONTROLE valores
superiores em relacao aos grupos HIV+ SEM REMEDIO e
HIV+ COM ITRNN. Nao houve diferengas entre os grupos
HIV+ COM IP e HIV- CONTROLE, nem entre os grupos
HIV+ SEM REMEDIO e HIV+ COM ITRNN (Tabela 2).

Em relagdo a variavel “PP” (espessura diastélica septal),
identificamos valores superiores no GRUPO HIV-CONTROLE.
Nao foram evidenciadas diferengas entre os grupos HIV+ COM
IP HIV+ SEM REMEDIO e HIV+ COM ITRNN (Tabela 2).

Em relacdo a variavel “SIV"” (espessura diastélica da parede
posterior), identificamos valores superiores no GRUPO HIV-
CONTROLE. Nao foram evidenciadas diferencas entre os
grupos HIV+ COM [P HIV+ SEM REMEDIO e HIV+ COM
ITRNN, apesar do grupo HIV+ SEM REMEDIO apresentar
valores de PP inferiores aos outros (Tabela 2).

Strain longitudinal global

Na tabela 3, apresentamos os valores de SLG nos
diferentes grupos.

Os valores médios de SLG foram menores nos grupos
HIV em comparagao aos controles (p < 0,05). Nao houve
diferengas entre os grupos de pacientes infectados pelo HIV.

Nao foram identificadas diferencas estatisticamente
significativas entre as taxas de deformacao (strain rate)
longitudinal, circunferencial e radial entre os grupos de
pacientes infectados pelo HIV e controles.

Tabela 1 - Variaveis demograficas, clinicas e laboratoriais de acordo com o grupo

Variavel ST(N=11) IP (n=24) ITRNN (n = 33) Controle (n=30)  Teste de Kruskal-Wallis (p)
M+ DP 333141 448 +£8,7 394+8,0 499+ 11,6 <0,001
|dade (anos)
Md £ 11Q 33,0£3,0 43,0+ 10,5 39,0+8,0 485+ 15,0
Masculino 9(81,8%) 15 (62,5%) 14 (42,4%) 22 (73,3%)
0,033 (qui-quadrado)
Sexo Feminino 2(18,2%) 9(37,5%) 19 (57,6%) 8 (26,7%)
Md £ 11Q
M+ DP 756+73 720+89 78,1+6,2 73,2+6,1 0,029
Frequéncia Cardiaca (bpm)
Md £ 11Q 78,0 £ 14,0 73,5+ 16,0 770+95 75,0+88
M+ DP 121,4+6,0 129,3+6,8 129,1+6,8 123855 0,001
PAS (mmHg)
Md £ 11Q 120,0+5,0 130,0+ 10,0 130,0+5,0 1250+ 10,0
M+ DP 714+45 70,0+77 703+75 67,8 +57 0,338
PAD (mmHg)
Md £ 11Q 70,0+5,0 70,0 £20,0 70,0+ 15,0 70,0+5,0
M+ DP 84,8+ 14,2 797112 83,0+95 824 +57 0,455
Glicemia (mg/dL)
Md £ 11Q 82,0+23,0 79,0+£9,0 81,0+ 13,5 81,0£7,0
M+ DP 164,6 + 26,8 189,0 + 56,3 183,9+30,0 196,3 + 17,4 0,021
Colesterol Total (mg/dL)
Md £ 11Q 163,0 +40,0 198,0 + 54,0 181,0 £42,0 199,0 + 26,0
M+ DP 102,6 + 27,6 108,7 + 48,5 110,0 £27,9 118,9+£ 18,5 0,229
LDL-c (mg/dL)
Md £ 11Q 104,0 +49,0 109,0 + 66,0 102,0 + 36,0 1220+ 27,0
M+ DP 47,5+ 16,7 426 +£17,5 55,0 + 16,0 534+35 0,007
HDL-c (mg/dL)
Md £ 11Q 43,0+30,0 41,0+22,0 52,0+ 18,0 54,0+4,0
M + DP 101,1 £ 39,1 174,8 £ 78,2 119,7 + 115,2 127,0+ 15,5 <0,001
Triglicerideos (mg/dL)
Md £ 11Q 86,0 £ 79,0 165,0 + 106,0 87,0+71,0 123,5+27,0
M+ DP 502,5 + 206,3 534,4 +323,1 693,22 +£317,7 - 0,044
Linfocitos CD4+ /mm®
Md £ 11Q 426,0 +310,0 404,0 + 436,0 644,0 +£297,0 -

M: média; DP: desvio-padrdo; Md: mediana; IQQ: intervalo interquartil; IMC: indice de massa corpdrea; PAS: presséo arterial sistolica; PAD: presséo arterial
diastolica; ST: pacientes HIV positivo sem uso de terapia antirretroviral. IP: pacientes HIV positivo em terapia com inibidor de protease. ITRNN: pacientes HIV positivo
em terapia com inibidor da transcriptase reversa ndo nucleosideo. Controle: individuos HIV negativo saudaveis.
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Tabela 2 - Variaveis ecocardiograficas

Variavel ST(n=11) IP (n=24) ITRNN (n=33)  Controle (n=30) Teste de Kruskal-Wallis (p)

M+ DP 28,27 1,85 30,58 + 3,02 28,73 2,97 29,53 +£2,08 0,026
Aorta (mm)

Md £ 11Q 29,00 £ 3,00 30,00 £ 3,50 29,00 +4,00 30,00 £2,00

M+ DP 31,18+ 3,82 33,21£3,22 31,64 £4,59 34,33 £2,55 0,004
Diémetro do AE (mm)

Md £ 11Q 30,00 £ 6,00 32,00 £ 4,50 31,00 £ 3,00 34,00 4,00

M+ DP 29,75+0,79 29,75+ 1,81 28,67 +£2,36 28,20+ 1,73 0,020
DDVE indexado (mm/m?)

Md £11Q 29,70 £ 1,13 29,87 2,75 29,73 4,22 28,65 +2,84

M+ DP 30,36 £2,38 31,17 £4,04 32,18 £3,26 3217+£2,78 0,248
DSVE (mm)

Md £ 11Q 30,00 £ 5,00 31,00 £7,00 32,00 4,00 31,50 £4,00

M+ DP 7,18+0,98 7,88+1,08 7,91+0,95 9,03+0,76 < 0,001
SIV (mm)

Md £ 11Q 7,00 +2,00 8,00 +2,00 8,00 +2,00 9,00 +2,00
P () M+ DP 7,00 + 1,00 742+118 7,67+0,92 8,33+0,80 < 0,001

mm

Md £ 11Q 7,00 +£ 0,00 8,00 + 1,00 8,00 + 1,00 9,00 + 1,00

M+ DP 66,64 + 3,83 62,46 + 3,60 63,55 £4,10 64,17 £ 3,50 0,030
FEVE - Simpson (%)

Md £11Q 67,00 £ 5,00 62,00 £ 5,00 63,00 £ 6,00 64,00 £ 6,00

M+ DP 82,23 + 16,76 104,49 + 24,01 90,01 £ 19,54 108,12 + 14,25 <0,001
Massa VE indexada (g/m?)

Md £11Q 82,28 £ 13,59 106,35 + 37,69 89,34 + 26,89 110,61 + 18,10

M+ DP 1,46 + 0,40 1,33+0,34 1,52+ 0,41 1,18+ 0,07 <0,001
Relagéo E/A

Md £ 11Q 1,34+ 0,38 1,30 £ 0,22 1,50 + 0,44 1,18+ 0,09

M+ DP 9,55+ 1,87 9,03+ 1,91 10,54 + 2,21 8,38 + 0,41 <0,001
E’ anel septal (cm/s)

Md £ 11Q 9,00 + 1,90 8,35+ 2,00 10,00 + 3,00 8,15+ 0,60

M+ DP 8,25+ 1,09 8,10+ 0,68 8,49+ 1,41 9,03 +0,95 0,001
S’ anel septal (cm/s)

Md £11Q 8,00 +2,00 8,00 + 0,40 8,10 + 1,00 8,80 + 0,60

M+ DP 8,41+1,33 8,72+2,03 7,08 + 1,65 9,29+ 0,62 <0,001
Relagéo E/E’

Md £ 11Q 8,40 + 2,59 9,08 + 3,04 727 +245 9,38+0,88

M+ DP 30,38 £6,16 29,93 +4,76 29,48 + 5,60 29,56 + 1,81 0,839
Volume do AE indexado (ml/m?)

Md £ 11Q 29,11+1,09 30,40 £3,48 29,17 +£7,32 29,88 +2,76

M+ DP 11,29 £ 1,54 10,87 + 1,42 12,23 +1,90 11,49 £ 0,90 0,014
S lateral anel tricUspide (cm/s)

Md £11Q 11,00 £2,00 10,80 + 2,00 12,00 + 2,00 11,70 £0,50

M: média; DP: desvio-padrdo; Md: mediana; IQQ: intervalo interquartil; ST: paciente HIV+ sem uso de terapia antirretroviral. IP: pacientes HIV positivo em terapia
com inibidor de protease; ITRNN: pacientes HIV positivo em terapia com inibidor da transcriptase reversa néo nucleosideo. DDVE: didmetro diastélico do ventriculo
esquerdo; DSVE: didametro sistdlico do ventriculo esquerdo; VE: ventriculo esquerdo; AE: atrio esquerdo.

Tabela 3 - Comportamento do strain longitudinal global de acordo com o grupo

Variavel ST(n=11) IP (n=24) ITRNN (n =33) Controle (n=30)  Teste de Kruskal-Wallis (p)
M+ DP -18,11+£1,28 -17,96 + 4,89 -18,15 £ 3,07 -20,66 + 0,79 0,001
Strain longitudinal global
Md + 1IQ -17,70 £ 2,07 -18,27 £ 6,14 -18,47 £ 4,27 -20,77 £ 1,00
M: média; DP: desvio-padrdo; Md: mediana; IQQ: intervalo interquartil.
Discussao Este estudo demonstrou que pacientes portadores de

O objetivo do nosso trabalho consistiu na tentativa de

infeccao pelo HIV, mesmo sem a utilizacdo de TARV,

identificar através da técnica do speckle tracking a disfuncao ~ apresentam alteragdes na deformagao miocdrdica em
ventricular esquerda subclinica. Os pacientes HIV+ eram  sentido longitudinal conforme avaliado pelo speckle
assintomaticos do ponto de vista cardiovascular e apresentavam  tracking. Esses achados confirmam observagdes prévias'’
funcao sistolica do VE normal pela andlise ecocardiografica e estendem as mesmas ao avaliar o impacto de novos

convencional baseada na fracao de ejecdo do VE.
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As manifestacbes cardiovasculares da infecgao pelo HIV
foram alteradas pela introducao da TARV, que modificou
significativamente o curso da infecgao pelo HIV, diminuindo
a mortalidade e melhorando a qualidade de vida dos
pacientes infectados. Por outro lado, dados de varios estudos
levantaram a preocupagao de que a TARV estaria associada
a um aumento das doengas arterial periférica e coronariana.
As manifestagoes clinicas associadas a TARV sao frequentes
e devem ser acompanhadas pelas equipes multidisciplinares
de atendimento a esses pacientes.'

O atual estudo sugere que a disfuncdo ventricular esquerda
subclinica deve ser investigada sempre que possivel. O speckle
tracking € uma técnica ecocardiografica avangada que apresenta
uma sensibilidade muito maior do que a ecocardiografia
transtoracica em detectar anormalidades funcionais, principalmente
variaveis de deformagao cardiaca que avaliam a eficiéncia
mecanica do ventriculo esquerdo, identificando anormalidades
mais precocemente do que outras técnicas de imagem.

Sims et al.,” utilizando o ecocardiograma transtoracico,
avaliaram 28 pacientes jovens (idade entre sete e vinte
e nove anos) infectados pelo HIV, comparados com
28 controles, ndo tendo sido evidenciadas anormalidades
dos parametros sistdlicos e diastdlicos. Porém, ao se estudar
a deformagao cardfaca, foi observada queda do percentual de
deformacao longitudinal entre os pacientes em comparagao
com o grupo controle. Os pacientes infectados pelo HIV,
independentemente da TARV, apresentaram menor taxa de
deformacao longitudinal em relagao ao grupo controle.

Vérios estudos identificaram elevagao dos niveis de
triglicerideos nos pacientes infectados pelo HIV em uso de
inibidores de protease,'*'® uma vez que esses medicamentos
estimulam a sintese de triglicerideos hepaticos.' Em nosso
estudo, o grupo de pacientes em uso de inibidor de
protease foi o que apresentou as maiores taxas séricas de
triglicerideos. Trabalhos na literatura mostram a importancia
de se acompanhar o perfil lipidico de pacientes infectados
pelo HIV em uso de TARV, principalmente quando se estd
em uso de inibidor de protease.*

No atual estudo, observou-se que os grupos de pacientes
infectados pelo HIV, independentemente do tipo de TARYV,
apresentaram percentual de deformagao longitudinal global
inferior aos valores obtidos em controles saudaveis. Barbaro
et al.3 evidenciaram em seu estudo a necessidade de
acompanhar esse grupo de pacientes, buscando identificar
individuos com maior risco cardiovascular.

Trabalhos anteriores tiveram como objetivo avaliar, na
populagao de individuos infectados pelo HIV, a funcao
sistélica e diastdlica do ventriculo esquerdo, utilizando a
ecocardiografia unidimensional e bidimensional e o Doppler
espectral. Hsue et al.?' e Reinsch et al.?? estudaram as fungdes
diastélica e sistélica do ventriculo esquerdo usando o Doppler
tecidual, modalidade esta que usa filtros para velocidades altas
(sangue) obtendo no anel mitral septal e lateral as velocidades
miocardicas sistélica e diastélica. Lang et al.' focaram suas
pesquisas no completo estudo da fungdo diastélica do VE,
seguindo um organograma de avaliagdo escalonado, conforme
as diretrizes da Sociedade Americana de Ecocardiografia.'
Outros buscaram identificar alteragoes anatdémicas e

funcionais em pacientes infectados em uso de TARV.?%
Os trabalhos mais recentes utilizam o estudo do percentual
de deformagao miocérdica (strain) e da taxa de deformacao
miocdrdica (strain rate) através da técnica de speckle tracking
para detectar disfungao ventricular subclinica nos pacientes
infectados pelo HIV em uso de TARV.'229%0

Sabemos que a deformagao da fibra cardiaca em sentido
longitudinal pode ser usada para estudar o comportamento
das fibras miocardicas que estdo dispostas na regiao
subendocérdica, pois sabemos que 77% dessas fibras estdo
dispostas em sentido longitudinal, e isso confere um importante
papel do speckle tracking no estudo da doenga isquémica, uma
vez que a isquemia se inicia na regiao subendocardica.

Foram evidenciadas, neste estudo, percentuais mais baixos
de deformacao longitudinal nos individuos infectados pelo
HIV em comparagao com os controles saudaveis. Nao houve
diferengas entre os percentuais de deformacao longitudinal
obtidos dos grupos de pacientes infectados pelo HIV em uso
ou nao de TARV.

A estimativa acurada e reprodutivel do dano miocardico
em pacientes com infeccao pelo HIV e em uso de TARV
tem sido considerada cada vez mais importante. O estudo
CHAART-2, que teve como objetivo identificar os efeitos
cardiovasculares em longo prazo de criangas infectadas pelo
HIV em uso de TARV, evidenciou que a estrutura e funcao
cardiacas eram superiores em criangas infectadas pelo HIV
expostas a TARV no periodo perinatal, em comparagao com
criangas na era pré-TARV,>' o que demonstra a importancia
do tratamento precoce na prevencao do dano cardiaco.
Além disso, reforca a necessidade da monitoracao da funcao
cardiaca em pacientes infectados pelo HIV em uso de TARV
para identificar a lesao miocardica precoce, diminuindo as
complicagoes cardiovasculares no longo prazo.

Varios trabalhos publicados demonstraram a relagao SIDA
com doencas cardiovasculares, sendo o derrame pericardico
e a pericardite as mais conhecidas.??*

Okoshi e Montenegro* estudaram a incidéncia e a etiologia
das lesdes cardiacas em pacientes com SIDA através de um
estudo retrospectivo de 72 necr6psias. Em nenhum paciente
o 6bito foi considerado como consequéncia de leséo cardiaca,
porém, alteragdes macro e microscépicas foram encontradas
em 90% dos casos.

Varios estudos relatam que a prevaléncia de anormalidades
cardiacas pode estar subestimada. Entre 50 e 70% dos infectados
assintomaticos apresentam miocardite linfocitica intersticial.*'#*

As alteragbes miocardicas parecem estar associadas a
casos mais graves de imunossupressao e contagens baixas
de TCD4.#

Limitacoes

As limitacoes do estudo sao o tamanho limitado da amostra
e afaixa etdria relativamente ampla dos participantes infectados
pelo HIV. Nao foi realizada a analise do efeito do tempo de
duragdo da doenga, nem do tempo de duracao da TARV.
A auséncia de documentagao de doenca arterial corondria pelo
uso de angiotomografia computadorizada nao permitiu avaliar
a influéncia da TARV no desenvolvimento de DAC. Nos dias
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atuais, sao poucos os pacientes que nao fazem uso de terapia
antirretroviral e por isso o grupo de pacientes infectados pelo
HIV sem uso de TARV foi menor do que os demais grupos.
Sabemos que o speckle tracking é uma técnica que depende de
qualidade de imagem e também da experiéncia do observador
em avaliar as principais curvas de deformagao miocérdica.
Temos observado um grande niéimero de trabalhos que usam
o speckle tracking na tentativa de identificar pacientes com
disfungao ventricular esquerda subclinica, mas devemos
estimular ainda mais pesquisas com um nidmero maior de
investigados para entendermos melhor a significancia dos
achados no prognéstico desses pacientes.

Conclusao

A técnica do estudo da deformacao miocardica pelo
speckle tracking foi capaz de detectar sinais precoces de
deterioragdo da fungao sistélica miocardica em pacientes
infectados pelo HIV, independentemente do uso ou nao de
drogas antirretrovirais. Mais estudos sao necessdrios sobre
pacientes infectados pelo HIV, para avaliar o significado
progndstico dessas alteragdes nesses pacientes.
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Enfim um Método Sensivel para Detectar Disfuncao Sistolica Incipiente!

At Last, a Sensitive Method to Detect Incipient Systolic Dysfunction!

Carlos Eduardo Suaide Silva’

Diagnésticos da América SA," Sdo Paulo, SP — Brasil

Minieditorial referente ao artigo: O Uso do Strain Bidimensional Obtido pelo Speckle Tracking na Identificagdo da Disfungao Ventricular

Incipiente em Pacientes Infectados pelo HIV em Uso de Terapia Antirretroviral, Pacientes HIV ndo Tratados e Controles Saudaveis

A avaliagao da fungao sistélica do ventriculo esquerdo
sempre foi uma das principais atribuigoes da ecocardiografia.
O grau de disfungao sistélica ventricular é um importante
preditor de desfecho para um grande nimero de doengas,
incluindo cardiopatia isquémica, miocardiopatias, valvopatias
e cardiopatias congénitas. Nessa seara a fragdo de ejecao
reina soberana ha muitas décadas, mas apesar de ser um
parametro que, na maioria das vezes, pode informar o real
estado da fungao global ventricular, em muitas situagoes pode
estar normal na presenca de disfuncao sist6lica ou diastélica
evidente. Exemplos clinicos conhecidos sao os diversos casos
de insuficiéncia cardiaca com fragdo de ejecao preservada
(ICFEP) ou portadores de cardiomiopatia hipertréfica, entre
outros. Por esse motivo, hd muito tempo que se procura um
indice que identifique disfungao ventricular precocemente e
desvinculado da fragao de ejegdo.

A avaliagao da deformagao miocardica pela ecocardiografia
surgiu com as técnicas do strain e strain rate, ainda derivadas
do Doppler tecidual, e foi desenvolvida na Norwegian
University of Science and Technology, em Trondheim, na
Noruega ha cerca de vinte anos."? Em 2004 j& haviamos
demonstrado com essa técnica a presenga de disfuncao
sistélica incipiente em portadores da forma indeterminada da
doenca de Chagas.? Posteriormente, em 2006, surgiu a técnica
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do speckle tracking que realiza a quantificagao da deformagao
miocardica pelo eco bidimensional e é independente do
angulo de insonagao (uma limitacdo da técnica anterior).*
Essa técnica avangou até os dias de hoje e permite medir a
deformacao longitudinal, radial e circunferencial dos diversos
segmentos miocardicos (strain). O valor médio do percentual
de deformagao longitudinal de cada segmento é o que
chamamos de strain longitudinal global (SLG) e esse indice tem
se mostrado um excelente pardmetro de avaliacao da fungao
sist6lica, sensivel o suficiente para detectar comprometimento
incipiente, quando a fragao de ejecao ainda esta normal,
e apresenta valor prognéstico superior a ela em diversas
situagdes clinicas.>”

Nesse nimero dos Arquivos Brasileiros de Cardiologia o
Dr. Ronaldo Campos Rodrigues nos apresenta um excelente
trabalho onde estudou a fungao sistélica do ventriculo
esquerdo pela quantificagdo do SLG em portadores de
HIV, sem e com terapia antirretroviral, comparando com
grupo controle.® Observou que os valores do SLG foram
significativamente menores nos individuos infectados do que
no controle, independentemente de estarem ou nao em
tratamento. Todos apresentavam fragdo de ejecdo normal
e o Unico grupo que apresentou o SLG anormal (inferior
a -18%) foi o de individuos infectados sem tratamento.
Seus achados demonstram a alta sensibilidade desse parametro
ecocardiografico em detectar disfungao sistdlica incipiente e
nos leva a pensar que o tratamento deve diminuir a agressao
miocardica pelo virus. Disfungao sistélica precoce também
foi encontrada por Mendes et al.,” em um grupo semelhante.

Estes e outros trabalhos apontam para uma mudanca de
paradigma no estudo da fungao ventricular. Acredito que, em
breve, os cardiologistas ndo irdo se satisfazer apenas com o
valor da fragdo de ejecao, mas irdo também perguntar pelo
valor do SLG para uma avaliagdo mais profunda e acurada
da funcao sistélica ventricular.
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Submetidos a Valvoplastia Mitral Cirargica Secundaria a Cardiopatia
Reumatica Cronica

Predictors of Unfavourable Outcomes in Children and Adolescents Submitted to Surgical Mitral Valvuloplasty
Secondary to Chronic Rheumatic Heart Disease
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Resumo

Fundamento: A plastia da valva mitral, em pacientes pediatricos com cardiopatia reumatica crénica, é superior a troca
valvar e vem sendo utilizada com bons resultados.

Objetivo: Identificar variaveis preditoras de desfecho desfavoravel em criancas e adolescentes submetidos a valvoplastia
mitral cirtirgica secundaria a cardiopatia reumatica.

Métodos: Estudo retrospectivo em 54 pacientes menores de 16 anos, operados em um hospital pediatrico terciario
entre marco de 2011 e janeiro de 2017. As variaveis preditoras de risco para desfecho desfavoravel foram: idade, fracao
de ejecao, grau de insuficiéncia mitral, grau de hipertensao pulmonar, presenca de insuficiéncia tricispide, dilatacao de
camaras esquerdas, classe funcional no pré-operatério, tempo de circulacao extracorpérea, tempo de anéxia, presenca
de fibrilacao atrial e tempo de uso de droga vasoativa. Os desfechos avaliados foram: morte, insuficiéncia cardiaca
congestiva, reoperacao, insuficiéncia mitral residual, estenose mitral residual, acidente vascular cerebral, sangramento
e troca valvar. Para todas as analises foi estabelecido valor de p < 0,05 como significante.

Resultados: Dos pacientes avaliados, 29 (53,7%) eram do sexo feminino, com média de idade de 10,5 = 3,2 anos.
A classe funcional de 13 pacientes (25%) foi 4. Nao houve morte na amostra estudada. O tempo médio de circulagao
extracorpérea foi de 62,7 = 17,8 minutos e de anéxia 50 = 15,7 minutos. O tempo de uso de droga vasoativa no
pos-operatério imediato teve mediana de 1 dia (intervalo interquartil 1-2 dias). O modelo de regressao logistica foi
utilizado para avaliar as variaveis preditoras para o desfecho desfavoravel. O tempo de uso de droga vasoativa foi o
tnico preditor independente para os desfechos estudados (p = 0,007). A insuficiéncia mitral residual foi associada
a reoperacao (p = 0,044), enquanto a insuficiéncia tricispide (p = 0,012) e a hipertensao pulmonar (p = 0,012) se
associaram a presenca de desfechos desfavoraveis.

2

Conclusdao: O tempo de uso de droga vasoativa é um preditor independente para desfechos desfavoraveis no
pos-operatério imediato e tardio, enquanto insuficiéncia mitral residual se associou a reoperacao e tanto a insuficiéncia
tricaspide quanto a hipertensao pulmonar foram associadas a desfechos desfavoraveis. (Arq Bras Cardiol. 2019;
113(4):748-756)

Palavras-chave: Cardiopatias Congeénitas, Insuficiéncia da Valva Mitral/cirurgia, Hipertensao Pulmonar, Reoperacao,
Insuficiéncia da Valva Trictspide/cirurgia, Cardiopatia Reumatica.
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Abstract

Background: Mitral valve repair in paediatric patients with chronic rheumatic heart disease is superior to valve replacement and has been used
with good results.

Objective: To identify predictors of unfavourable outcomes in children and adolescents submitted to surgical mitral valvuloplasty secondary to
rheumatic heart disease.

Methods: Retrospective study of 54 patients under the age of 16 operated at a tertiary paediatric hospital between March 2011 and January 2017.
The predictors of risk for unfavourable outcomes were: age, ejection fraction, degree of mitral insufficiency, degree of pulmonary hypertension, presence
of tricuspid insufficiency, left chamber dilation, preoperative functional classification, duration of cardiopulmonary bypass, duration of anoxia, presence
of atrial fibrillation, and duration of vasoactive drug use. The outcomes evaluated were: death, congestive heart failure, reoperation, residual mitral
regurgitation, residual mitral stenosis, stroke, bleeding and valve replacement. For all analyzes a value of p < 0.05 was established as significant.

Results: Of the patients evaluated, 29 (53.7%) were female, with an average of 10.5 =+ 3.2 years. The functional classification of 13 patients (25%)
was 4. There was no death in the sample studied. The average duration of extracorporeal circulation was 62.7+17.8 min, and anoxia 50 = 15.7 min.
The duration of use of vasoactive drug in the immediate postoperative period has an average of 1 day (interquartile interval 1-2 days). The logistic
regression model was used to evaluate the predictive variables for each unfavourable outcome. The duration of use of vasoactive drug was the only
independent predictor for the outcomes studied (p = 0.007). Residual mitral insufficiency was associated with reoperation (p = 0.044), whereas
tricuspid insufficiency (p = 0.012) and pulmonary hypertension (p = 0.012) were associated with the presence of unfavourable outcomes.

Conclusion: The duration of vasoactive drug use is an independent predictor for unfavourable outcomes in the immediate and late postoperative
e}

period, while residual mitral regurgitation was associated with reoperation, and both tricuspid regurgitation and pulmonary hypertension were

associated with unfavourable outcomes. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):748-756)

Keywords: Heart Defects,Congenital; Mitral Valve Insufficiency/surgery; Hypertension,Pulmonary; Reoperation; Tricuspid Valve Insufficiency/

surgery; Cardiopathy,Rheumatic.

Introducao

A cardiopatia reumdtica cronica (CRC) consiste em uma
complicacdo nédo supurativa da febre reumética (FR), com
acometimento uni ou multivalvar, que pode vir a desencadear
insuficiéncia cardfaca grave.' Estima-se que, a cada ano,
existam 470.000 novos casos de FR e 233.000 mortes
atribuidas a FR ou a CRC.?

A regurgitagao da valva mitral constitui o principal
acometimento da CRC em criangas;>* quando a doenca
reumdtica valvar moderada ou grave associa-se a um quadro
de hipertensao pulmonar e disfun¢ao do ventriculo esquerdo,
o desenvolvimento de quadro de insuficiéncia cardiaca
congestiva sugere a necessidade de intervencao cirdrgica.?
A doenga reumatica cronica e suas complicagbes geraram, no
Brasil, 6.648 internagoes e um custo de R$ 73.067.919,52
apenas no ano de 2017.°

Problemas inerentes a troca de valva mitral incluem
necessidade de anticoagulagdo em longo prazo, risco de
sangramento, tromboembolismo, endocardite e auséncia de
potencial de crescimento da prétese, o que torna a técnica
de plastia mitral (PM) superior a troca valvar em pacientes
pediatricos.®” No entanto, pacientes submetidos a valvoplastia
obtiveram maior taxa de reoperagdo em curto prazo.®

O objetivo deste trabalho foi identificar variaveis preditoras de
desfecho desfavoravel em criancas e adolescentes submetidos a
valvoplastia mitral secundaria a cardiopatia reumatica.

Métodos

Foi realizado estudo retrospectivo, do tipo coorte.
Os dados foram coletados por meio da revisao de registros
médicos em prontuario (fisico e eletrénico). A coleta foi
realizada por quatro pesquisadores apés treinamento

Full texts in English - http://www.arquivosonline.com.br

padronizado. O Comité de Ftica em Pesquisa da Escola
Bahiana de Medicina e Satde Piblica aprovou este estudo
com CAAE de 64019316.0.0000.5544.

Populacao

Foram estudados 54 pacientes portadores de insuficiéncia
mitral de etiologia reumética que foram submetidos a corregao
cirtirgica pela técnica de PM, no periodo de margo de 2011
até janeiro de 2017.

Avaliacao pré-operatéria

Os pacientes foram identificados clinicamente utilizando a
classe funcional da New York Heart Association (NYHA).? Foram
registradas todas as medicagdes que os pacientes estavam em
uso continuo hd, pelo menos, um més. As lesdes valvares
foram avaliadas por meio do ecocardiograma transtoracico
pré-operatério, classificando as lesdes em “ausente/discreta”
ou “moderada/importante”. Pacientes que apresentaram outra
causa de dano valvar no momento da corregao cirtrgica da PM
(endocardite infecciosa, lesbes congénitas, pds-traumaticas,
degenerativas ou lesoes distréficas, cardiomiopatias ou doenca
inflamatoéria ou isquémica) ou que foram submetidos a cirurgia
de valva aértica ou a outros procedimentos no mesmo tempo
cirtirgico da PM ou PM prévia e ndo documentada, ou ainda
pacientes que nao obtiveram 60 dias de pds-operatdrio até
janeiro de 2017, foram excluidos do estudo.

Técnica cirlrgica

Atécnica de cirurgia reconstrutora da valva foi a PM, descrita
por Carpentier,' que inclui a anuloplastia e a comissurotomia.
Os pacientes estudados foram operados preferencialmente pela
mesma equipe médica. Os dados intraoperatérios coletados
foram: técnica cirdrgica utilizada, duragao da circulagao
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extracorporea (CEC), tempo de anéxia e presenga de fibrilagao
atrial. Os desfechos do intraoperatério estudados foram:
arritmia, parada cardiorrespiratéria (PCR) e sangramento.

Acompanhamento

O acompanhamento foi feito em um periodo de até 60 dias
apds a cirurgia, no ambito ambulatorial, em um dnico centro.
As variaveis preditoras de risco para desfecho desfavoravel
estudadas foram: idade, fragdo de ejecao, tipo de lesao valvar,
grau de IM, dilatacao de camaras esquerdas, classe funcional no
pré-operatério pela NYHA, técnica cirdrgica utilizada, duragao da
CEC, tempo de andxia, tempo de uso de droga vasoativa (DVA),
presenca de fibrilagao atrial, presenca de hipertensao pulmonar
(HP) (PSAP > 35 mmHg) e presenca insuficiéncia tricGspide (IT).

Foram estudados desfechos precoces (até 7 dias de
pos-operatério) e tardios (>7 dias de pés-operatério)
relacionados a doenga valvar. Foram investigadas: morte,
insuficiéncia cardiaca, choque cardiogénico, endocardite, lesao
mitral, sepse, acidente vascular cerebral (AVC), sangramento,
reoperagao e troca valvar. A presenca de qualquer desses
desfechos de forma isolada ou combinada caracterizaria
desfecho desfavoravel como variavel dependente Unica.

Analise estatistica

Para elaboracao do banco de dados e andlise descritiva foi
utilizado o software Statistical Package for Social the Sciences
(SPSS Inc., Chicago, IL, EUA), versao 14.0 for Windows.
Os resultados foram apresentados por meio de tabelas. As variaveis
categoricas foram expressas em frequéncias e percentuais.
As varidveis continuas com distribuicdo normal foram expressas em
média e desvio padrao; e aquelas com distribuigdo nao-normal,
em mediana e intervalo interquartil. A normalidade das varidveis
numéricas foi verificada por meio da estatistica descritiva, da
andlise grafica e do teste Kolmogorov- Smirnov.

O teste t de Student independente foi utilizado para
comparagao entre grupos das varidveis numéricas com
distribuicao normal (idade, peso, indice de massa corporal
— IMC, tempo de andxia, tempo de CEC, fragao de ejecao).
O teste de Mann-Whitney foi empregado na comparagao
das varidveis numéricas com distribuicao assimétrica, como
a varidvel tempo de uso de DVA.

O teste do y? foi utilizado para comparagao entre o uso de
medicamentos utilizados no pré-operatério e na alta hospitalar,
e na comparagdo intergrupo das varidveis categoricas sexo,
procedéncia, acompanhamento ambulatorial, reabordagens,
classe funcional, equipe cirtrgica, eventos na cirurgia, tempo
de extubagao e varidveis do ecocardiograma. Quando a
distribuicao apresentava um n em cada categoria menor que
cinco individuos foi utilizado o teste exato de Fisher.

Na comparagao dos grupos de forma pareada (pré e
pos-operatério), foi utilizado o teste t de Student pareado para
a varidvel numérica “fracao de ejegdo”, e o teste McNemar
foi utilizado para comparagao das varidveis categéricas
do ecocardiograma. Para todas as andlises univariadas foi
estabelecido valor de p < 0,05.

O modelo de regressao logstica foi utilizado para avaliar as
varidveis preditoras para o desfecho desfavoravel em criangas
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e adolescentes submetidos a valvoplastia mitral cirdrgica
secundaria a cardiopatia reumética. Ap6s a andlise univariada,
as variaveis independentes foram inseridas no modelo logjstico
caso apresentassem p < 0,05, permanecendo no modelo
caso continuassem significantes (p < 0,05). Foi adotado o
procedimento manual para insergdo e retirada das variaveis.
Os resultados foram apresentados por meio de Odds Ratio (OR)
e 0s seus respectivos intervalos de confianga de 95% (1C95%).

Resultados

No periodo de margo 2011 até janeiro de 2017, foram
operados 90 pacientes pela técnica de PM no hospital terciario
em que foi realizado o presente estudo. Destes, 36 foram
excluidos, sendo 7 por serem portadores de lesao mitral
congeénita (displasia mitral), 8 por terem sido submetidos a troca
valvar aértica associada a PM e 21 por perda de seguimento
ou por prontudrio com dados incompletos.

Caracteristicas da amostra estudada

A Tabela 1 mostra aspectos clinicos e demogréficos dos
54 pacientes incluidos, sendo 29 (53,7%) do sexo feminino,
com média de idade 10,5 + 3,2 anos. Destes pacientes,

Tabela 1 - Caracterizagéo das variaveis sociodemograficas e
clinicas de 54 criangas e adolescentes portadores de insuficiéncia
mitral reumatica submetidas a plastia mitral

Variaveis Média £ DP

Idade (anos) 10,5+3,2

Peso (kg) 329+14,3

Estatura (m) 14+02

IMC (kg/m?) 157+35
Mediana (1Q25-1Q75)

Tempo da doenca até a cirurgia (meses) 8,00 (5,00-36,00)

Sexo n (%)

Feminino 29 (53,7)

Masculino 25 (46,3)

Procedéncia

Interior 34 (64,2)
Salvador 14 (26,4)
Regido Metropolitana 05(9,4)
Acompanhamento ambulatorial
Regular 27 (51,9)
Irregular 25 (48,1)
Insuficiéncia cardiaca
NYHA 1 10 (18,5)
NYHA 2 22 (40,7)
NYHA3 9(16,7)
NYHA 4 13 (24,1)
DP: desvio padrdo; NYHA: New York Heart Association. IMC: Indice de
massa corporal.
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eram procedentes do interior do Estado da Bahia 34 (64,2%),
5(9,4%), da Regidao Metropolitana e 14 (26,4%), de Salvador.
A média de IMC foi de 15,7 = 3,5 kg/m?. Antes da realizagao
dacirurgia, 27 (51,9%) tinham acompanhamento ambulatorial
regular. O tempo de doenga até a realizagao da cirurgia teve
mediana de 8 meses (intervalo interquartil 5-36). A classe
funcional de 44 (81,48%) pacientes foi entre NYHA 2 e 4,
sendo 13 (25%) NYHA 4. Nenhum apresentou fibrilacao
atrial ou precisou ser submetido & cirurgia em cardter de
emergéncia. Nao ocorreram mortes na amostra estudada.

Apenas 3 (5,6%) pacientes precisaram ser submetidos
a reoperacdo, todos passando por apenas uma UGnica
reabordagem. As causas foram insuficiéncia aértica moderada
a grave, levando a troca valvar em um paciente no 232 dia de
p6s-operatério e o outro no 459. O terceiro paciente manteve
IM grave mesmo ap6s a corregao, evoluindo com insuficiéncia
adrtica grave associada, tendo reabordado para troca valvar
adrtica e mitral no 452 dia apds o reparo

As medicagoes de uso no pré-operatério foram agrupadas
em 4 combinagdes: combinagdo 1 — captopril e furosemida;
combinagao 2 — captopril, furosemida e espironolactona;
combinagdo 3 - captopril, furosemida, espironolactona e

digoxina; combinagao 4 — captopril, furosemida, espironolactona
e carvedilol. Destas combinagoes, aproximadamente metade
dos pacientes (55,8%) utilizou a combinacao 1. Todos os
pacientes faziam uso regular de penicilina benzatina.

Dados intraoperatoérios

Os pacientes foram operados por uma equipe cirdrgica padrao
na maioria dos casos, com apenas 2 (3,8%) sendo realizadas por
outra equipe. A técnica cirdrgica mais utilizada foi a anuloplastia
(96,2%), seguida por comissurotomia 02 (3,8%), sendo considerada
apenas a cirurgia principal. Ocorreram eventos durante a cirurgia
em 24 (44,4%) dos casos, sendo eles: sangramento intenso (2),
PCR (6), uso de DVA (8) ou outros (8). O tempo médio de CEC
foi 62,7 = 17,8 min e de andxia, de 50 =+ 15,7 min. A extubacao
ocorreu em até 6 horas de pds-operatério em 48 (92,3%)
pacientes. O tempo de uso de DVA no pés-operatério imediato
teve mediana de 1 dia (intervalo interquartil 1-2 dias).

Descricao dos ecocardiogramas pré e pés-operatérios
ATabela 2 descreve os dados encontrados no ecocardiograma

pré-operatério e no pdés-operatério imediato (até 7 dias

pos-operatério), comparando seus resultados. A fragao de

Tabela 2 - Descri¢ao das variaveis cirtirgicas e ecocardiograficas no pré-operatorio e pés-operatorio imediato de 54 criangas e adolescentes
portadores de insuficiéncia mitral reumatica submetidos a plastia mitral

Variaveis Pré-operatorio Média + DP Pés-operatorio Média + DP Valor de p
Tempo de CEC (min) 62,7+17.8
Tempo de anoxia (min) 50,0 £ 15,7
Tempo de uso DVA (dias) 1,0(1,0-2,0)
Fragéo de ejecéo (%) 70,285 548 £13,9 0,015§
Dilatagao de camaras esquerdas n (%)
Nao 01(2,0 06 (11,1
(20 (1.1 0,063

Sim 48 (98,0 32(84,2)
Estenose mitral
Né&o tem/discreta 46 (93,9) 36 (94,7)

1,000%
Moderada/importante 03 (6,1) 02 (5,3)
Insuficiéncia adrtica
Nao tem/discreta 36 (73,5) 30(78,9)

1,000%
Moderada/importante 13 (26,5) 08 (21,1)
Estenose adrtica
Né&o tem/discreta 49 (100,0) 38(100,0)
Insuficiéncia mitral
Nao tem/discreta 01(2,0) 32(84,2)

0,000%
Moderada/importante 48 (98,0 06 (15,8)
Insuficiéncia tricispide
Né&o tem/discreta 36 (73,5) 31(81,6)

0,508*
Moderada/importante 13 (26,5) 07 (18,4)
Hipertensao pulmonar
Nao 11(22,4) 31(81,6)

0,000*
Sim 38(77,6) 07 (18,4)

CEC: circulagdo extracorporea; DVA: droga vasoativa; § teste t de Student pareado; *teste McNemar.
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ejecao pos-operatdria teve reducao quando comparada a
pré-operatoria, 54,8 = 13,9% e 70,2 + 8,5%, respectivamente,
com valor de p < 0,05. Quanto a dilatacao de cameras
esquerdas, 98% dos pacientes apresentavam no pré-operatério
e 87%, no pés-operatdrio. Essa reducao apresentou p = 0,063,
demonstrando tendéncia a significancia.

Entre as alteragoes valvares descritas na Tabela 2, a
insuficiéncia aértica moderada ou importante esteve
presente em 13 (26,5%) pacientes no pré-operatério. Ja no
p6s-operatério, apenas 8 (21,1%) apresentavam insuficiéncia
adrtica, porém sem significancia estatistica (p = 1,000).

A IM moderada ou importante esteve presente em
48 (98%) pacientes no pré-operatério na forma moderada
ou importante. Destes, nenhum paciente teve piora da IM e
6 (15,8%) pacientes mantiveram IM moderada ou importante
no pés-operatério (p < 0,001).

A HP esteve presente em 38 (77,6%) pacientes no
pré-operatério e em apenas 7 (18,4%) no pés-operatério.
Nenhum paciente evoluiu com HP, ou piora desta, no
pos-operatério. Em contrapartida, 31 (81,6%) participantes
que tinham HP no pré-operatério ndo apresentaram no
p6s-operatério (p < 0,001).

Analise e descricao dos desfechos

A presenca de desfechos na amostra foi dividida em desfechos
no pos-operatério imediato (até 7 dias) e no pds-operatério tardio
(até 60 dias), demonstrada na Tabela 3. Dezessete pacientes
apresentaram desfecho no pés-operatério imediato, sendo o mais
frequente a lesdo mitral (estenose e/ou insuficiéncia residual),
estando presente em 8 (14,8%) pacientes. No pds-operatério
tardio, 16 tiveram desfechos, sendo novamente a lesao mitral a
mais comum, em 11 (20,4%) pacientes.

A comparagao entre o uso de medicagdes no pré-operatério
e na alta, com os desfechos, ndo apresentou significancia
estatistica, independentemente da combinacao utilizada.

As varidveis que apresentaram relagao com a presenca de
desfecho no pés-operatério tardio foram o tempo de CEC e
tempo de andxia, ambas com p < 0,05. Idade, peso, estatura,
sexo, procedéncia, acompanhamento ambulatorial, tempo
de doenga até a cirurgia, classe funcional, equipe cirdrgica,
eventos na cirurgia e tempo de extubagao nao tiveram relagao
estatisticamente comprovadas.

Quando estudadas as varidveis do ecocardiograma no
pos-operatério imediato e tardio, como apresentado na
Tabela 4, identifica-se como estatisticamente significante
a relagao da presenca de desfechos com IM, IT e HP.
No ecocardiograma pré-operatério nao foram encontradas
relagdes com desfechos de significancia estatistica.

Variaveis preditoras

As varidveis preditoras sdo apresentadas na Tabela 5.
No modelo final foi encontrado como preditor independente
para o desfecho imediato a varidvel tempo de uso de
DVA, apresentando OR 2,5 (IC95% 1,3-4,9), enquanto
para o desfecho tardio nao foi encontrado nenhum
preditor independente. O tempo de CEC se aproximou a
significancia estatistica.
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Tabela 3 - Descri¢do dos desfechos imediatos e tardio (e desfechos
combinados) de 54 criangas e adolescentes portadores de
insuficiéncia mitral reumatica submetidos a plastia mitral

Variaveis n (%)

Desfecho imediato (n = 54)

Nenhum 37 (68,6)
IcC 01(1,9)
Sepse 01(1,9)
Lesao mitral* 04 (7,4)
Outros 04 (7,4)
Sangramento e outros 02 (3,7)
ICC e les&o mitral* 01(1,9)
Outros e ICC 01(1,9)
Les&o mitral* e outros 02 (3,7)
Lesdo mitral* e sangramento 01(1,9
Desfecho tardio (n = 54)

Nenhum 38(70,4)
IcC 01(1,9)
Reoperagaoltroca valvar (até 30 dias) 03 (5,6)
Lesdo mitral* 11(20,4)
Outros 01(1,9

*lesdo mitral: estenose mitral e/ou insuficiéncia mitral residual; n: nimero
de participantes; ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva.

Discussao

A PM é uma técnica universalmente aceita como
superior a troca valvar (biopréteses ou préteses metdlicas),
principalmente em criangas nas quais crescimento, problemas
com a anticoagulagao, tromboembolismo, rdpida degeneragao
da valva, maior risco de endocardite e menor preservagao
da fungao ventricular sdo fatores desfavoraveis a essa
técnica.*®'%"2 No hospital terciario no qual o estudo foi
realizado, a PM é a técnica preferencialmente utilizada.

Os pacientes do estudo foram acompanhados por dois
meses ap6s a realizagdo da PM e, nesse periodo, nao houve
6bito na amostra estudada. Tal dado estd em conformidade
com a literatura, na qual a taxa de mortalidade precoce ou
hospitalar variou de 0,9 a 3,5%.”'*"

A literatura carece em estudos que identifiquem provaveis
preditores clinicos de desfechos negativos em pacientes
submetidos a cirurgia pela técnica de PM. No presente
estudo, a HP apresentou significancia estatistica tanto para
desfechos no pés-operatério imediato (<7 dias) quanto no
tardio (até 60 dias), na andlise univariada, porém ndao manteve
significancia na andlise multivariada. Em seu estudo com
122 reparos mitrais, Kim et al.,'* ap6s andlises univariadas e
multivariadas, encontraram nos seus resultados a presenga de
hipertensao pulmonar pré-operatéria como o tnico fator de
risco independente para morte (HR: 3,75 95%; IC: 1,21-11,57;
p = 0,022), porém este estudo foi realizado em adultos com
idade média de 48,9 = 11,5 anos. A diferenca do nosso
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Tabela 4 - Comparagao entre as variaveis clinicas e ecocardiograficas no pés-operatorio com os desfechos clinicos em 54 criangas e

adolescentes portadores de insuficiéncia mitral reumatica submetidos a plastia mitral

Pés-operatorio imediato (até 7 dias)

Pés-operatério tardio (até 60 dias)

Variaveis Sim Nio Valor de p Sim Nio Valor de p
média * DP média * DP média £ DP média £ DP

Tempo de uso de DVA (dias) 3,0(1,0-3,0) 1,0 (1,0-2,0) 0,0097 2,0(1,0-3,0) 1,0 (1,0-2,0) 0,0351
Fragao de ejecéo (%) 547 £ 17,6 54,9+ 10,6 0,982* 545+ 158 55,0+ 13,0 0,936*
Dilatagdo de camaras esquerdas n (%) n (%) n (%) n (%)
Néo 02 (14,3) 04 (16,7) 02 (16,7) 04 (15,4)

0,846* 0,920*
Sim 12 (85,7) 20 (83,3) 10(83,3) 22 (84,6)
Estenose mitral
Nao tem/discreta 12 (85,7) 24.(100,0) 10(83,3) 26 (100,0)

0,057¢ 0,094*
Moderada/importante 02 (14,3) 00 (00,0) 02 (16,7) 00 (00,0)
Insuficiéncia aértica
Nao tem/discreta 10 (71,4) 20 (83,3) 09 (75,0 21(80,8)

0,385 0,685*
Moderada/importante 04 (28,6) 04 (16,7) 03 (25,0 05(19,2)
Estenose adrtica
Nao tem/discreta 14.(100,0) 24 (100,0) 12 (100,0) 26 (100,0)
Insuficiéncia mitral
Nao tem/discreta 09 (64,3) 23(95,8) 08 (66,7) 24(92,3)

0,010¥ 0,044*
Moderada/importante 05 (35,7) 01(4,2) 04 (33,3) 02 (7,7)
Insuficiéncia tricispide
Nao tem/discreta 09 (64,3) 22(91,7) 07 (58,3) 24(92,3)

0,036* 0,012¢
Moderada /importante 05 (35,7) 02 (8,3) 05 (41,7) 02(7,7)
Hipertenséo pulmonar
Néo 09 (64,3) 22(91,7) 07 (58,3) 24(92,3)

0,036¢ 0,012¢
Sim 05 (35,7) 02 (8,3) 05 (41,7) 02(7,7)

n: nimero de participantes; DP: desvio padrdo; IQ: intervalo interquartil; DVA: drogas vasoativas;

¥ teste do x? ou exato de Fisher.

‘teste de t de Student independente; Tteste de Mann-Whitney;

Tabela 5 - Variaveis preditoras para desfecho imediato e tardio em 54 criangas e adolescentes portadores de insuficiéncia mitral reumatica

submetidos a plastia mitral

Modelo de entrada

Modelo de final

Variaveis

OR (IC95%) Valor de p OR (IC95%) Valor de p
Desfecho imediato
Sexo 3,6 (0,8-15,0) 0,084 - -
Tempo de uso de DVA (dias) 24 (1,2-4,9) 0,014 2,5(1,3-4,9) 0,007
Desfecho tardio
Dias de DVA 1,8(0,9-3,7) 0,95 - -
Numero de reabordagens 1,8 (0,1-31,7) 0,683 - -
Tempo de CEC (min) 1,0 (0,9-1,1) 0,538 1,0 (1,0-1,1) 0,051
Tempo de anoxia (min) 1,0 (0,9-1,1) 0,958 - -
Extubagéo (hora) 5,2 (0,4-67,3) 0,211 - -

OR:Odds Ratio; IC95%: intervalo de confianga de 95%; regresséo logistica.
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resultado com o encontrado na literatura pode ser decorrente
do ndmero da amostra, bem como da idade: quanto mais
jovens, maior a taxa de mortalidade e maior a taxa precoce
de falha valvar.">"

Além disto, neste estudo, a IT no pés-operatério também
se apresentou como preditora na andlise univariada, no
pos-operatério imediato e no pés-operatério tardio, porém
perdeu a significancia na andlise multivariada. Nao foram
encontradas possiveis associacoes na literatura revisada,
porém, assim como a HP, a IT é um critério que deve ser
valorizado. Embora ndo tenham sido preditoras independentes
de desfechos, ambas as varidveis apresentaram associagao com
desfechos desfavoraveis, tanto no pés-operatério imediato
quanto no tardio, com significancia estatistica, e devem ser
utilizadas como pontos iniciais para indicagao cirdrgica e
seguimento mais proximos nesses pacientes.

Yakub et al.* descreveram insuficiéncia mitral residual
=2 cruzes como preditora de falha valvar e reoperagao.
Em nosso estudo, a presenga de IM residual moderada ou
importante no pés-operatério foi associada a desfecho tanto
no pés-operatério imediato como no tardio, na analise
univariada, com significancia estatistica. Das trés criancas
que foram submetidas a reabordagem para troca valvar, uma
apresentou insuficiéncia mitral moderada a grave mesmo
apos a tentativa de reparo pela técnica de PM e as outras
duas desenvolveram insuficiéncia aértica moderada a grave e
foram submetidas a troca valvar aértica antes de completarem
sessenta dias de pés-operatério. Tal dado esta de acordo
com a literatura também em outros estudos como o de Silva
et al." e Severino et al.,” sendo sempre um marcador de
reoperagao. Sabe-se que o resultado tardio da PM depende
também de boa coaptacao das cispides que pode ser obtida
por meio de associacao de técnicas ciriirgicas e reavaliada ao
final do reparo, sempre que possivel, com ecocardiograma
transesofagico intraoperatério,’ o que nao dispomos no
hospital em que o estudo foi realizado.

O tempo médio de CEC encontrado foi 62,7 + 18,8 minutos
e o tempo de anéxia, de 50,0 = 15,7 minutos, apresentando
associacao em relagao aos desfechos no pés-operatério
imediato. De fato, na literatura, o tempo de CEC tem sido
descrito como preditor independente para cirurgias cardiacas,
em geral devido aos fatores inflamatérios na corrente sanguinea.
Sendo assim, estd bem estabelecido que um tempo de CEC
maior que 90 minutos se associa a um poés-operatério mais
complicado. O estudo de Talwar et al."® apresentou tempo de
CEC de 47,6 = 11,9 e tempo de andxia de 37,2 + 12,8, e
quando avaliada associagao com morte precoce ou reoperagao
ndo foi encontrada significancia.” Essa divergéncia com a
literatura pode ser decorrente de maior tempo tanto para CEC
quanto para andxia encontrado na nossa amostra.

O tempo de CEC encontrado neste estudo pode ter
sido influenciado por varidveis que nao foram estudadas,
como diferengas anatémicas, comprometimento de folheto
anterior, espessamento das cordoalhas, calcificacbes
e comprometimento dos musculos papilares. A nao
padronizacao de registros intraoperatérios e ecocardiograficos,
assim como a natureza retrospectiva do estudo, impediram a
analise desses dados.
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O tempo de uso de DVA no pés-operatdrio imediato
foi encontrado como preditor para desfecho neste estudo.
Silva et al." também descreveram o uso de DVA, encontrando
OR de 1,47 (IC95% 0,32-6,83), porém ndo apresentaram
associacao estatistica em sua amostra. Outras variaveis podem
ter influenciado essa divergéncia de resultados, como o tempo
de CEC e a andéxia maior no estudo de Silva et al.”

O uso de farmacos para otimizagao clinica da ICC,
decorrente da sobrecarga de volume gerado pela dilatagao
do anel mitral, também nao apresentou significdncia e ndo foi
encontrada descricio do estudo dessa varidvel na literatura
revisada, exceto no estudo de Silva etal.,"" no qual ha apenas
uma descricdo do uso de medicagdes anticongestivas em
40% dos pacientes em pré-operatdrio, ndo fazendo analise
estatistica desse dado.

As varidveis idade, peso, estatura, tempo de doenga até a
cirurgia, classe pré-operatéria NYHA, presenca de fibrilagao
atrial e uso de farmacos nao apresentaram significancia neste
estudo. Nos estudos de Talwar et al.’® e Kalfa et al.,'” esses
dados foram avaliados descritivamente sem andlise estatistica
e utilizando como desfecho apenas IM residual, reoperacao,
troca valvar e mortalidade, sem considerar outras variaveis,
tais como sangramento, ICC e sepse como possiveis desfechos.

Na literatura foram encontradas outras variaveis preditoras
de desfecho que nao foram identificadas ou nao estudadas
na nossa amostra, como a disfungao ventricular, estudada por
Talwar et al.,'* com HR 4.9 (IC95% 2,65-9,2), p < 0,005. Ja
Yakub et al.’ descreveram a classe pré-operatéria NYHA,
as cirurgias de emergéncia e as lesdes valvares dupla como
preditoras de morte precoce.

Em nosso meio, a enfermidade reumatica é a principal
causa de cardiopatia adquirida na infancia e adolescéncia,
diferentemente do que ocorre em paises desenvolvidos, em
que a doenca de Kawasaki constitui a causa mais frequente
de cardiopatia adquirida na faixa etaria pediatrica.'?° Nesse
contexto, sdo as lesdes degenerativas as principais indicagoes
de corregao cirdrgica valvar mitral, o que justifica o pequeno
nimero de estudos encontrados levando em consideragao
apenas corregoes valvares pela técnica de PM por sequela
valvar devido a CRC na faixa etaria pedidtrica.”’

Mesmo sendo o Brasil considerado um pais de alto risco
para FR, com 40% das cirurgias cardiacas sendo realizadas
para reparos valvares devido as sequelas da CRC, segundo
os dados do Departamento de Informatica do Sistema Unico
de Satde (DATASUS),® foram encontrados apenas poucos
estudos brasileiros envolvendo o tema abordado neste
presente estudo e apenas um deles compreendendo a faixa
etaria pediatrica, todos com foco em resultados cirtrgicos.
Murad et al.” estudaram 86 pacientes com idade média de
35,8 anos e concluiram que a PM pode ser realizada com
baixa mortalidade, devendo ser o procedimento de escolha
em pacientes com IM. Da mesma forma, Pomerantzeff et al.??
estudaram, durante 20 anos, 330 pacientes com idade média
26,9 + 15,4 anos e concluiram que a técnica de PM é factivel
em pacientes reumaticos com baixa mortalidade precoce e
tardia. Severino et al.,” em seu estudo com 104 pacientes
adultos (média de idade 32,73 + 14,74 anos) avaliando os
resultados tardios da PM em pacientes reumaticos, encontraram
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que a reoperacao tardia esteve associada a IM residual no
pos-operatério (p < 0,001), presenca de HP (p < 0,01), idade
(p < 0,04) e classe funcional no pés-operatério (p < 0,001).
Silva et al.’ avaliaram o resultado da reconstrucao valvar
em lesdes reumdticas em 40 pacientes menores de 18 anos,
ap6s 4 anos de evolugao, e nao encontraram fatores de riscos
estatisticamente significantes que pudessem interferir na
evolugao dos pacientes em relacao a troca valvar antes de
4 anos. As variaveis estudadas incluiram: classe funcional no
pré e no pés-operatério, quantidade de farmacos utilizados por
pacientes no momento da cirurgia, tempo de CEC e andxia e
necessidade de DVA no pés-operatério imediato.

Até 0 momento, nenhum estudo havia sido publicado nas
Regioes Norte e Nordeste envolvendo pacientes portadores
de CRC, apesar de as caracteristicas socioecondmicas dessas
regioes serem fortes fatores para maior prevaléncia de CRC no
pais. Nos artigos brasileiros publicados por Severino et al.> e
por Silva et al." ndo ha relato da procedéncia dos pacientes
operados pela técnica de PM, assim como nao tiveram como
objetivo procurar possiveis preditores para outros desfechos
desfavoraveis além de reoperacao e mortalidade.

As indicag0es cirdrgicas para reparos mitrais na populagao
pediatrica, por nao terem critérios bem definidos na
literatura, precisam de discussdes prévias e interagao
entre cardiologistas pediatricos, cardiologistas e cirurgides
cardfacos, a fim de delinear e minimizar, fatores que possam
contribuir para um pés-operatério, em curto, médio e longo
prazo com bom resultado.

Trata-se de estudo pioneiro, pelas caracteristicas ja
descritas, em uma populagao exclusivamente pediatrica,
em regido de alto risco para CRC, o que deve suscitar novas
discussdes no que diz respeito ao tema abordado. Por ser uma
patologia com a caracteristica especial de ser uma das raras
enfermidades reumaticas cujo agente etiolégico é conhecido
e, portanto, dispor de tratamento especifico, podendo ser
evitada com a adogao de medidas preventivas de baixo custo
e alta efetividade. Sendo a profilaxia primaria realizada com
antibiéticos de baixo custo e de facil acesso, as sequelas valvares
e, consequentemente, as cirurgias cardiacas poderiam ser
evitadas, diminuindo custo para a sociedade e melhorando a
qualidade de vida para a populagao afetada.

Conclusao

O tempo de uso de DVA foi um preditor independente
para desfechos estudados no pés-operatério. A IM residual
mostrou associagdo com reabordagem cirdrgica, enquanto
a IT e a HP foram associadas a desfechos desfavoraveis nos
pos-operatérios imediato e tardio. Os dados deste trabalho
permitem novas investigacoes para melhora do prognéstico
de criangas e adolescentes com CRC submetidas a técnica
reparadora de PM.

Limitacoes do estudo

As limitagoes do nosso estudo estao relacionadas a natureza
retrospectiva, ao tamanho amostral, e por ter sido realizado
em um Unico centro.
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Secunddria a Cardiopatia Reumadtica Crénica

A pldstica da valva mitral apresenta excelentes resultados
imediatos e tardios em pacientes jovens com doenca valvar
resultante de cardiopatia reumética crénica, como os relatados
no artigo de Cruz et al.," nesta edigao.

Ha um consenso na literatura sobre a menor morbidade
e mortalidade dos pacientes submetidos a cirurgia de reparo
mitral em relacdo a troca valvar, mas nao ha uniformidade
nos resultados da reconstrugao valvar mitral em pacientes
com lesoes decorrentes de febre reumitica, talvez devido
a recorréncia de novos episddios reumaticos na evolugao
desses pacientes.?

No trabalho de Cruz et al.," os autores relatam que o
tempo de uso da droga vasoativa é um preditor independente
para desfechos desfavoraveis no pds-operatério imediato
e tardio, enquanto a insuficiéncia mitral residual foi
associada a reoperagao e ambas a insuficiéncia trictspide
e a hipertensdo pulmonar foram associadas a desfechos
desfavoraveis. Devemos considerar alguns pontos. A cirurgia
de insuficiéncia valvar mitral em pacientes reumaéticos
deve ser realizada do ponto de vista anatdmico quando
ainda existe um folheto anterior maledvel, no momento
adequado, nem precoce nem tardio, para que a cirurgia
seja realizada antes do desenvolvimento de hipertensao
pulmonar e insuficiéncia tricGspide, embora se saiba que
muitos pacientes sé procuram atendimento nos estagios
avangados da doenca.

Como relatado em nosso estudo,? a reconstrugao valvar
exige do cirurgido um conhecimento perfeito da anatomia
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e da multiplicidade das técnicas existentes. Além disso, uma
avaliagao das cuspides, do anel valvar mitral, das cordas
tendineas e dos musculos papilares deve ser realizada de forma
sistematica durante a cirurgia. A cirurgia deve ser realizada com
acompanhamento EcoDopplercardiogréfico transesofagico.

Quando a clspide anterior esta espessada e ha uma
insuficiéncia mitral significativa, é tecnicamente possivel
corrigir o refluxo através de técnicas reconstrutivas, mas essa
vélvula provavelmente se tornara estenética devido a restricao
de movimento causada pelo espessamento do folheto anterior
da valva mitral, prejudicando sua abertura.

Outros detalhes anatdmicos sdo importantes. A vélvula mitral
normal apresenta uma zona de coaptacao entre os folhetos anterior
e posterior, em torno de 6 a 8 mm, a qual devemos buscar na
realizagdo de uma cirurgia de reparo da vélvula mitral, pois essa
coaptagdo adequada favorecerd uma boa evolugdo a longo prazo.

Esta coaptagao é facilmente comprovada no periodo
intraoperatério, durante a circulagdo extracorpérea com o
coragao parado, realizando o teste da solugao salina com o
enchimento do ventriculo esquerdo, tornando a valva mitral
competente apds a sua correcao e o uso de azul de metileno
na linha atrial de coaptacao. Além desta boa coaptagdo, uma
plastica mitral bem sucedida deve apresentar uma drea valvar
adequada apéds o procedimento, sem causar estenose.

Nao devemos esquecer que a protegdo do miocardio
na cirurgia cardfaca é fundamental. Se essa protegao
for realizada adequadamente e obtivermos uma boa
reconstrugao da valva mitral, confirmada por ecocardiografia
em um paciente com boa fungao ventricular pré-operatoéria,
a necessidade de drogas vasoativas no pés-operatério
imediato certamente serd menor.

Diversos estudos® mostraram uma relacao direta com bons
resultados, ou seja, a durabilidade do reparo e o volume de
reparos mitrais realizados por um determinado servigo.

Sem duvida, o cirurgido cardiovascular interessado na
reconstrugao da valva mitral deve acompanhar por algum
tempo uma instituicao que rotineiramente utiliza essa técnica.
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Resumo

A angiografia coronariana por tomografia computadorizada
(ACTC) assumiu um papel de destaque na avaliacdo da doenga
arterial coronariana. Entretanto, sua natureza anatdmica nao
permitia a avaliagao da repercussao funcional das obstrugdes
coronarianas. Recentemente, tornou-se possivel a avaliacao da
perfusdo miocérdica por tomografia computadorizada (PMTC),
baseando-se nas alteragbes de contrastacdo miocérdicas
relacionadas as estenoses coronarianas. Diversos estudos
permitiram validar esta técnica perante o método anatémico de
referéncia (cateterismo cardiaco) e outros métodos funcionais,
incluindo cintilografia de perfusdo miocardica e a reserva de
fluxo fracionada. A PMTC é realizada conjuntamente com a
ACTC, em uma andlise combinada de anatomia e funcao.
A fase de estresse (com avaliagao da perfusao miocdrdica)
pode ser realizada antes ou depois da fase de repouso
(avaliacao da perfusao de repouso e artérias coronarias), e
diferentes pardmetros de aquisicao sao propostos conforme
o protocolo e o tipo de equipamento utilizados. Os agentes
estressores utilizados baseiam-se na vasodilatagao coronariana
(ex: dipiridamol, adenosina). A interpretagdo das imagens,
semelhante a outros métodos de avaliagao perfusional,
baseia-se na identificagdo e quantificacao de defeitos de
perfusdo miocardicos. A integragao dos achados perfusionais e
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anatémicos é parte fundamental do algoritmo de interpretagao
do exame, permitindo definir se as estenoses identificadas sao
hemodinamicamente significativas, podendo se relacionar com
isquemia miocardica.

Introducao

A angiografia coronariana por tomografia computadorizada
(ACTO) foi introduzida na pratica clinica no final do século
passado com o objetivo de promover a visualizagao nao
invasiva das artérias corondrias. A utilizacdo do exame
demonstrou que ele era uma opgao adequada para a avaliagdo
de doenga arterial coronariana."* Melhorias tecnoldgicas dos
equipamentos nos UGltimos anos permitiram sua aplicagdo em
diferentes condigoes clinicas (avaliacao de dor tordcica na
sala de emergéncia, investigagdo em pacientes com exames
diagnésticos conflitantes, dentre outras). Destaca-se que em
todas estas condigOes a base racional para o uso deste exame
repousa no seu elevado poder preditivo negativo, tornando
muito improvavel a presenca de doenga obstrutiva frente
a um exame negativo."*>® Desta forma, a necessidade de
cinecoronariografias invasivas em grande ndmero de individuos
apresentando quadro clinico ou resultados de exames nao
invasivos compativeis com coronariopatia, mas que nao
apresentam doenca corondria obstrutiva, mostra custo beneficio
favoravel ao emprego da ACTC nestas condigoes.' 210

Por outro lado, o emprego rotineiro da tomografia poderia
resultar em maior nimero de procedimentos invasivos, pois o
exame revelaria lesdes sem manifestacao clinica e que seriam
submetidas a tratamento intervencionista." Esta limitacao teria
como principais causas o fato de que o valor preditivo positivo
da TC das artérias corondrias nao é tao elevado como o valor
preditivo negativo do exame, cujo desempenho também é
algo limitado na caracterizagao de placas com obstrugao de
grau moderado, especialmente quando comparado a outros
exames diagndsticos."*® Isto é relevante, pois 0 manejo correto
de pacientes com obstrugdes nas artérias corondrias exige a
caracterizagao do impacto funcional da estenose, tendo-se em
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vista que ateromas que nao promovem redugao do fluxo devem
receber tratamento clinico méaximo, ao passo que se houver
impacto da placa sobre a perfusao miocérdica, esta seria passivel
de ser tratada com revascularizagdo cirdrgica ou percutanea,
mesmo que promova diminuigdo moderada da luz do vaso.'*"*

Dada a importancia da pesquisa de isquemia miocardica,
seja por ecocardiografia, ressonancia magnética ou cintilografia
miocardica, ou por exames invasivos que incluem a andlise
da FFR,*'>" a utilizagdo de imagens hibridas, combinando
achados anatdémicos e funcionais, tornou-se extremamente
desejavel.* Entretanto, tal pratica envolve custos e tempo
adicional para a realizagdo, o que muitas vezes torna esta
linha diagndstica impraticavel. Diante do exposto, houve o
desejo de se realizar analises da perfusdo miocardica com a
prépria TC de mdltiplos detectores, no mesmo procedimento
que se realiza a avaliagdo anatomica. Tal abordagem
envolveria a utilizagdo de apenas um equipamento, redugao
de equipes de apoio, e redugao de tempo e custo de
realizacao dos exames. As tentativas iniciais foram realizadas
em equipamentos comercialmente disponiveis e mostraram
resultados favoraveis, o que confirmou o potencial de uma
analise combinada, fornecendo dados importantes para o
adequado manejo terapéutico destes casos.* %20

As expectativas positivas iniciais foram fortalecidas com o
progresso da tecnologia, incluindo utilizagao de dupla energia,
aumento do ntimero de detectores e melhoras nas resolugoes
espacial e temporal.#*'**3 Este cenario favoravel levou ao
desenvolvimento de ensaio multicéntrico internacional que
teve por objetivo testar a validade da analise combinada de
anatomia e perfusao pela tomografia com a forma convencional
de investigar tais pacientes, isto é, a angiografia associada a
cintilografia.?* Este trabalho demonstrou que € possivel realizar
avaliagbes combinadas de anatomia e perfusao com a TC, de
maneira segura e com resultados bastante favoraveis.**

Existem hoje no territério nacional tomégrafos com todas
as caracteristicas necessdrias para garantir que tais imagens
sejam geradas em conformidade aos trabalhos mencionados
neste documento. Ademais, de modo similar ao que ocorreu
com a normatizagao dos procedimentos de angiotomografia
corondria pela Diretriz de utilizacdo da Agéncia Nacional
de Saldde Suplementar, a elaboragdo de um documento
de utilizagao também apresenta carater educativo e pode
limitar o uso indiscriminado de exames diagnésticos evitando
o desperdicio de recursos em situagdes nas quais ndo ha
evidéncias cientificas sélidas do beneficio que o exame traria.

Portanto, o objetivo deste documento é discutir com mais
profundidade as caracteristicas da pesquisa de isquemia pela
TC, os pré-requisitos tecnoldgicos além de delimitar quais os
subgrupos de pacientes que se beneficiariam da realizagao
deste exame.

Fundamentacao fisiopatolégica da perfusao miocardica
por tomografia computadorizada

A perfusdao miocérdica por tomografia computadorizada
(PMTC) baseia-se nos principios da teoria da diluigao de
um tragador, inicialmente desenvolvida por Stewart,® no
século 19. Imagens do coragdo sao realizadas durante a
injecao de contraste iodado, para avaliar o seu transito pela

microcirculagdo miocardica, permitindo a construgao de uma
curva de atenuagao versus tempo na aorta e no miocérdio, de
onde pode-se derivar o fluxo sanguineo miocardico (FSM) e
o volume sanguineo miocardico.? Baseando-se nos principios
da teoria da diluicao de tragadores na TC,?” quanto maior a
concentragao do contraste iodado no espago intravascular e
na microcirculacdo miocardica, maior serd sua atenuagao, e
o oposto também é verdadeiro. Entretanto, a difusdo para o
espago extracelular aumenta ao longo do tempo, e depois de
um minuto, sua concentragdo no espago extracelular é maior
do que no espaco intravascular.?® Portanto, para se obter uma
avaliagao acurada da perfusao, as imagens devem ser adquiridas
durante o inicio da primeira passagem do contraste.

Sendo assim, nesta abordagem de aquisicao das imagens
na primeira passagem, a concentracao do contraste iodado é
idealmente proporcional ao FSM em uma grande variedade de
fluxos sanguineos. Areas com baixa atenuagdo (mais escuras)
durante a primeira passagem do contraste sao classificadas
como territérios hipoperfundidos, sendo visualmente e
quantitativamente avaliados com relagdo aos territérios
miocardicos adjacentes.?® Outro estudo demonstrou que a
imagem de perfusao de primeira passagem por TC helicoidal
se correlaciona bem com o FSM avaliado por microesferas.?
Este experimento confirmou a viabilidade de se realizar uma
avaliacao da aterosclerose e FSM em um (nico exame de TC,
com a possibilidade de quantificagao e andlise semi-quantitativa
dos dados de perfusao por meio das curvas de atenuacao.
Estas consideragoes tedricas foram posteriormente confirmadas
em um estudo clinico em humanos publicado em 2012, que
confirmou a acuracia da avaliacio de PMTC em detectar
obstrugdes coronadrias que causam isquemia miocardica.*

Perfusao miocardica por TC - Validacao

Embora recentemente inserida na avaliacdo clinica, a
PMTC é alvo de investigagdo ha varios anos. Em 2006,
George etal.,*' utilizaram um modelo canino para determinar
a correlagao entre estenoses epicardicas induzidas e
defeitos perfusionais identificados pela TC, tendo a perfusao
miocardica com microesferas como referéncia. Os resultados
favoraveis incentivaram a realizacdo de estudos clinicos
subsequentes, comparando, o valor adicional da combinagao
de ACTC e PMTC sobre o emprego da ACTC isoladamente.
Em um destes estudos, Rocha-Filho et al.?> demonstraram um
incremento na acurdcia da avaliagio combinada (ACTC +
PMTC), em comparagao a ACTC isoladamente, no diagnéstico
de estenoses coronarianas significativas. A adicao da PMTC
melhorou a acurécia de 0,77 para 0,90 (drea sob a curva ROC)
na detecgao de tais estenoses.

Os dados promissores observados nos estudos clinicos
unicéntricos motivaram a realizacdo do estudo CORE320.%*
Trata-se de um estudo multicéntrico, no qual testou-se a
performance daanalise combinada ACTC + PMTC no diagnéstico
de estenoses fluxo limitantes, definidas por obstrugoes >50%
associadas a defeitos perfusionais, identificados pela combinagao
da cintilografia de perfusao miocérdica (CPM) e o cateterismo
cardiaco. Quando considerados todos os pacientes, o protocolo
combinado alcangou uma acurdcia de 87% para a definicao de
doenca, e de 93% quando considerados somente os pacientes
sem histéria de doenga coronariana prévia.
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Dados provenientes deste mesmo estudo avaliaram
a performance da PMTC isoladamente no diagnéstico
de estenoses significativas definidas pelo cateterismo
isoladamente, em comparagao a CPM.*2 A acuracia da PMTC,
definida pela drea sob a curva ROC, foi superior a acuracia
da CPM (0,78 vs. 0,69, p = 0,001), sobretudo por uma
sensibilidade superior do primeiro método.

Embora o uso isolado da PMTC na pesquisa de isquemia
miocdrdica ndo seja o objetivo final do uso da tomografia,
um estudo recente publicado por Takx et al.,>* demonstrou a
performance diagnéstica da PMTC em relagao a outros métodos
de pesquisa de isquemia miocardica, tendo a reserva de fluxo
coronariano invasiva (FFR — Fractional Flow Reserve) como
referéncia. Em uma analise por paciente, a PMTC mostrou
acurdcia de 93% na deteccdo de estenoses coronarianas
fluxo-limitantes, enquanto a ressonancia magnética cardiaca
e a tomografia por emissao de positrons demonstraram
acuracias similares (94 e 93%, respectivamente). Estes valores
foram estatisticamente superiores quando comparados a
métodos tradicionalmente utilizados na pesquisa de isquemia
miocardica, como a CPM e o ecocardiograma de estresse, com
acurdcias de 82 e 83%, respectivamente.

O emprego da perfusao miocardica dinamica na detecgao
da isquemia miocérdica tem apresentado resultados
encorajadores, com validagdao por meio de diferentes
técnicas de referéncia.?***3 Estudos clinicos que avaliaram
a PMTC dinamica utilizando o FFR invasivo como referéncia
demonstraram boa performance diagnéstica, com faixas
de sensibilidade e especificidade de 88 a 95%, e 74 a 90%
respectivamente. Embora promissores, a avaliagao desta técnica
foi realizada sobretudo por meio de estudos unicéntricos de
amostra reduzida, de tal forma que potenciais beneficios de
seu emprego em relagdo a PMTC estdtica carece de mais
investigagdo. Da mesma maneira, a utilizacdo da dupla
energia na avaliacdo de perfusdo miocardica encontra um
terreno propicio a investigagao clinica. Estudos recentes tém
demonstrado dados promissores na deteccao da doenga arterial
coronariana obstrutiva (sensibilidade 86-94% e especificidade

de 74-98%),%" entretanto com dados provenientes de
pequenas amostras. Encontra-se em andamento um estudo
prospectivo multicéntrico que avaliard a utilizagao desta técnica
na deteccdo de estenoses coronarianas limitantes de fluxo,
utilizando-se o FFR invasivo como referéncia.*?

Atabela 1 traz os resultados de estudos selecionados que
avaliaram a performance da PMTC na pesquisa de isquemia
miocardica e doenca arterial coronariana obstrutiva.

Equipamento necessario

Todos os tomégrafos de 64 canais ou mais (4 cm de cobertura
no eixo z) que sao capazes de realizar uma angiotomografia
coronariana, e que, portanto, possuem sincronizacao com o
eletrocardiograma (ECC) e configuragoes adequadas, também
sao capazes de realizar um estudo de perfusao miocardica
com estresse farmacolégico.***” Para os estudos de estresse
dindmicos, com acompanhamento da primeira passagem
do contraste pelo miocardio (ao contrario de uma aquisigdo
Gnica no pico da contrastagdo miocardica - perfusao estatica),
ha necessidade de tomografos com pelo menos 8 cm de
cobertura, seja ela axial ou em shuttle mode. Com relagao ao
pés-processamento das imagens, recomenda-se a utilizagao
de softwares especificos de analise que permitem segmentar
o coragao, analisar por codificagao a densidade de cada drea
do miocardio em cores e exibigao do resultado em mapa 3D
integrado a anatomia coronariana, ou na forma de representagao
em formato de Bull’s Eye. Algumas ferramentas mais recentes
permitem a corregao da hipo-atenuagao por endurecimento
de feixe (beam hardening), frequentes nas paredes inferior/
infero-lateral (proveniente da aorta), septo (proveniente do
contraste no ventriculo direito) e anterior (proveniente das
costelas). Essa corregao é altamente recomendada, podendo
ser feita por algoritmos matematicos de probabilidade* ou por
aquisicao do tipo dual energy espectral com reconstrugao das
imagens monocromdticas em altas energias.*’

H4a necessidade de bomba infusora de contraste, de
preferéncia com duas cabegas, para a injecao dindmica do
contraste em alto fluxo. Nao ha necessidade de bomba infusora

Tabela 1 - Avaliagao da perfusdo miocardica por tomografia computadorizada na pesquisa de doenga arterial coronariana obstrutiva e

isquemia miocardica

Estudo Ano N Referéncia Sens. Espec. VPP VPN
George et al.® 2009 27 CATE e CPM 86 92 92 85
Rocha-Filho et al.2 2010 35 CATE 96 100 100 91
George et al.* 2012 50 CPM 72 91 81 85
Bettencourt et al.* 2013 101 FFR 89 83 80 90
Rochitte et al. (CORE 320)% 2014 381 CATE e CPM 80 74 65 86
Cury etal.® 2015 110 CPM 90 84 36 99
Takx et al.*® 2015 2048 FFR 88 80 - -
Sergaard et al.“ 2016 1188 CPM, RM, CATE, FFR 85* 81* - -
Pontone et al.’ 2018 100 CATE e FFR 98 54 68 96

CATE: coronariografia invasiva;, CPM: cintilografia de perfusdo miocardica; Espec.: especificidade; FFR: fractional flow reserve (reserva de fluxo fracional);
RM: Ressonéncia Magnética; Sens.. sensibilidade; VPP: valor preditivo positivo; VPN: valor preditivo negativo. * Resultados da perfusdo miocardica por tomografia

computadorizada tendo CPM e RM como referéncia.
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para o dipiridamol, mas a presenca da mesma pode ajudar
a otimizar e garantir a qualidade do protocolo. Apesar da
seguranga do dipiridamol/adenosina demonstrada em estudos,
material de atendimento de emergéncias regularmente
presente em clinicas radioldgicas deve estar prontamente
disponivel, bem como exige-se pessoal habilitado a utiliza-lo.
Uma vez que o dipiridamol/adenosina pode induzir bloqueios
atrio-ventriculares avangados (especialmente em conjunto
com os beta-bloqueadores), é interessante a presenca de
gerador de marcapasso percutaneo. Aminofilina deve estar
aspirada e pronta para infusao apés a infusao de dipiridamol/
adenosina. Monitorizagao continua por eletrocardograma de
qualidade satisfatéria é indispensavel durante a infusao.

Protocolos de aquisicao - Perfusao miocardica por
tomografia computadorizada

A aquisicao das imagens de exames de tomografia de
artérias corondrias, bem como a realizagao de PMTC, devem
ser conduzidas por profissional especializado. Sao diversas as
técnicas de aquisi¢ao da PMTC, de acordo com o fabricante e
o modelo de equipamento utilizado. Desta forma, alertamos
que para cada fabricante alguns ajustes deverao ser realizados
para melhor otimizacdo do protocolo. Adicionalmente,
ressaltamos que a descricdo da preparacao dos pacientes,
técnicas de aquisicao e uso de medicagdes tratam-se de
sugestoes baseadas em estudos prévios e na experiéncia dos
autores, podendo sofrer variagoes para atender as demandas
e fluxos especificos de cada servigo.

— Preparacao pré-exame

Como preparacdo antes do exame todos os pacientes
devem estar em jejum de pelo menos 4 (quatro) horas e nao
podem ter ingerido cafeina nas dltimas 24 (vinte e quatro)
horas antes do estudo.

Os pacientes deverao ser puncionados com jelcos de
18-20 gauge em veia antecubital do brago direito para a
administragao do contraste iodado. Uma outra pungao no brago
esquerdo deve ser realizada para a infusao do agente estressor
(dipiridamol/adenosina/regadenoson) e da aminofilina como
antagonista do dipiridamol, quando necessario.

O ECG, frequéncia cardiaca e pressao arterial devem ser
monitorizados pelo médico responsével durante todo o exame.
Pacientes com pressao arterial acima de 100 mmHg podem
receber nitrato sublingual antes da aquisicao (dinitrato de
isossorbida [5mg] ou propatilnitrato [10mg]), respeitando-se
um intervalo minimo de 20 minutos para a realizagdo do
estresse farmacolégico posterior, conforme validado em perfil
de seguranga de estudo prévio.* Embora exista efeito teérico
anti-isquémico dos nitratos, sua utilizagdo conforme o fluxo
descrito acima nao foi relevante para mascarar a identificagao
de defeitos perfusionais sob estresse farmacolégico pela
tomografia, quando utilizou-se a CPM associada ao cateterismo
cardiaco como referéncia.?*

- Uso de beta-bloqueador como preparacao para a
angiografia coronariana por tomografia computadorizada

Os pacientes poderao receber metoprolol IV ou oral antes
do exame. Embora nao exista uma diretriz formal para este

fim, propde-se a utilizacdo do seguinte esquema, utilizado
em estudo multicéntrico prévio:** Se o indice de massa
corporal (IMC) for < 30 Kg/m?e a frequéncia cardiaca (FC) for
> 60 bpm, 75 mg de metoprolol oral deve ser administrado.
Se o IMC for = 30 Kg/m?a FC for > 60 bpm, 150 mg de
metoprolol oral deve ser administrado. Se a FC permanecer
> 60 bpm, administragao endovenosa de metoprolol 5 mga
cada 5 minutos até um total de 20 mg podera ser realizado.

- Utilizacao do agente estressor para avaliacao da
perfusao miocardica por tomografia computadorizada

Independentemente do modo de aquisigao ou
equipamento disponivel, protocolos fixos de administragao do
agente estressor sao utilizados. Em nosso meio, os protocolos
de estresse fundamentalmente utilizam dipiridamol (0,56 a
0,84 mg/Kg) em 4 minutos, com aquisicdo no 62 minuto do
inicio da injecao ou eventualmente adenosina (140 ug/Kg/min
durante 4 minutos, com aquisigao realizada logo no final do
altimo minuto). Existe a possibilidade de uso do regadenoson
como agente estressor, na dose tGnica de 0,4 mg EV em bolus,
com aquisigdo das imagens de estresse em até 1-2 minutos
apos a injecao.

1 — Aparelhos de 64 colunas de detectores

A avaliacdo da perfusao miocardica de repouso e
estresse pela tomografia, bem como a avaliacao anatémica
coronariana devem ser realizados sempre em um Gnico
protocolo. Visando um protocolo de baixa dose de
radiacao sugerimos sempre realizar o estudo de perfusao
em repouso (estudo de ACTC propriamente dito) com os
protocolos usuais e de baixa dose disponiveis no aparelho
(preferencialmente com modulagdo de dose e/ou aquisicao
prospectiva), e o protocolo sob estresse farmacolégico,
sempre que possivel, com uma dose de radiagdo um pouco
mais baixa, porém com qualidade diagnéstica, sempre
priorizando a aquisigao prospectiva.

Incentivamos a opgao do protocolo a ser utilizado (estresse/
repouso ou repouso/estresse) de acordo com a experiéncia
de cada centro e com as caracteristicas particulares de
cada paciente ou do tomdgrafo utilizado. A Figura 1 ilustra
o protocolo repouso/estresse, entretanto a realizagdo das
imagens de estresse antecedendo o repouso € factivel.

Como exemplo, podemos descrever os seguintes
parametros de aquisicao para os aparelhos de 64 canais de
primeira geragao:'%°"52

* Estudo em repouso - Gating retrospectivo, 70-90 ml
de contraste a 5ml/s de infusdo por bomba injetora,
ap6s uso de metoprolol (méax. 20 mg), colimagao de
64 x0,5 mmou 32 x0,6 mm, mAs até 850 dependendo
do sexo e peso e Kv de 100 (preferencial).

* Estudo sob estresse farmacolégico — Cating retrospectivo,
60ml de contraste a 3ml/s de infusao por bomba injetora,
aquisigao no pico do estresse farmacolégico, colimagao
de 32x1,0 mm, mA de 100 e Kv de 100 (preferencial).

Os aparelhos com hardware mais modernos e softwares de
dltima geragao podem langar mao dos avangos tecnolégicos
disponiveis (ex. aquisicao prospectiva) e buscar um protocolo
com menos radiacao e mesma capacidade diagnéstica.
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Contraste iodado Contraste iodado
70-90 ml-5ml/s 60 ml -3 ml/s
Imaggqs Perfusdo de Repouso Perfuséo sob Estresse
preparatérias e Anatomia Ans 2 i Farmacoloaico
escore de célcio Coronariana pos & minulos 9
Metoprolol IV Dipiridamol
Caso FC > 65 bpm 0,56 mg/kg/4 min
Maximo 20 mg
4 minutos ‘ 7 minutos 9 minutos ‘
Tempo total
20 minutos
v
Esta etapa podera ser abortada dependendo
da indicagao clinica e dos achados na
avaliagéo da anatomia coronariana

Figura 1 - Protocolo de aquisicgdo ACTC + PMTC. ACTC: Angiotomografia Computadorizada das artérias corondrias; PMTC: Perfusdo miocérdica por

Tomografia Computadorizada.

Apbs a infusdao de contraste iodado, o disparo para a
aquisicao das imagens pode ser realizada de forma manual
assim que a chegada de contraste é detectada visualmente
no atrio esquerdo.

2 - Aparelhos de aquisicao volumétrica (ex. 240-320
detectores, ou aquisicao em um batimento com alto pitch):

O protocolo de repouso ird adquirir simultaneamente a
imagem anatdmica (angiografia coronariana) e a perfusao
miocardica. O inicio e o fim do bloco de aquisicao deverao
ser programados baseado nas imagens do escore de célcio
previamente adquiridas, tentando reduzir ao maximo
a cobertura do bloco para reduzir a dose de radiagdo.
Os parametros de aquisicdo utilizados incluem de 240-320
detectores com 0,5 mm, com voltagem de tubo de
100-120 kV, rotagdo do gantry de 0,280 a 0,375 segundos,
com um trigger prospectivo do ECG.

O contraste endovenoso sera infundido com bomba
injetora em um protocolo bifésico ou trifasico: 100% contraste
na primeira fase, 30% contraste e 70% soro fisiolégico na
segunda fase, e 100% soro fisiolégico na terceira fase. A dose
de contraste serd ajustada de acordo com o peso do paciente
(ver Tabela 2).5?

A monitorizagdo da injecdo do meio de contraste
serd realizada por aquisigbes rapidas e em tempo real
iniciadas 5 segundos apés o inicio da infusdao do meio
de contraste. Um comando para apneia serd realizado
14 segundos apés o inicio da infusdo do meio de contraste
endovenoso. Quando um pico de densidade do contraste
atingir 300 UH na aorta descendente, a aquisicao das
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imagens de perfusdo miocdrdica no repouso e angiografia
coronariana por TC serd iniciada.

O protocolo de estresse farmacoldgico ird adquirir apenas
aimagem de perfusdo miocdrdica sob estresse. Novamente, o
inicio e o fim do bloco de aquisicao deverao ser programados
baseado nas imagens anteriormente adquiridas, escore de
célcio e perfusdao em repouso. Os parametros de aquisigao
utilizados incluem de 240-320 detectores com 0,5 mm, com
voltagem de tubo de 100-120 kV, rotagdo do gantry de 0,280
a 0,375 segundos, com um trigger prospectivo do ECG.*

Logo apds a administracao do agente estressor, um ECG
de 12 derivagbes deverd ser realizado, bem como verificagao
da pressao arterial e frequéncia cardiaca.

3 - Outros protocolos

Diferentes técnicas e formas de aquisigoes estao disponiveis
e em constante desenvolvimento, com aquisigdes com dupla
energia e aquisicao dinamica. Embora promissoras, tais técnicas
ainda necessitam de maior investigagao e também de estratégias
de reducdo de radiagdo. Desta forma, ndo abordaremos os
protocolos utilizados em tais técnicas neste documento.

Interpretacao e Integracao ACTC/PMTC

A avaliagdo da PMTC envolve uma sequéncia de etapas,
que devem ser sistematizadas para produzir um resultado final
que traduza uma alteracao fisiopatoldgica ou um estado de
normalidade. Nesta abordagem, recomenda-se a avaliagao
inicial da ACTC (Figura 2),°” haja vista que o valor adicional
da presenca de defeitos de perfusdao por TC na auséncia de
aterosclerose nao foi investigado até o momento.
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Tabela 2 - Dose de contraste e fluxo por peso do paciente®

Peso (Kg) Primeira fase: 100% Contraste (ml) Segunda fase: 30% contraste e 70% Soro (ml) Terceira fase: 100% soro (ml) Fluxo (ml/s)
<60 44 20 50 4
60-70 54 20 50 45
71-100 54 20 50 5
>100 64 20 50 5

Tabela modificada de George et al.*®

Avaliagao da ACTC (% estenose)

<30% 30-49% 50-69% 270%  Na&o interpretavel
Avaliagao da PMTC (presenca de defeito perfusional)
Sem defeito Predominantemente fixo Predominantemente reversivel

!

Negativo

Reclassificagao da ACTC (ap6s a leitura da PMTC)

Positivo

!

Negativo

Presenca de estenose > 50% associada a defeito perfusional ao estresse?

Positivo

Figura 2 - Fluxo proposto de avaliagdo do protocolo combinado ACTC + PMTC. (Modificado de Magalhées et al*’).

Uma vez avaliada a ACTC e quantificadas eventuais
estenoses coronarianas e segmentos nao interpretaveis (stents,
calcificacoes, artefatos) o préximo passo é a avaliacao da
perfusdo miocardica de estresse e repouso. Nesta etapa,
utilizam-se andlises visuais qualitativa e quantitativa (a seguir)
de forma a estabelecer a severidade e extensao do déficit
perfusional miocardico, assim como sua reversibilidade.

A terceira etapa no processo de interpretacao das imagens
é a reclassificagdo dos achados anatomicos. Em virtude de
potenciais limitagdes da avaliagdo luminal pela ACTC e da
existéncia de estenoses intermedidrias,??°'°% a andlise da
perfusdo miocardica pode ser a informagao necesséria para
a definicdo de obstrugao. Neste sentido, nos segmentos
coronarianos cuja avaliagao houve ddvida diagnéstica
por qualquer motivo, a presenga de isquemia miocardica
observada pela PMTC deve sugerir fortemente a presenga de
estenose significativa.

A etapa final do processo de interpretacao consiste no
alinhamento anatdémico-perfusional, baseada na integragao
dos achados da ACTC e da PMTC. Este processo é fundamental
para definir a presenca de estenoses fluxo-limitantes,?*
i.e, a presenga de obstrugbes epicardicas responsaveis por
defeitos de perfusao miocérdica, sejam eles fixos (fibrose) ou
reversiveis (isquemia). Esta correlacao deve ser realizada por

reconstrugdes multiplanares, de forma a alinhar cada vaso
epicardico com seu respectivo territério miocdrdico, definido
pelos modelos de segmentagao miocérdica consagrados.*
Este processo deve produzir uma correlagao entre estenoses
epicardicas com eventuais defeitos perfusionais, cuja descrigao
deve estar claramente detalhada no laudo final.

Analise quantitativa da perfusdo miocardica de estresse
pela tomografia

Entre os métodos usados para avaliagdo quantitativa se
destacam a relagao de perfusao transmural (RPT) e o summed stress
score (SSS), obtida através de aquisido estdtica. Estimativas de
FSM, embora passiveis de serem realizados por meio de perfusao
miocérdica dindmica, ndo serdao abordadas neste documento.

A RPT é calculada através da média da densidade em
Unidades Hounsfield do subendocardico dividido pela média
da densidade subepicérdica de cada segmento miocardico.
Esta relagao mostrou que a PMTC é capaz de detectar e quantificar
defeitos perfusionais quando comparados com o SPECT,* além
de apresentar uma excelente acuracia para identificar defeitos
perfusionais ap6s estresse farmacolégico associados a obstrugao
coronariana significativa pela cinecoronariografia invasiva.*
O valor da RPT menor que 0,85 deve ser considerado como
o valor de corte para identificacdo de segmentos isquémicos.*
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Tabela 3 - Elementos constituintes do laudo combinado ACTC + PMTC

Protocolo utilizado (repouso-estresse, estresse-repouso, perfusdo dindmica ou perfusdo com dupla energia) e volume de contraste iodado

Tomografo utilizado

Agente estressor, doses e agente reversor (quando aplicavel)
Presenca de sintomas e alteragdes eletrocardiograficas no estresse.
Descrigdo ACTC (quantificagéo de estenoses)

Descrigdo PMTC (analise qualitativa/quantitatva, artefatos)
Integracao anatomo-perfusional

Concluséo

ACTC: angiografia coronariana por tomografia computadorizada; PMTC: perfusdo miocardica por tomografia computadorizada.

O SSS pela tomografia deve ser calculado baseado na soma
do defeito perfusional dos 17 segmentos pré-definidos pela
American Heart Association variando de uma escala de 0-4
para cada segmento (0 — normal; 1 — discreta; 2 — moderada;
3 — importante e 4 — defeito perfusional transmural).
Os valores do SSS para quantificagao de isquemia sao: menor
que 4 é considerado normal, entre 4 e 8 discreta, entre 9 e
13 moderada e maior que 13 importante.

Laudo

Aavaliacdo da PMTC deve ser dividida em andlise qualitativa
e quantitativa. O laudo de PMTC deve conter as impressoes
visuais e subjetivas do examinador, seguidas da avaliagao
quantitativa (RPT e SSS). A reversibilidade dos defeitos
perfusionais é uma informagao fundamental e que deve estar
presente no laudo por refletir a isquemia miocdrdica em si.

A parte mais importante do laudo é a integragao dos
achados anatomicos e perfusionais. O examinador deve
definir claramente se existe a correlacdo de obstrugoes
luminais e defeitos perfusionais, assim como a extensao
dos defeitos perfusionais e sua reversibilidade, ja que sao
definidores da conduta terapéutica.®

Os principais elementos constituintes do laudo estao
expressos na Tabela 3.

Limitacoes

O estudo de perfusdo miocérdica torna-se vantajoso
quando utilizado em conjunto com a avaliagao anatdémica
das artérias coronarias, pois obtém proveito da avaliagao
combinada. Desta forma, é uma estratégia limitada quando
considerada isoladamente, haja vista a exposicdo a radiagao
ionizante e contraste iodado, que podem ser evitados com
outros métodos diagnésticos.

Por utilizar doses adicionais de radiagao e contraste
quando comparados ao exame de tomografia de corondrias
isoladamente, a PMTC deve ser utilizada com cautela em
pacientes com insuficiéncia renal ou submetidos a outros
exames com emprego de radiagdo ionizante em curto
espago de tempo.

A utilizagao de estresse farmacolégico vasodilatador deve
ser criteriosamente avaliada em pacientes com qualquer
instabilidade clinica ou hemodindmica, bem como em
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portadores de bloqueios atrioventriculares, doenca pulmonar
obstrutiva cronica e asmaticos.

Perspectivas futuras

Conforme mencionado previamente, a utilizagao de
perfusdo dindmica pela tomografia permite a avaliagdo da
cinética do contraste iodado no miocardio, tornando possivel
a quantificagdo do FSM. Adicionalmente, o emprego de
técnicas de dupla energia (dois tubos de raios-X operando
simultaneamente em diferentes voltagens) permite a geragao de
um “mapa de iodo”, possibilitando a quantificagao dos defeitos
perfusionais. Embora tais técnicas ja estejam disponiveis, sao
necessarios mais estudos demonstrando o impacto destas
abordagens na tomada de decisao clinica, bem como o
aumento da oferta dos equipamentos que permitam a utilizacao
deste tipo de técnica, ainda escassos em nosso meio.

Recentemente, surgiu uma nova abordagem na avaliagao
funcional de doenca arterial coronariana pela TC, conhecida
por FFR derivada da TC. Embora utilize uma técnica
completamente distinta da PMTC, tem a mesma finalidade
desta, utilizando as imagens da tomografia de coronarias
de rotina sem necessidade de estresse farmacolégico.
Habitualmente, as imagens de tomografia de coronarias
sao transferidas para um computador dedicado, onde sao
realizadas simulagdes baseadas na dinamica computacional
de fluidos, de maneira a criar um modelo tridimensional
baseado em caracteristicas anatémicas e fisiol6gicas de cada
paciente. Este modelo identifica as estenoses e quantifica as
alteracoes de pressoes intracorondrias, refletindo as alteragoes
encontradas nas estenoses avaliadas de maneira invasiva
pelo seu analogo, o FFR.®" Os dados mais recentes apontam
para uma O6tima acurdcia deste método, e equivalente a
avaliagdo combinada da ACTC + PMTC para definigao de
estenoses fluxo-limitantes, utilizando-se o FFR invasivo como
referéncia.®? Embora promissora, esta técnica também enfrenta
limitagbes, como a impossibilidade de utilizagdo em pacientes
revascularizados e portadores de stents, bem como em exames
com artefatos de movimento/calcificacio que impegam a
adequada identificagao das bordas luminais para a geragao
do modelo tridimensional. Ademais, por se tratar de uma
técnica com demandas de software e hardware especificas e
pouco disponiveis, o FFR-CT ainda é restrito a alguns centros
no mundo (no Brasil, apenas como ferramenta de pesquisa).
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Conclusao

A angiografia coronariana por tomografia computadorizada
combinada a avaliacao de perfusao miocardica pela
tomografia sob estresse € uma modalidade segura e acurada
para a pesquisa simultanea de obstrugdes coronarianas e
suas repercussdes no fluxo miocdrdico regional. O impacto
positivo desta abordagem encontra-se no valor agregado
pela informagao de carga isquémica fornecido pela perfusao
miocardica pela TC, a um método ja consagrado de avaliagao
anatomica e estenoses coronarianas, com doses aceitaveis de
radiacao e de uso de contraste iodado.
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Resumo

Existe enorme variacido nos programas de residéncia em
cardiologia no mundo. Em paises em desenvolvimento, tal
como o Brasil, encontrar o equilibrio correto entre melhorias nos
programas de residéncia e condigdes socioecondmicas do pafs
pode ser uma tarefa dificil. Aumentar a duragao dos programas
ou o nimero de estagios obrigatérios, por exemplo, pode ter
um custo elevado e nao ter um impacto imediato na melhoria
do cuidado do paciente ou na satdde publica. Neste texto,
comparamos o sistema de residéncia em cardiologia brasileiro
com outras propostas implementadas em paises desenvolvidos
da América do Norte e Europa, com objetivo de indicar questoes
para discussoes futuras. Apresentamos fatores como rodizios por
estagios e competéncias, duragao e distribuigao dos programas
pelos paises. O nlimero de alunos no primeirs ano de Residéncia
em cardiologia por niimero de habitantes é similar entre o Brasil
e os Estados Unidos (0,24 médicos residentes/100 mil habitantes
no Brasil e 0,26 médicos residentes/100 mil habitantes nos
EUA). Esses nimeros devem ser analisados considerando a
desigualdade na distribuicao dos programas pelo pafs, uma vez
que a maioria dos centros localiza-se nas regides sul e sudeste
do pafs. A existéncia de mais programas de residéncia em dreas
distantes melhoraria o cuidado cardiovascular nessas &reas.
O periodo de treinamento é menor no Brasil (dois anos) em
comparagao a paises desenvolvidos (>3 anos). Os programas
de residéncia no Brasil dao menos énfase em pesquisa cientifica
e métodos diagnésticos. O estabelecimento de exigéncias
minimas que sejam padronizadas a todos os paises facilitaria o
desenvolvimento de oportunidades de aprendizagem e mesmo
o intercambio de profissionais pelo mundo.

Introducao

O Brasil é o quinto maior pais do mundo em territério e
em populagdo, e a décima maior economia do mundo.'?
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Assim como em muitos outros paises desenvolvidos e em
desenvolvimento, no Brasil, as doencas cardiovasculares sao
uma grande preocupagao, e a principal causa de morte.?
Por outro lado, muitos cidadaos brasileiros nao recebem
tratamento cardiovascular adequado.*

A melhoria do treinamento dos profissionais de satde
poderia contribuir na mudanca desse cenario; contudo,
identificar quais modificagbes deveriam ser feitas nos
programas de treinamento em cardiologia nao é uma tarefa
facil. Tracar paralelos entre programas de residéncia em
cardiologia no Brasil e programas de outros paises poderia
ajudar a identificar possiveis alvos para a melhoria desses
programas. No entanto, ha poucas publicagdes disponiveis
com foco em programas de treinamento em cardiologia.®
Os objetivos principais deste estudo foram 1) descrever um
ponto de vista, ndo sistematico, comparando o sistema de
treinamento no Brasil com o de alguns paises europeus e da
América do Norte; 2) apresentar, brevemente, o programa
de treinamento em cardiologia realizado no Brasil a leitores
internacionais que possivelmente nao estejam familiarizados
com ele. Realizou-se uma busca na base de dados do PubMed
por artigos publicados até fevereiro de 2018, utilizando-se
as seguintes palavras-chaves: “Cardiology Residency” e
“Cardiology Training” nos pafses pré-determinados, escritos nos
idiomas inglés, espanhol ou portugués. Documentos oficiais
(posicionamentos, documentos legais) de sociedades de
cardiologia ou de organizagdes publicas pertinentes a este
tépico também foram revisados e citados. A escolha dos
paises foi feita com base na disponibilidade de informagoes
na literatura. Dada a natureza do presente artigo, e a escassez
de dados publicados, opinides de autores também foram
incluidas quando apropriado.

Duracao do treinamento

Para se tornar um cardiologista no Brasil, o primeiro passo
é se formar em Medicina. Apés terminar o ensino médio, o
estudante deve prestar um vestibular muito concorrido para
ingressar em um curso de graduagdo em medicina, o qual
tem duracdo de seis anos. O passo seguinte é a residéncia
em Clinica Médica e, finalmente, a residéncia em cardiologia
(chamado de fellowship em alguns paises, como nos EUA),
que dura dois anos. Para se tornar um especialista em uma
area especifica da cardiologia, é necessario mais treinamento.
Por exemplo, para treinamento em técnicas de imagens
(ecocardiografia, ressonancia magnética cardiaca, medicina
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nuclear, etc.), geralmente sdao necessarios mais um ou dois
anos para cada ramo. O mesmo tempo é normalmente
necessario para algumas subespecialidades, tais como
coronariopatia aguda, e dois anos sdo mandatérios para
cardiologia Intervencionista. Para Insuficiéncia Cardiaca e
Transplante, é necessario um ano a mais. Em resumo, para
se tornar um cardiologista no Brasil, é necessario completar
de quatro (cardiologia clinica) a seis (cardiologia clinica com
treinamento na subespecialidade) anos de pés-graduagao
em medicina. Vale ressaltar que a Comissao Nacional
de Residéncia Médica (CNRM) supervisiona a residéncia
(conforme sera discutido adiante) e alguns (mas nao todos) os
programas de treinamento das subespecialidades.

Ao comparar o periodo total de ensino e de treinamento
entre paises desenvolvidos e em desenvolvimento, sao
observadas diferencas importantes (Tabela 1). Dez anos
sdo necessarios para se tornar um cardiologista (sem
subespecialidade) no Brasil, o que é semelhante a maioria
dos paises da América Latina.“® Nos EUA, a residéncia em
clinica médica e a residéncia em cardiologia dura geralmente
trés anos cada. Somando isso ao periodo de graduagdo em
Medicina nos EUA (oito anos), o tempo total de educagao
p6s-ensino médio para se tornar um cardiologista nos EUA
é de 14 anos. Na Alemanha, sao exigidos trés anos de
residéncia em clinica médica e mais trés anos de residéncia
em cardiologia (12 anos no total). Também existem diferengas
nos turnos de trabalho entre os paises, o que pode influenciar
o tempo real em treinamento. Por exemplo, nos EUA e no
Canadi, o residente tem direito a um dia inteiro de folga
pos-plantao, enquanto, no Brasil, o residente tem direito e a
seis horas de descanso ap6s um turno noturno de trabalho.
Apbs a conclusdo de todo o programa educacional sem
interrupgoes, tais como alistamento militar, ano sabatico ou
outros, um médico se tornara um cardiologista aos 28 anos
no Brasil, 33 nos EUA e 31 na Alemanha.’®

Outro exemplo de um longo processo de treinamento pode
ser observado no Reino Unido. Apés finalizar a graduagao
em medicina (geralmente cinco anos), o estudante deve
completar dois anos de um programa basico/geral, chamado
de Foundation Programm, seguido de treinamento em uma
especialidade, o Core Medical Training (dois anos) ou Acute
Care Common Stem (trés anos). Apos esses programas, o

residente pode entdo passar pelo treinamento na especialidade
de cardiologia, o qual consiste em trés anos de cardiologia
geral (Core Cardiology Training) e dois anos de treinamento
em subespecialidades (specialist area modules). No Core
Cardiology Training, a énfase é dada aos cuidados agudos e a
técnicas basicas de procedimentos. Nos dois anos seguintes,
a maior parte do tempo é destinada a uma ou mais dessas
principais areas: cardiologia intervencionista, eletrofisiologia,
métodos de imagns nao-invasivos, doenca cardiaca congénita
no adulto, e insuficiéncia cardiaca. Somando-se todos esses
anos, sao necessarios 14-15 anos para se tornar um cardiologista
no Reino Unido. Vale observar que, apés essas etapas, nem
todos os cardiologistas terdo o mesmo conhecimento em uma
determinada area, uma vez que o curriculo dos dltimos anos é
flexivel ao interesse individual. Mais anos podem ser necessarios
aqueles que realizam treinamento em tempo parcial, que
buscam dupla certificagao em cardiologia e em clinica médica,
aqueles que realizam pesquisa fora do programa de residéncia
(programa de pesquisa em outra instituigao por exemplo), ou
que realizam treinamento adicional em subespecialidades
da cardiologia.'"?

Assim, a duracdo do treinamento para se tornar um
cardiologista ndo é uniforme entre os paises, e nao existe um
padrao definitivo da pratica. Isso depende ndo somente da
quantidade total de conhecimento e habilidades préticas que
o profissional necessita adquirir, mas também das condigoes
sociais e econdmicas do pafs, uma vez que um maior tempo
em treinamento requer mais gastos com educagdo. Como
uma orientacao geral, o American College of Cardiology
(ACC) recomenda um periodo de trés anos para treinamento
em cardiologia geral e a European Society of Cardiology
recomenda quatro anos, apesar de importantes variagoes entre
os paises europeus.''> Utilizando-se apenas uma abordagem
comparativa, nao é possivel afirmar, com precisdo, que a
mesma duragdo de treinamento nesses paises seria aplicavel
a realidade brasileira. E possivel que residentes médicos no
Brasil passem mais tempo em servigo durante os dois anos
de residéncia e cuidem de um ndmero maior de pacientes.
Por outro lado, o conhecimento em cardiologia aumentou
drasticamente nas Gltimas décadas'® e é pouco provavel
que um residente em cardiologia no Brasil domine todo o
conhecimento e habilidades necessdrias em um periodo de

Tabela 1 - Duragdo dos programas de residéncia em cardiologia nos paises selecionados'®122125333

Duragéo do treinamento prévio (anos) (por

Pais Continente Graduagéo (anos) exemplo: residéncia em clinica médica) Residéncia em cardiologia (anos)  Total (anos)
Alemanha Europa 6 3 3 12
Australia Oceania 6 4 3 13
Brasil América do Sul 6 2 2 10
Canada América do Norte 7Tou8 3 3 13 ou 14
Espanha Europa 6 1 4 1"

EUA América do Norte 8 3 3 14
Franca Europa 6 1 3 10
Reino Unido Europa 5 4oub 5 14 0u 15

Dados obtidos da legislagao ou decreto oficial sobre residéncia médica e/ou Sociedade Nacional de Cardiologia de cada pais
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dois anos. Consequentemente, existe uma discussao no pars
em mudar o programa de residéncia para um ano com foco
em clinica médica (em vez dos atuais dois anos, assim como
na Franga e na Espanha) mais trés anos em cardiologia.

Competéncias necessarias e rodizios de treinamento

Para melhor compreender como o conhecimento
é adquirido, deve-se observar também os estdgios que
os residentes devem completar. O setor governamental
responsavel pela coordenagdo do treinamento médico em
todo o Brasil é o Ministério da Educagao (com participagao
importante do Ministério da Satde), e a CNRM."” A CNRM
foi fundada em 1977 e realizou importantes melhorias na
residéncia médica, tais como:

* Regularizagdo da carga horaria de trabalho: atualmente,
o médico residente no Brasil (de qualquer especialidade)
deve trabalhar por até 60 horas por semana, em turnos
méximos de 24 horas (trabalho em “sobreaviso” nao
é permitido);

* Valor da hora trabalhada e dos salarios: o médico
residente recebe um saldrio mensal do governo (federal,
estadual ou municipal) ou da instituicdo privada. Todos os
residentes recebem o mesmo valor, independentemente
do ano ou drea de treinamento (atualmente existem
53 especialidades médicas reconhecidas no Brasil).
Geralmente, o residente ndo recebe pagamento adicional
por plantdes noturnos. Normalmente, é oferecida assisténcia
de moradia e alimentacdo, especialmente aqueles com
maior necessidade. Trabalhos em turnos noturnos fora do
programa de residéncia (empregos secundarios ou “ou
passar visita para outros médicos”) ndo sao proibidos, desde
que nao interfiram com o programa de residéncia;

* Supervisdo de treinamento: a definigdo de residéncia é
“treinamento em servigo sob supervisao”, o que significa
que o médico residente deve ser supervisionado por um
médico responsavel em tempo integral, incluindo em
plantdes noturnos, de fins de semana e feriados.

Uma vez que as exigéncias da CNRM sao atendidas,
cada programa tem a flexibilidade para adaptar o programa
de acordo com a realidade local. Em cardiologia, a CNRM
exige que o residente passe no minimo metade do tempo de
treinamento no cuidado do paciente internado, nos servigos
de emergéncia, em enfermarias ou unidades coronarianas.
Aproximadamente um quinto do periodo de residéncia deve
ser dedicado a ambulatérios, e no minimo 5% do tempo
aprendendo métodos diagndsticos. Cardiopatia congénita e
cuidado no pés-operatério também sao considerados estagios
obrigatérios a todos os residentes em cardiologia.’ Vale
ressaltar que, assim como na América do Norte e em paises
europeus, os programas de residéncia em cardiologia no Brasil
planejam implementar um “curriculo por competéncias”.
Essa abordagem tem como foco a avaliagdo dos residentes
segundo desfechos especificos, com base em uma avaliagao
formativa em vez de uma avaliagao somativa, deixando para tras
o tradicional curriculo baseado em tempo e a metodologia de
aprendizagem passiva.'” As discussoes ainda estao ocorrendo,
e provavelmente ainda levarda um tempo para que a nova
proposta seja implementada no Brasil.
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Nos EUA, o Conselho de Credenciamento para a
P6s-Graduacdo Médica (ACGME, Accreditation Council
for Craduate Medical Education) supervisiona programas
de treinamento em todo o pais e estabelece exigéncias
basicas para os locais de treinamento e educadores."
O ACC também publica diretrizes para o treinamento em
medicina cardiovascular, o Core Cardiovascular Training
Statement, atualmente em sua quarta versao (COCATS 4), com
recomendagbes de niveis de treinamento e marcos importantes
em cada componente do treinamento. Os documentos
do ACC e do ACGME estao alinhados e tém como foco a
aprendizagem baseada em competéncia. As competéncias
principais sao: cuidado do paciente; conhecimento médico;
aprendizagem e aprimoramento baseados na pratica;
habilidades de comunicagao interpessoal; profissionalismo e
pratica baseada no sistema.' Vale ressaltar que a Sociedade
Brasileira de Cardiologia (SBC) também publicou uma diretriz
para o treinamento médico em cardiologia no Brasil.*°

No Canadd, os programas de treinamento em cardiologia
sao supervisionados pelo Royal College of Physicians and
Surgeons of Canada. As exigéncias minimas durante o programa
de residéncia em Cardilogia, com duaracao de trés anos,
sdo — 15 estdgios na residéncia clinica (unidade coronariana,
enfermarias, interconsulta, ambulatério), 15 estdgios em
laboratério (cateterismo cardiaco, eletrofisiologia, cardiologia
nuclear, ecocardiografia), dois estagios em pesquisa e
quatro estagios eletivos.?’ Além disso, contetdos clinicos
e académicos do programa devem preencher todas as
funcbes estabelecidas pelo CanMEDS para a especialidade
de cardiologia. O CanMEDS é uma estrutura que identifica
e descreve as habilidades necessarias para que os médicos
atinjam as necessidades em salide das pessoas atendidas.?
De acordo com o CanMEDS, as competéncias médicas
estdo agrupadas em sete principais papeis: especialista
médico, comunicador, colaborador, lider, defensor da satde,
académico e profissional.?> Os programas de residéncia
devem oferecer aos alunos oportunidades para dominarem
cada um desses papeis na pratica. O Canada também tende a
implementar um curriculo na educagdo em medicina baseado
em competéncia para todos os programas de residéncia, por
meio da iniciativa “Competence by Design”.** Essa baseia-se
nas etapas a serem alcangadas a medida que o residente avanga
pelo programa, desde a entrada no programa de residéncia
até a transigdo para a pratica médica sem supervisdo. Os
programas de residéncia em cardiologia do Canada pretendem
lancar o “Competence by Design” em 2020. Na Espanha, os
alunos residentes tém acesso a residéncia em cardiologia por
meio do exame MIR “Médico Interno Residente”, logo apds
concluir a graduagao em medicina. A residéncia em cardiologia
tem duragao de cinco anos. No primeiro ano, a maioria dos
estagios estao relacionados a Clinica Médica. No segundo ano,
as atividades sdo dividias em Unidade Coronariana, enfermaria
e consultas. O terceiro ano é dedicado a testes nao invasivos,
tais como ecocardiografia e teste de estresse cardiaco.
No quarto ano, o residente deve passar aproximadamente
seis meses no laboratério de cateterismo cardiaco e quatro
meses em um servico de eletrofisiologia. O Gltimo ano tem
uma grade curricular mais flexivel, a critério de cada hospital.
Os residentes devem fazer rodizio em &reas tais como doenca
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cardiaca congénita e transplante cardiaco e/ou passar mais
tempo em pesquisa e estagios eletivos.?

Em comparagao a residentes da América do Norte e alguns
paises europeus, os médicos residentes do Brasil passam
menos tempo em testes ndo invasivos e no laboratério de
cateterismo, uma vez que essas habilidades sdo treinadas
com mais profundidade por aqueles que escolhem essas
subespecialidades. O treinamento na América do Norte e na
Europa geralmente inclui o preenchimento de documentacao
e descrigao de procedimentos.'*'*'® Ainda, no Brasil, pouca
énfase é dada a pesquisa, ao contrdrio do que se observa em
paises em que os programas de residéncia sao mais longos.

Os programas de residéncia no Brasil tém como foco
aspectos praticos da cardiologia (cerca de 80% do tempo);
enquanto atividades didaticas, tais como palestras, seminarios,
e outros, sao realizadas nos 20% restante do tempo. A proposta
sob discussao de modificar o tempo de residéncia de dois para
trés anos certamente contribuiria para um melhor treinamento
em areas importantes, como pesquisa.

Disponibilidade e distribuicao de centros de treinamento

No Brasil, em 2017, 502 novos residentes® iniciaram a
residéncia em cardiologia em 167 programas, distribuidos de
forma irregular pelas regides do pais (média de 0,24 médico
residente/100 000 habitantes);* os ndmeros respectivos
para os EUA para o periodo de 2016/2017 foram 855 novos
residentes em cardiologia em 193 programas (0,26 médico
residente/100 000 habitantes).?” Contudo, a proporgao de
cardiologistas/100 000 habitantes em ambos os paises é de
7,47 para o Brasil e 6,83 para os EUA% 2830, b (Figura 1).

No Canad4, existem 15 programas de residéncia em
cardiologia. Um total de 58 novos residentes (PGY-4 —
quarto ano de pés-graduacao em medicina de acordo com
sistema Canadense) iniciaram o programa de residéncia
em cardiologia em 2016/2017 (0,16 novos médicos
residentes/100 000 habitantes), a maioria deles (50 residentes)
recebendo auxilio financeiro do governo (Figura 2). A maioria
dos programas sdo desenvolvidos nas provincias de Ontario
(21 novos residentes em cardiologia em cinco programas), e
de Quebec (16 novos residentes em cardiologia em quatro
programas), especialmente nas cidades de Toronto e Montreal,
respectivamente. Apesar de o Canadd ser um vasto pais em
termos territoriais, a maioria de seus 35 milhdes de habitantes
vive a 100 milhas (160km) da fronteira com os EUA.?"32

O Brasil também apresenta uma variabilidade significativa
na densidade populacional e recursos financeiros pelo pais
e, consequentemente, a distribuicdo dos programas de
residéncia é bastante desigual, e a maioria dos programas
sao conduzidos em instituicoes das regides sul e sudeste
(Figura 1). De fato, um Gnico estado de um total de 26, o
estado de Sao Paulo, concentra mais de um tergo das vagas
disponiveis de todo o pais. Esse fato reflete a distribuigao
das escolas médicas nessas areas; a regiao sudeste concentra
a maioria das escolas médicas, enquanto a regiao norte,
ocupada principalmente pela floresta Amazoénica e com a
menor densidade populacional do pafs, apresenta o menor
nimero de escolas médicas e programas de residéncia
em cardiologia. Nos EUA, a distribuicao dos programas de
residéncia em cardiologia também é desigual, mas nao como
no Brasil. Apesar de apresentar a menor drea geografica, é

Nordeste

Norte Area: 600,115 sq mi (18%)

Area: 1,487,976 sq mi (45%)
Populagao: 17,707,783 Habitantes (8,6%)

Programas de Residéncia em cardiologia: 3 (2%)

Prog de Residéncia em

Centro-Oeste e Distrito Federal
Area: 620,171 sq mi (19%)

Populagao: 15,660,988 Habitantes (7,6%) —J_

Programas de Residéncia em cardiologia: 18 (11%)

Sudeste

Area: 356,993 sq mi (11%)

Populagéo: 86,356,952 Habitantes (42%)
Programas de Residéncia em cardiologia: 88 (53%)

Sul

Area: 222,697 sq mi (7%)

Populagéo: 29,439,773 Habitantes (14,2%)

gia: 29 (17%)

Pi de Residéncia em

Populagéo: 56,915,936 Habitantes (27,6%)
diologia: 29 (17%)

Centro-oeste

Area: 821,724 sq mi (21,6%) :

Populagio: 67,941,429 Habitantes (21%) Area: 181,320 sq mi (4,8%)
P de Residéncia em cardiologia: 48 (25%) Populagéo: 56,209,510 Habitantes (17,4%)

Programas de Residéncia em cardiologia: 58 (30,2%)

Nordeste

Sul
Area: 920,446 sq mi (20,2%)

Populagéo: 122,319,574 Habitantes (37,9%)
Area: 1,873,252 sq i (49,4%) | programas de Residéncia em cardiologia: 56 (29,2%)

Pépulagéo: 76,657,000 Habitantes (23,7%)

Oeste

de Residéncia em

gia: 30 (15,6%)

Figura 1 - Comparagdo na distribuicéo dos programas de residéncia em cardiologia entre o Brasil e os Estados Unidos (sem Porto Rico).> #2305

2 Uma vez que os programas tém diferente duragao entre os paises, as comparagoes sao feitas com base no nimero de residentes do primeiro ano de

cada pais

® Comunicagao pessoal, Dra. Rosana L. Melo, Secretaria Geral do CNRM.
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Figura 2 - Representagéo geogréfica de todos os programas de residéncia em cardiologia no Canada. 1: Universidade da Colimbia Britanica (Vancouver, BC);
2: Universidade de Calgary (Calgary, AB); 3: Universidade de Alberta (Edmonton, AB); 4: Universidade de Saskatchewan (Saskatoon, SK); 5: Universidade de Manitoba
(Winnipeg, MB); 6: Universidade de Western Ontario (London, ON); 7: Universdiade McMaster (Hamilton, ON); 8: Universidade de Toronto (Toronto, ON); 9: Queen's
University (Kingston, Ontario); 10: Universidade de Ottawa (Ottawa, ON); 11: Universidade McGuill (Montreal, QC); 12: Universidade de Montréal (Montreal, QC);
13: Universidade de Sherbrooke (Sherbrooke, QC); 14: Universidade Laval (Quebec City); 15: Universidade Dalhousie (Halifax, NS).!

na regido nordeste dos EUA que se concentra a maioria das
vagas, e cerca de um oitavo delas encontra-se somente no
estado de Nova lorque.” A criagdo de mais programas de
residéncia e infraestrutura em localidades mais distantes no
Brasil contribuiria para melhorar o cuidado cardiovascular em
regides do interior do pafs. Autoridades locais tém trabalhado
nessa questdo nos Gltimos anos, mas com pouco sucesso.

Certificacao do Conselho

Cada pais possui um método para certificar que um médico é
legalmente reconhecido como especialista em uma determinada
drea. Nos EUA, o American Board of Internal Medicine é a
agéncia responsavel pela certificagdo de médicos no cuidado
em cardiologia. Na Europa, cada pais tem sua prépria agéncia,
tais como o Joint Royal Colleges of Physicians Training Board no
Reino Unido e o College National des Enseignants de Cardiologie
na Franga. Até o presente momento, ndo existe uma avaliagao
unificada que seja valida a todos os paises, apesar de algumas
propostas tenham sido feitas. No Brasil, ap6s o término da
residéncia, o médico esta automaticamente certificado como
cardiologista pela CNRM e pelo Conselho Federal de Medicina.
Além disso, para ser certificado como um cardiologista pela
Associagao Médica Brasileira, o médico deve prestar a prova da
SBC, que consiste em uma avaliagdo escrita aplicada uma vez
ao ano durante o Congresso Nacional da SBC. Se aprovado, o
profissional recebe a certificacdo da SBC, da Associacao Médica
Brasileira e do Conselho Federal de Medicina.

No Brasil, além dos programas de residéncia supervisionados
pela CNRM, ha 20 programas, credenciados e supervisionados

pela SBC (e nao pela CNRM) distribuidos pelo pais.c O curriculo
é similar aos programas credenciados pela CNRM,?° mas
algumas diferengas devem ser observadas: 1) nos programas
da SBC, o residente ndo recebe salério e 2) os residentes ndo
recebem automaticamente o certificado pelo Conselho Federal
de Medicina, sendo necessario prestar a prova da SBC para
receberem a certificagdo de cardiologista.

Comentarios finais

O modelo dos programas de residéncia reflete as condicoes
socioecondmicas, e a organizagdo dos sistemas educacionais
e de saide de cada pais. Uma limitagdo do presente texto é
a auséncia de dados na literatura descrevendo e comparando
os diferentes programas de residéncia em cardiologia ao redor
do mundo. Isso nos impede de fazer uma melhor comparagao
baseada em evidéncia, e muitas inferéncias apresentadas neste
manuscrito resultam de opinides e experiéncias dos autores.
Considerando esses pontos, em nosso entendimento, os pontos
fortes dos programas de residéncia em cardiologia no Brasil sao:
1) a existéncia de uma coordenacdo nacional centralizada (a
CNRM), responsavel pela supervisao e regras validas a todos os
programas; 2) o rigido processo de selecdo a que os candidatos
devem passar para avangarem ao nivel seguinte de treinamento.
Por outro lado, essa perspectiva internacional identifica
oportunidades para melhora, como o fato de que dois anos de
treinamento em cardiologia geral seja provavelmente pouco, dada
a complexidade da cardiologia moderna.

Em pafses como o Brasil, com enormes diferengas

regionais, é imperativo criar propostas para uma oferta

¢ Comunicagao pessoal, Dr. Pedro S. Farsky
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igualitaria de uma Medicina de boa qualidade por todo
o pais. Ainda, dadas as grandes diferengas em varios
aspectos dos programas de residéncia em cardiologia,
seria muito Gtil se os érgaos profissionais definissem um
curriculo minimo padrao para o treinamento de novos
cardiologistas, considerando as caracteristicas do parfs.
E possivel que um programa de residéncia de trés anos,
com um curriculo baseado em competéncia, que equilibre
cuidado do paciente, procedimentos e treinamento em teste
diagnésticos, organizado tanto com rodizios de tempo fixo
quanto com atividades longitudinais (como ambulatérios
com seguimento horizontal de pacientes), e com tempo
dedicado a pesquisa, seria um ponto inicial de discussao
sobre harmonizagao dos programas de residéncia. Ainda,
seria importante que sociedades médicas de todo o mundo
reconhecessem essas diferengas entre os programas, para
que possam adequar os programas educacionais em
cardiologia (incluindo encontros e conferéncias cientificas) as
necessidades dos pafses em desenvolvimento. Além de prover
melhor cuidado a nossa populagdo carente, essas iniciativas
facilitariam a colaboracdo e a troca de experiéncias com
cardiologistas internacionalmente.

Em conclusdo, o desenvolvimento de um curriculo
internacional padrao para os programas de residéncia
em cardiologia, para ser adaptado de acordo com as
caracteristicas de cada pafs, seria muito (til e promoveria a
troca de experiéncias internacionalmente. Na nossa opinido,
o treinamento em cardiologia no Brasil necessita melhorar
com base nos programas conduzidos em paises desenvolvidos.
Para alcancgar esse objetivo, é necessdria uma mobilizacao
urgente de diferentes setores da comunidade em cardiologia,
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Caso 5/2019 - Homem de 55 Anos de Idade, Diabético e
com Insuficiéncia Cardiaca apos Infarto do Miocardio Sem

Supradesnivelamento do Segmento ST
Case 5/2019 - 55-Year-Old Diabetic Man with Heart Failure After Non-ST Segment Elevation

Myocardial Infarction

Ana Vitoria Vitoreti Martins,
Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSE, Sdo Paulo, SP — Brasil

Paciente do sexo masculino, 55 anos, portador de diabetes
mellitus (DM) insulino-dependente e com complicacoes
visuais e doenca renal cronica (DRC), foi internado ha um
més (fevereiro de 2017) ap6s episddio de dispneia noturna.
Foi entdo feito diagndstico de infarto do miocérdio (IAM)
sem supradesnivelamento do segmento ST. Os exames
da internacao revelaram marcadores de lesdo miocérdica
elevados — CKMB de 70 ng/mL e troponina de 2 ng/mL.
O eletrocardiograma (ECG) apresentava infradesnivelamento
de segmento ST de V, a V,. A cineangiografia revelou lesao
de 30% em coronadria direita e corondria esquerda sem lesoes
(Figura 1). O ecocardiograma revelou hipocinesia difusa de
ventriculo esquerdo e fragdo de ejegao de 36%. A creatinina
erade 1,8 mg/dL.

Apbs a alta evoluiu com ortopneia e edema de membros
inferiores e procurou atendimento de emergéncia sendo
transferido para o InCor duas semanas ap6s a alta hospitalar
com diagnéstico de insuficiéncia cardiaca descompensada
(22 de margo de 2017).

No exame fisico de entrada o paciente estava dispneico,
hidratado, afebril, com boa perfusao periférica, pressao arterial
100x70 mmHg, frequéncia cardiaca de 90 bpm, saturacao
de oxigénio 92%. Havia turgéncia jugular, murmdrio vesicular
presente bilateral e simétrico, presenga de estertores em
ambas as bases pulmonares, bulhas ritmicas normofonéticas
em dois tempos, sem sopros. Nao havia hepatomegalia
ou refluxo hepatojugular. O abdome era flacido, indolor,
com ruidos hidroaéreos presentes. Os membros inferiores
apresentavam edema ++/4+, as panturrilhas estavam livres
e os pulsos pediosos simétricos.
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O paciente estava em uso de dcido-acetil-salicilico 100 mg,
enalapril 20 mg e insulina humana NPH.

O ECG (22 de marco de 2017) revelou ritmo sinusal,
baixa voltagem do complexo QRS em plano frontal e
infradesnivelamento de segmento ST, T mm, horizontal de V, a
V,, e diminuigao de potenciais de ventriculo esquerdo (Figura 2)

A radiografia de térax (23 de marco de 2017) revelou
volumoso derrame pleural bilateral e cardiomegalia (Figura 3),
achados persistentes na radiografia de 31 de margo de 2017.

Os exames laboratoriais revelaram anemia e elevagao de
creatinina (Tabela 1)

O ecocardiograma (23 de margo de 2017) revelou
diametro da aorta igual a 30 mm, de atrio esquerdo 39 mm,
ventriculo direito na porgao basal 44 mm e na porcao
média 29 mm. As espessuras de septo e parede posterior
eram de 7 mm, os didmetros de ventriculo esquerdo de
56 mm na didstole e 51 mm na sistole, a fragao de ejecao
pelo método de area (Simpson) de 22%. Havia insuficiéncia
mitral discreta para moderada e pressao sistdlica de artéria
pulmonar era de 36 mmHg.

As sorologias para doenca de Chagas e citomegalovirus
foram negativas.

Com esse histérico e achados de exames foram levantadas
as hipéteses de infarto tipo 2 ou miocardite.

A ressonancia nuclear magnética evidenciou disfungao
sistélica biventricular acentuada — fragao de ejecao do ventriculo
esquerdo (FEVE) de 11% e discreta dilatagao (volume diast6lico
final indexado de 106 mL/m? e sistlico final de 100 mL/m?),
com acentuada dilatagao do ventriculo direito (volume diastélico
final indexado 137 mL/m2 e sistélico final de 122 mL/mz2,
fragdo de ejecao de 6%). O atrio direito tinha volume normal
enquanto o atrio esquerdo estava muito aumentado (volume
indexado de 65mL/m2). Os diametros cardiacos foram: aorta
2,5 mm, ventriculo direito no maior eixo 71 mm e menor eixo
40 mm; ventriculo esquerdo didstole 57 mm, sistole 56 mm;
espessura de septo 6 mm e parede lateral 5 mm. Havia realce
tardio multifocal transmural, circunferencial, poupando
0s segmentos apicais, além do apice e comprometendo
os musculos papilares, todos com acometimento do
sub-endocardio (Figura 4). Nao havia derrame pericérdio e
havia derrame pleural bilateral volumoso.

Durante a internacao apresentou febre e leucocitose
(Tabela 1), e foi feito o diagnéstico de broncopneumonia
tratada com vancomicina e tazobactan com queda de Proteina
C Reativa e diminuicao da leucocitose.
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Figura 1 - Coronéria direita em obliqua anterior direita. A) Coranéria esquerda em obliqua direita (B).
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Figura 2 - Eletrocardiograma com baixa voltagem do complexo QRS em plano frontal e infradesnivelamento de segmento ST de V, a V.

Houve piora da fungao renal (Tabela 1) com oligdria e
foi passado cateter Shilley em veia femoral, porém devido
a instabilidade hemodinamica nao foi possivel a realizagao
de hemodiilise.

Desde a admissao apresentava dispneia acentuada com
necessidade de ventilacdo nao invasiva durante longos
periodos e drenagens de hemitérax direito devido a
desconforto respiratério com saida de secregao sero-hematica
em cerca de 3 litros durante dois dias. A radiografia de 31
de margo revelava derrame pleural bilateral volumoso antes
da drenagem. Na madrugada do dia 31 de margo de 2017
apresentou parada cardiorrespiratéria em atividade elétrica
sem pulso, sendo prontamente reanimado durante 15 minutos
com retorno a circulagdo espontanea. O paciente recebeu
intubagdo orotraqueal e necessitou do uso de doses méximas
de noradrenalina e dobutamina para manter a pressao
arterial média de 65 mmHg. Evoluiu com choque refratério,

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):775-782

com dificuldade de ventilagdo mecanica e faleceu as 12h 5
(31 de margo de 2017).

Aspectos clinicos

Trata-se de um paciente do sexo masculino com 55 anos
sabidamente portador de DM insulino dependente e DRC
que em fevereiro de 2017 apresentou episédio noturno de
dispneia. Devido ao episédio procurou atendimento médico
na urgéncia, onde foi identificada alteragao de marcadores de
necrose miocdrdica - aumento de CKMB e troponina, além
de infradesnivelamento do segmento ST de V, a V, no ECG.
Foi realizada cineangiocoronariografia na ocasiao que evidenciou
apenas lesao de 30% em corondria direita.

Ap6s alta, evoluiu com ortopneia e edema de MMII com
necessidade de nova internacao sete dias apds alta. A admissao
em nosso servigo apresentava sinais de congestao pulmonar e
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Figura 3 - Radiografia de térax: volumoso derrame pleural bilateral e cardiomegalia.

sistémica, o ECG mantinha parametros prévios, a radiografia do
térax evidenciava cardiomegalia e volumoso derrame pleural
bilateral e os exames laboratoriais demonstravam piora da fungao
renal e anemia. O ecocardiograma transtoracico apresentava
FEVE, pelo método de Simpson, de 22% com hipocinesia difusa
e auséncia de alteragdes segmentares. Apés esta avaliagdo inicial
foram levantadas as seguintes hipoteses para este paciente -
IAM tipo 2 e miocardite. Para melhor investigagao do quadro
foi realizada complementagdo propedéutica. As sorologias
para doenca de Chagas e citomegalovirus foram negativas.
A ressonancia cardiaca demonstrou disfungao sistélica
acentuada de ambos ventriculos com FEVE de 11%, com
discreta dilatagao do ventriculo esquerdo, acentuada dilatagao
de ventriculo direito, aumento importante de atrio esquerdo e
auséncia de alteracoes em é&trio direito. Em relagdo ao realce,
o paciente apresentava realce tardio multifocal transmural,
circunferencial, com acometimento subendocardico poupando
o apice. Nao havia derrame pericardico, mas apresentava
derrame pleural bilateral volumoso.

Durante internagdo evoluiu com quadro de sepse de
foco pulmonar, com melhora inicial apés introducao de
esquema antimicrobiano. Devido a necessidade de tratamento
infeccioso, foi optado por postergar bi6psia endomiocardica.
Apesar da melhora dos parametros infecciosos, evoluiu
com piora de fungdo renal e instabilidade hemodindmica.
Manteve durante toda internagao padrao respiratério limitrofe
com necessidade de ventilagao ndo invasiva e necessidade
de drenagem de hemitérax direito para controle dos
sintomas respiratérios apresentando drenagem de secregdo
sero-hemdtica. Evoluiu com atividade elétrica sem pulso,
revertida ap6s reanimacao por 15 minutos. Contudo, evoluiu
com choque refratério, que levou o paciente ao 6bito 12 horas
apos parada cardiorrespiratoria.

Frente as ddvidas diagnésticas do caso e auséncia de
melhora ap6s terapéutica implementada para controle do
quadro, o paciente foi encaminhado para autépsia com
intencao de elucidacao do caso.

Em relagdo a avaliagao clinica do caso as principais
hipéteses diagnésticas levantadas foram infarto do miocardio
e miocardite, devido ao quadro clinico de insuficiéncia
cardiaca de inicio agudo com disfungao ventricular esquerda.
As alteragoes encontradas a ressondncia magnética, apesar de
nao serem tipicas, reforcaram a manutencao das hipdteses
iniciais. Descrevemos abaixo informacoes sobre as duas
entidades clinicas avaliadas neste caso clinico.

Segundo a quarta definigao universal de IAM esta entidade
consiste em aumento da troponina acima do percentil 99
associada a pelo menos um dos outros fatores (sintomas
isquémicos tipicos e/ou nova alteragado do ECG e/ou exame de
imagem que mostre perda miocardica com padrao de isquemia
e/ou trombose de corondria evidenciada no cateterismo ou
autépsia)." A injiria miocardica nao contempla as alteragoes
descritas acima e pode ocorrer em entidades muito comuns
na prédtica tais como: insuficiéncia cardiaca descompensada,
insuficiéncia renal cronica, choque, anemia, acidente vascular
cerebral, miocardite, cardiomiopatia tipo Takotsubo, dentre
outros." Dentre os cinco tipos de IAM, o tipo 2 consiste
naquele que ocorre na presenca de desequilibrio entre oferta
e necessidade de oxigénio, na auséncia de complicagdes
da placa aterosclerética. O limite para esse desequilibrio
ocorrer varia entre os individuos e é influenciado pelo fator
estressor em curso, comorbidades (incluindo as cardiacas
e as ndo cardiacas) e doenga coronariana pré existente.'
Os mecanismos influenciadores do desequilibrio citado sao
diversos e podem ocorrer de forma concomitante além de se
relacionarem com aterosclerose com redugao da perfusdo do
miocdrdio e sem ruptura de placa, com espasmo coronariano,
disfungao microvascular, embolia coronariana, disseccao
coronariana, taquiarritmias, bradiarritmias, hipoxemia, anemia
significativa, choque.’

A prevaléncia do IAM tipo 2 é varidvel nos estudos e
depende do tipo de critério utilizado.” Em um estudo de vida
real realizado na Suécia com 20.138 pacientes, 7,1% das
hospitalizagdes por IAM eram do tipo 2. Os pacientes desse
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Tabela 1 - Exames laboratoriais

Exames 23/03/2017 27103/2017 30/03/2017 31/03/2017
Hemoglobina (g/dL) 11,3 9,4 9,3 8,5
Hematdcrito (%) 35 29 27 25
Leucdcitos (/mm?®) 9600 16000 9470 10030
Bastoes (%) n 8 6

Segmentados n 81 80

Neutréfilos (%) 67 89 86 81
Eosindfilos (%) 2 0 0 0
Basofilos (%) 0 0 0 0
Linfécitos (%) 21 5 9 13
Mondcitos (%) 10 6 3 6
Plaquetas/mm? 202000 151000 180000 129000
CKMB (ng/mL) 14,5

Troponina | (ng/mL) 3,65

Caélcio (mg/dL) 8,5 8,5

Calcio i6nico (mMol/L) 1,24

Fésforo (mg/dL) 51 51
Magnésio (mg/dL) 1,8 1,8 2,3 24
PCR (mglL) 3,13 91,39 53,16 48,25
Sodio (MEg/L) 139 138

Potassio (mEq/L) 44 3,2

Ureia (mg/dL) 56 66 131 144
Creatinina (mg/dL) 2,34 2,62 3,46 4,01
Gasometria venosa arterial

pH 7,36 6,92

pCO, (mmHg) 43,2 56,1

pO, (mmHg) 397 59,1

saturagéo O, (%) 63,2 1

HCO, (mEq/L) 23,9 -229

BE (mEq/L) -1

tAP (INR) 25

TTPA (rel) 1,22

Dimero D (ng/mL) 704

Fibrinogénio (mg/L) 327

Lactato arterial (mg/dL) 24 134

AST (UIL) 33 46
ALT (UL) 37 35
Desidrogenase latica (U/L) 293
Bilirrubinas totais (mfg/dL) 0,45 0,67
Bilirrubina direta (mg/dL) 0,23 0,34

CKMB: creatinoquinase MB; PCR: proteina C reativa; BE: excesso de base; tAP (INR): tempo de atividade da protrombina; TTPA: tempo de tromboplastina parcial

ativada; AST. aspartato aminotransferase; ALT: alanina aminotransferase
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Figura 4 - Ressonancia magnética 4 camaras — realce tardio circunferencial.

grupo tinham maior média de idade, predominantemente
mulheres e tinham maior niimero de comorbidades,
especialmente insuficiéncia cardiaca e fibrilagao atrial.?
Em um estudo de 2016, as principais causas do IAM tipo 2
foram - taquiarritmias em 36,7%; estenose adrtica em 14,5%
e insuficiéncia cardiaca em 13,7%.> Outro estudo observou
que aproximadamente 50% dos pacientes com IAM tipo 2
nao tinham doenga coronariana significativa.*

Em relagao a avaliagao inicial destes pacientes demonstrou-se
que o sintoma mais comum de apresentagao foi a dispneia.’
Além disso, sabe-se que a presenga de elevagdo do segmento
ST ocorre em 3-24% dos casos. Aterosclerose coronariana é um
achado angiografico comum nestes pacientes e estes, em geram,
apresentam pior prognéstico.’ Salienta-se que a angiografia nao
é necessdria para se estabelecer o diagnéstico de infarto tipo 2.

As consequéncias em longo prazo do IAM tipo 2 sdo
pouco conhecidas. Estudo publicado em 2018 avaliou e
comparou desfechos de pacientes com diagnéstico de IAM
tipo 1, tipo 2 e injdria miocrdica e demonstrou que o risco de
morte era maior naqueles com histéria de IAM tipo 2 quando
comparados aos com histéria de IAM tipo 1, mesmo apds
ajuste de varidveis. A maior parte das mortes nos primeiros 2
grupos se deu por causas nao cardiacas. Em relagao a eventos
cardiovasculares maiores nao houve diferenca entre os grupos.
A doenca coronariana foi preditor independente de eventos
cardiovasculares maiores em paciente com IAM tipo 2 ou
injdria miocdrdica com razdo de chance de 1,71 e indice de
confianca de 1,31-2,24.°

O manejo do IAM tipo 2 permanece incerto e nao ha
estratégias de manejo clinico bem definidas. O manejo inicial
deve ser realizado com controle do fator precipitante que leva
ao desequilibrio de demanda e suprimento.®

Outro estudo publicado em 2019 mostrou que quase 30%
dos pacientes da amostra receberam diagnéstico de IAM tipo 1
quando na verdade apresentavam diagnéstico de IAM tipo 2.°

Em relagdo a miocardite, sabe-se que esta entidade consiste
em um processo inflamatério do miocardio com midiltiplas

facetas de apresentagao, desde quadro assintomatico até morte
stbita, incluindo nesse espectro a insuficiéncia cardiaca e a
apresentagao fulminante. Os agentes etiolégicos sao diversos,
incluindo as infecgbes virais ou bacterianas, flingicas ou por
protozodrios, reacao de hipersensibilidade, doengas auto
imunes e por toxinas.” Em relagdo a avaliagao epidemioldgica,
sabe-se que é uma doenca sub-diagnosticada, com pico
bimodal (em torno das faixas de 1 ano e 20 anos) e corresponde
a importante causa de perda celular por necrose por agao
direta do virus, efeitos citotdxicos dos mediadores inflamatdrios
e produtos de estresse oxidativo.® Apés processo inicial de
atuacao do sistema imune pode haver melhora do quadro
com combate do organismo agressor do midcito e redugao
da resposta imune ou ocorrer persisténcia da injdria devido a
mecanismo agressor persistente ou resposta imune exacerbada.’

Em relacao aos exames complementares, ha em geral um
aumento dos marcadores inflamatérios e pode haver aumento
de marcadores de necrose miocéardica. Quanto ao ECG,
podem nao existir alteragdes ou haver alteragoes inespecificas,
e ao ecocardiograma os achados também sao varidveis
podendo incluir hipocinesia difusa, derrame pericardico
ou alteragbes segmentares. A ressonancia magnética é um
exame fundamental, ja que apresenta alta sensibilidade e
especificidade para processo inflamatério do miocardio,
podendo evidenciar alteragao segmentar, hipertrofia regional,
dilatagao de camaras cardiacas. Na avaliagdo a bidpsia
endomiocérdica, o exame apresenta alta especificidade, com
moderada sensibilidade. As indicagoes classe | pela Diretriz
Brasileira de Miocardites, para realizagao de bi6psia incluem
nivel IC para casos com duragao de até 2 semanas sem causa
estabelecida com piora hemodinamica progressiva, e IC para
casos com inicio ha menos de 3 meses e mais de 15 dias,
sem causa definida e apresentando arritmias ventriculares ou
bloqueios atrioventriculares de segundo e terceiros graus.'

Quanto ao tratamento, os casos ndao complicados nao
necessitam de condutas especificas, apenas sintomaticos
e orientagdo de repouso. Deve-se atentar aos quadros de
insuficiéncia cardiaca que apresentam fracdo de ejegao
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diminuida e apresentam indicacdo de receber medicagoes
que sabidamente reduzem mortalidade. E necessario avaliar
casos que necessitam de tratamento antiviral e terapia
imunossupressora.'® O prognéstico da miocardite é favoravel na
maioria dos casos. Um estudo publicado em 2019 evidenciou
que 13% dos pacientes avaliados apresentou evolugao
ruim." Sumarizando, apesar de levantadas outras hipdteses
para o quadro de IC de inicio recente, a hipétese de doenga
coronariana ainda € a principal para este paciente devido
aos fatores de risco, contexto epidemiolégico e alteragao dos
exames complementares. (Dra. Ana Vitéria Vitoreti Martins
e Dr. José Roberto de Oliveira da Silva Filho)

Hipétese diagnéstica: Infarto tipo 2 com insuficiéncia
cardiaca; morte por choque cardiogénico. (Dra. Ana
Vitdria Vitoreti Martins e Dr. José Roberto de Oliveira
da Silva Filho)

Necroépsia

A necrépsia mostrou a presenga de infarto do miocérdio
em fase final de cicatrizagdo em todas as paredes do ventriculo
esquerdo (Figuras 5 e 6).

As artérias corondrias tinham aterosclerose, moderada
nos ramos interventricular anterior (descendente anterior) e
circunflexo da artéria corondria esquerda (obstrugoes maximas de
66%, no primeiro centimetro, e de 59%, no terceiro centimetro,
respectivamente) e grave apenas focalmente, na artéria coronaria
direita (77% de obstrugdo no quarto centimetro). Nao havia
trombose ou outras lesdes oclusivas (Figura 7).

Como o paciente apresentou choque cardiogénico,
havia pequeno infarto cerebral occipital com poucos dias
de evolucao.

Nao foi evidenciada nenhuma lesdo cavitdria ou trombo
que ocluisse o apice ventricular esquerdo.

Os cortes de pulmao ndo mostraram broncopneumonia
recente.

Achado importante foi lipomatose pancreatica, com
substituigdo quase integral do tecido pancreatico exdcrino

por gordura, restando apenas as ilhotas (Figura 8). (Dr. Paulo
Sampaio Gutierrez)

Diagnésticos anatomopatolégicos: Doenca isquémica
do coragao, com infarto do miocardio em fase final de
cicatrizacdo em todas as paredes do ventriculo esquerdo
Lipomatose pancredtica. (Dr. Paulo Sampaio Gutierrez)

“Causa mortis”: Choque cardiogénico (Dr. Paulo
Sampaio Gutierrez)

Comentario

Este é um caso bastante incomum, no qual alguns pontos
ndo ficaram esclarecidos mesmo com a necrépsia. O principal
ponto diz respeito ao fato de que o paciente teve lesdo com
aspecto microscépico de infarto do miocardio com evolucao
de 4 a 6 semanas, ou seja, compativel com a histéria clinica de
insuficiéncia cardiaca de inicio stbito, com diagnéstico de infarto
e marcadores de necrose elevados. Porém, o padrao da lesao
nao era usual, acometendo irregularmente todas as paredes do
ventriculo esquerdo. Por isso, chegou-se a pensar em miocardite
e ndo se encontrou explicacao adequada para a ocorréncia
dessa necrose isquémica; a aterosclerose era apenas moderada,
com um UGnico segmento com lesdo grave na artéria corondria
direita, e ndo havia trombos recentes ou em organizagao.
Pacientes diabéticos por vezes tém lesdes na microcirculagao
cardiaca, mas no presente caso estas ndo eram significativas.

Outra questao é a de que o pancreas tinha sua porgao exdcrina
quase completamente substituida por gordura, em meio a qual
sobram as ilhotas de Langerhans. Ha trés diagndsticos a serem
pensados: fibrose cistica, sindrome de Schwachman-Diamond
e mutagoes da éster carboxil lipase. O primeiro fica afastado
pela auséncia de cistos, seja no pancreas, seja nos pulmées ou
em outros érgaos. A sindrome de Schwachman-Diamond atinge
principalmente criangas pequenas. Por isso, 0 mais provavel é
que o paciente fosse portador de mutagao da éster carboxil
lipase, a qual pode inclusive ser responsavel por diabetes tipo
juvenil com inicio retardado, como era o caso deste paciente, e
influenciar o desenvolvimento de aterosclerose.''® (Dr. Paulo
Sampaio Gutierrez)

Figura 5 - Secgéo transversal do coragéo na por¢do média dos ventriculos, mostrando areas branco-acinzentadas que correspondem a infartos em fase final de

evolugéo em todas as paredes do ventriculo esquerdo.
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Figura 6 - Corte histolégico do miocérdio do ventriculo esquerdo mostrando limite entre miocérdio preservado (mais réseo, a esquerda) e drea de necrose em cicatrizagéo.
Coloragéo pela hematoxilina e eosina; aumento da objetiva: 10x.

Figura 7 - Cortes histolégicos de segmentos de artérias coronérias mostrando aterosclerose moderada e focalmente grave (4° centimetro da artéria coronéria direita,
77% de obstrugdo). CD: artéria coronaria direita; Cx: ramo circunflexo; IVA: ramo interventricular anterior (descendente anterior); IVP: ramo interventricular posterior
(descendente posterior). Coloragéo pelo método de Verhoeff para fibras elasticas (segmento da artéria coronéria direita) ou hematoxilina e eosina (demais segmentos);
aumento da objetiva: 2,5x.
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Figura 8 — Pancreas vendo-se tanto macroscopicamente (A) quanto em corte histolégico (B), coloragéo pela hematoxilina e eosina, aumento da objetiva 2,5x com
lipomatose, substituicdo das glandulas exdcrinas por tecido gorduroso, restando apenas poucas ilhotas de Langerhans (péncreas endécrino).
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Myocarditis Following Recent Chikungunya and Dengue Virus Coinfection: A Case Report
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Introducao

O virus da dengue (DENV) e o virus da Chikungunya
(CHIKV) sao arbovirus que causam epidemias continuas em
varios pafses da América Latina. O DENV pertence a familia
Flaviviridae e CHIKV é um alphavirus da familia Togaviridae.
Ambos os virus sao transmitidos por mosquitos do género
Aedes (principalmente Aedes aegypti e Aedes albopictus)
e, durante a fase aguda, podem causar sindromes febris
inespecificas semelhantes, que podem evoluir para quadros
graves ou debilitantes.’?

A infeccao por DENV é endémica no Brasil desde os
anos 80. No entanto, o CHIKV é um agente emergente.
A transmissao autéctone foi detectada pela primeira vez em
setembro de 2014 na cidade de Oiapoque, no estado do
Amapa. Desde entao, houve milhares de casos autoctones
no pafs.> Um total de 38.499 e 277.882 casos de suspeita
de infecgao por CHIKV foram relatados no sistema nacional
de vigilancia em 2015 e 2016, respectivamente. Em 2017,
foram notificados 185.369 casos suspeitos até 9 de dezembro.
O estado do Ceara (1.271 casos/100.000 habitantes) e o
estado de Roraima (789 casos/100.000 habitantes) tém a
maior incidéncia entre os estados da Federacao Brasileira.*
Coinfecgdes com esses dois virus tém sido relatadas e o efeito
global no coragdo ainda é desconhecido.>” Existem alguns
relatos de miopericardite apds infeccao por DENV e CHIKV,
mas essa manifestagdo em pacientes coinfectados € rara,
sendo poucos os dados disponiveis.®?

O objetivo deste relato é apresentar o caso de um jovem
imunocompetente com miocardite apés uma recente
coinfecgao por DENV e CHIKV. Discutimos o curso clinico e as
anormalidades laboratoriais dessa condigdo rara, juntamente
com o seu manejo bem-sucedido em um centro especializado
em doengas infecciosas, destacando a importdncia de estar
ciente dessa condicdo em paises em desenvolvimento
endémicos para DENV e CHIKV.

Palavras-chave

Miocardite; Infeccao Mista; Dengue; Virus Cikunnya.
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Relato de caso

Paciente do sexo masculino, 28 anos, residente em
Fortaleza, Ceard, internado no pronto-socorro do Hospital Sao
José de Doencas Infecciosas em maio de 2017. Os sintomas
comecaram 5 dias antes da internacdo, com febre, adinamia,
mialgia e agravamento do estado geral. Ele negou ter dor
retro-orbital, fendmenos hemorragicos ou dor abdominal.
O paciente nao havia tomado medicamentos no Gltimo ano
e nao havia viajado para fora do Brasil. Nao havia histérico
prévio de cardiopatias.

No exame inicial, o escore na Escala de Coma de Glasgow
(GCS) do paciente foi E4 V5 Mé. Ele apresentava uma frequéncia
cardiaca de 120 batimentos por minuto e tinha hipotensao
(70/40 mm de Hg). Nao havia sopro cardiaco ou atrito
pericardico, e o exame pulmonar ndo mostrou alteragoes. A pele
nao apresentava erupgbes e nao havia petéquias ou ictericia.

O eletrocardiograma (ECG) mostrou taquicardia
supraventricular (230 bpm) nao responsiva a adenosina
endovenosa. Uma cardioversao elétrica foi realizada,
restaurando com sucesso o ritmo cardiaco normal. Um novo
ECG foi realizado mostrando elevacao do segmento ST com
concavidade superior e depressao do segmento PR em DII, DI
e aVF, bem como depressdao do segmento ST em V1 e aVR.
Em seguida o paciente foi internado em uma unidade de
terapia intensiva. Seus parametros laboratoriais sao descritos na
Tabela 1. Um primeiro ecocardiograma transtoracico revelou
uma fragao de ejecdo (FE) do ventriculo esquerdo alterada
(43%), hipercontratilidade ventricular esquerda e derrame
pericardico e pleural bilateral leve (Figura 1). Apés 5 dias,
foi realizado novo ecocardiograma, revelando FE de 36,4%,
hipocinesia difusa e derrame pericardico moderado.

A administragao IV de Dobutamina (2,9 mcg/Kg/min) foi
iniciada e mantida por 4 dias, junto com uma dose tnica IV de
400 mg de hidrocortisona. Tratamentos com imunoglobulina
IV ou colchicina ndo foram considerados. Hemoculturas
pareadas foram negativas para agentes piogénicos. Antibiéticos
nao foram utilizados.

As sorologias para o virus Coxsackie, rubéola, doenca de
Chagas, virus da imunodeficiéncia humana, citomegalovirus,
virus de Epstein-Barr (EBV), toxoplasmose, virus da hepatite
B e virus da hepatite C foram negativas. As amostras de soro
do paciente foram testadas e os resultados foram ELISA-IgM
positivo e ELISA-IgG positivo para DENV e ELISA-IgM positivo
para CHIKV. O teste do antigeno DENV NS1 apresentou
resultado negativo. Houve uma boa resposta a terapia e o
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Figura 1 - Ecocardiograma transtorécico com fragdo de ejecdo do ventriculo esquerdo alterada (36,39%), hipercontratilidade ventricular esquerda e derrame
pericérdico bilateral discreto (A-D). As imagens E-H mostram um segundo ecocardiograma transtoracico com fragéo de eje¢édo de 70%. DP e LP: derrame pericérdico.
VD: ventriculo direito; VE: ventriculo esquerdo, AD: étrio direito; AE: &trio esquerdo; FE: fragéo de eje¢éo.

paciente evoluiu com melhora gradual até recuperagao da
fungao ventricular. Ap6s 11 dias, um dltimo ecocardiograma
mostrou FE de 70% e persisténcia de derrame pericardico.
O paciente recebeu alta do hospital 11 dias apds a
hospitalizagdo. A Tabela 1 mostra os resultados laboratoriais
durante a internagao hospitalar.

Discussao

As manifestagdes clinicas tipicas da infecgao aguda por
CHIKV sao febre, dor de cabega, poliartralgia/poliartrite,
mialgia, erupcao cutdnea e fadiga." Manifestagoes atipicas
também tém sido descritas afetando os sistemas cardiovascular,
nervoso, ocular, cutdneo e outros.*'*'* O espectro clinico da
doenca cardiaca causada pelo virus Chikungunya varia de
alteragoes eletrocardiograficas assintomaticas a complicagoes
cardfacas potencialmente letais.®

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):783-786

As manifestagbes da infecgdo aguda pelo DENV sdo
muito semelhantes as da CHIKV, com menor prevaléncia
de manifestagbes articulares.’”> O envolvimento do coragao
na infecgdo por DENV ndo é incomum. As manifestagdes
cardiacas podem variar muito, desde doenca silenciosa
até miocardite grave, resultando em morte.” Arora et al.,"®
estudando 120 pacientes com DENV, encontraram 37,5% dos
individuos com manifestagao cardiaca na forma de miocardite
e 5% com disttrbio do ritmo cardiaco, sendo o blogqueio AV
a manifestagdo mais comum.'®

O diagnéstico viral especifico € comumente feito através do
teste ELISA, um teste sorolégico especifico.''* Nos casos de
DENV, a secregao da proteina nao-estrutural NS1 das células
infectadas torna o diagndstico precoce possivel. A proteina
NS1 pode ser detectada em amostras de sangue e tecidos no
periodo de 9 dias apds o inicio da febre."
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Tabela 1 - Resultados laboratoriais durante a internagéo de um paciente com miocardite e coinfecgao com o virus da dengue e

virus Chikungunya

Caracteristica Dia1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia 6 Dia7 Dia 8 Dia 9 Dia 10 Dia 11
Hemoglobina, g/dL 18,6 17,2 15,7 15,4 14,4 13,6 12,6 12,9 12,7 141 13,9
Hematdcrito, %

Contagem de leucdcitos, x103mm® 12,5 174 19,6 18 14 111 9,4 8,1 6 6,1 6,7
Polimorfos, %

Linfcitos, %

Contagem de linfécitos, x10°/L 1,5 1,57 1,76 1,26 1,4 1,78 1,22 1,37 1,45 1,83 2,29
Contagem de plaquetas, x10%/L 135 122 158 177 182 169 160 156 164 199 207
Nivel de creatinina, mg/dL 1,51 1,65 1,562 1,69 1,42 1,32 1,23 1,29 1,04 1,02 1,23
Niveis de PCR, mg/dL 0,89 0,99 0,45 0,35 0,25 0,43 0,53 0,52 0,31 0,21 0,14
Nivel de Lactato no soro mmol/L 114 45 2,4

NT-proBNP, pg/ml 32692 20858 14543 13832

LDH, UIlL 522 1371 360

VHS, mm 3 2

Nivel de CK, U/L 1306 347

Troponina |, ng/mL 1,05 0,5 0,47

INR 1,56 1,73 1,51 1,26 1,19 1,14 1,12

PCR: Proteina C-Reativa; NT proBNP: N-Terminal Pro-Brain Natriuretic Peptide; LDH: Lactato Desidrogenase; VHS: Velocidade de Hemossedimentagéo;

CK: Creatina Quinase; INR: International Normalized Ratio.

Ha uma baixa probabilidade de o paciente apresentar uma
infecgdo viral isolada, ja que ambos os virus fazem parte de
diferentes familias virais, assim reduzindo consideravelmente
a probabilidade de reagdo cruzada. Kam et al.,'” descobriram
que 6% dos pacientes infectados com DENV apresentavam
anticorpos que eram reativos de forma cruzada com o
CHIKV." Embora compartilhem o mesmo vetor, o CHIKV faz
parte da familia Togaviridae, enquanto o DENV faz parte da
familia Flaviviridae.

A doenca cardiaca associada a arbovirus nao possui
tratamento especifico, e pode ser uma condicao autolimitada.
Portanto, a terapia de suporte rapido para evitar perda
adicional da funcao cardiaca e choque cardiogénico ainda é
o tratamento mais recomendado.® Ha também evidéncias de
que a hidrocortisona IV pode ser (til para obter a recuperagao
total da miocardite por DENV,'® mas ainda nao ha consenso
sobre se esse farmaco deve ser utilizado nesse cendrio ou
se ele tem um impacto real nas taxas de recuperagao e
mortalidade, ainda mais nos casos de infeccao combinada
por arbovirus. Embora a miocardite por arbovirus seja uma
condicao aguda, a maioria dos pacientes permanecem com
doenca cardiaca cronica, como insuficiéncia cardiaca cronica
e alteragdes da onda T no ECG."" O papel da coinfecgao
na gravidade das manifestagdes cardiacas do arbovirus nao
é conhecido atualmente, mas estudos sobre outros sintomas
mostraram que isso pode contribuir para uma doenga mais
grave.®”2* Também é relevante notar que a miocardite descrita
aqui pode ter sido causada apenas pelo CHIKV, uma vez
que o teste da proteina NS1 apresentou resultado negativo.
Também é importante notar que o IgM do DENV pode ser
positivo por 139 até 179 dias, respectivamente, para infecgoes
secunddrias e primdrias.”!

O presente estudo tem limitagoes. A Reagdao em Cadeia
da Polimerase (PCR) nao estava disponivel para o diagnéstico
etiolégico. O grau de comprometimento miocdrdico nao foi
avaliado por ressonancia magnética (RM). Embora relatada por
outros autores,*” a RM nao estava disponivel em nosso centro.

Conclusao

O caso aqui apresentado sugere que a coinfecgao por DENV
e CHIKV pode resultar em miocardite, que pode ser grave
e possivelmente revertida com terapia de suporte e manejo
correto da fungao cardiaca. No entanto, a etiopatogenia correta
do disttrbio cardiaco é indefinida, e a doenga pode ser causada
exclusivamente pelo virus DENV ou CHIKV. E importante estar
ciente dessa possivel complicacdo dos arbovirus, principalmente
em dreas endémicas.
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Introducao

A doenca cardiovascular (DCV) é a principal causa de morte
no Brasil e no mundo, determinando aumento da morbidade e
incapacidade ajustadas pelos anos de vida. Embora as taxas de
mortalidade e disability-adjusted life year (DALY) padronizadas
por idade estejam diminuindo no Brasil, possivelmente como
resultado de politicas de satide bem-sucedidas, o ndmero
total destas estd aumentando principalmente devido ao
envelhecimento e adoecimento da populagao.

A presenca dos fatores de risco classicos (hipertensao,
dislipidemia, obesidade, sedentarismo, tabagismo, diabetes
e histérico familiar) aumenta a probabilidade pré-teste
de DCV - com énfase para a doenca arterial coronariana
(DAC) — e norteia a prevengao primaria e secunddria. Varios
outros fatores, incluindo questoes sociodemograficas, étnicas,
culturais, dietéticas e comportamentais, podem também
explicar as diferencas na carga de DCV entre as populagdes
e suas tendéncias ao longo das décadas. A implementagao
de politicas de satde, entre elas, o estimulo aos hébitos de
vida saudaveis, o acesso a medidas para prevencao primaria
e secunddria de DCV, associados ao tratamento de eventos
cardiovasculares (CV), é essencial para o controle das DCV
em todos os paises, incluindo o Brasil.

A | Diretriz Brasileira de Prevencao da Sociedade Brasileira
de Cardiologia (SBC), publicada em 2013,? procurou auxiliar
a reducao da mortalidade CV estabelecida pela Assembleia
Mundial da Satde, em maio de 2012; a SBC corroborou o
compromisso de reduzir a taxa de mortalidade prematura
por DCV em 25%. Entretanto, a redugao da mortalidade por
DCV atingiu um patamar nos Gltimos cinco anos no Brasil com
importante variagao regional, sugerindo a necessidade de renovar
as estratégias de combate dessas doencas.* Com esse intuito,
a SBC revisitou sua Diretriz de prevengdo CV,? propondo-se a
atualizar os temas da prevengao primaria para DCV e sugerindo
estratégias que poderiam auxiliar o cardiologista brasileiro a
reduzir a morbimortalidade por esses grupos de causas.

A Diretriz Brasileira de Prevencdo da Sociedade Brasileira
de Cardiologia_ 2019, atualiza as estratégias de abordagem
dos fatores de risco classicos, e discute novos conceitos
como a necessidade de agregar o conhecimento de fatores
de risco emergentes — por exemplo, espiritualidade -,
fatores socioecondmicos e ambientais, bem como estratégias
adicionais como o uso de vacinas.

Esperamos contribuir para renovar o compromisso da
SBC com a sociedade brasileira, e com o Plano Estratégico
de Acdo para nfrentar as doencas cronicas nao transmissiveis
(DCNT).* das quais a DCV é o principal componente, com um
instrumento que permitira o acesso sistematizado a literatura
vigente, permitindo a difusdo do conhecimento necessario para
retomar a tendéncia de reducdo da mortalidade CV no Brasil.

1. Estratificacao de Risco

1.1. Estratificacao de Risco Cardiovascular para Prevencao
e Tratamento da Aterosclerose

Um evento coronariano agudo é a primeira manifestagao
da doenca aterosclerética em aproximadamente metade das
pessoas que apresentam essa complicagdo. Dessa forma,
a identificacdo dos individuos assintomaticos com maior
predisposicao é crucial para a prevencao efetiva com a correta
definicdo das metas terapéuticas. Para estimar a gravidade
da DCV, foram criados os chamados escores de risco e
algoritmos baseados em analises de regressao de estudos
populacionais, por meio dos quais a identificacao do risco
global é aprimorada substancialmente. O escore de risco
global (ERC) de Framingham® inclui a estimativa em 10 anos
de eventos coronarianos, cerebrovasculares, doenca arterial
periférica ou insuficiéncia cardiaca (IC) e foi o escore adotado
pelo Departamento de Aterosclerose da Sociedade Brasileira
de Cardiologia (SBC-DA).”

Além disso, individuos que apresentam multiplos fatores
de risco CV, aterosclerose subclinica ou ja tenham tido
manifestagdes da DCV possuem risco elevado para eventos
e podem ser classificados de forma diferenciada.

Assim, a nova estratificagdo de risco CV proposta pelo
SBC-DA, considera quatro niveis de risco CV:

¢ Risco muito alto;
¢ Risco alto;
e Risco intermediario; e

e Risco baixo.
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Com base na caracterizagdo do risco CV, sao propostas
estratégias de prevencao primdria ou secunddria da DCV.

1.2. Risco Muito Alto

Sao classificados nessa categoria os individuos que
apresentam doenga aterosclerética significativa (coronaria,
cerebrovascular ou vascular periférica) com ou sem eventos
clinicos (Quadro 1.1).

1.3. Risco Alto

Sao os pacientes em prevencao primaria que apresentam
ERG > 20% (homens) ou > 10% (mulheres) ou que
apresentam condigoes agravantes de risco com base em dados
clinicos ou de aterosclerose subclinica (Quadro 1.2).

Quadro 1.1 - Individuos de Muito Alto Risco Cardiovascular de
acordo com o Departamento de Aterosclerose da Sociedade
Brasileira de Cardiologia’

Aterosclerose significativa (obstrugéo = 50%) com ou sem eventos
clinicos em territério:

® Coronario
® Cerebrovascular

® Vascular periférico

Quadro 1.2 - Individuos com Alto Risco Cardiovascular de acordo
com o Departamento de Aterosclerose da Sociedade Brasileira de
Cardiologia’

* Homens com escore de risco global > 20%

® Mulheres com escore de risco global > 10%

* Aterosclerose subclinica documentada por:
- Ultrassonografia de carétidas com presenca de placa
-1ITB<0,9
- Escore de CAC > 100 U Agatston

- Placas ateroscleréticas na angiotomografia coronaria
® Aneurisma de aorta abdominal

* DCR definido por Taxa de Filtrag&o Glomerular < 60 mL/min, em fase
néo-dialitica

® Pacientes com LDL-c = 190 mg/dL

® Diabetes tipos 1 ou 2, com LDL-c entre 70 e 189 mg/dL e presenga de ER*
ou DASC**

CAC: célcio arterial coronariano; DASC: doenga aterosclerética subclinica;
DCR: doenga renal cronica; ER: estratificadores de risco; ITB: indice
tornozelo-braquial; LDL-c: lipoproteina de baixa densidade colesterol. *
Idade = 48 anos no homem e = 54 anos na mulher; tempo de diagnéstico
do diabetes > 10 anos; historico familiar de parente de primeiro grau
com DCV prematura (< 55 anos para homem e < 65 anos para mulher);
tabagismo (pelo menos um cigarro no dltimo més); hipertenséo arterial
sistémica; sindrome metabdlica (SM), de acordo com a International
Diabetes Federation; presenga de albuminuria > 30 mg/g de creatinina e/
ou retinopatia; taxa de filtragdo glomerular < 60 mL/min. ** Ultrassonografia
de carétidas com presenga de placa > 1,5 mm; ITB < 0,9; escore de célcio
coronario > 10 unidades Agatston; presenca de placas ateroscleréticas na
angiotomografia de coronarias; LDL-c entre 70 e 189 mg/dL, com escore
de risco global do sexo masculino > 20% e > 10% para o sexo feminino.
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1.4. Risco Intermediario

A estimativa do risco de doenca aterosclerética resulta da
somatdria do risco associado a cada um dos fatores de risco
mais a potenciagdo causada por sinergismos entre alguns
desses fatores. Diante da complexidade dessas interagoes,
a atribuigao intuitiva do risco frequentemente resulta em
sub- ou superestimagdo dos casos de maior ou menor
risco, respectivamente. Dentre os algoritmos criados para a
estratificagao de risco CV, a Gltima Atualizacdo da Diretriz
Brasileira de Dislipidemias e Prevencdo de Aterosclerose
recomenda a utilizacdo do ERG, que estima o risco de
infarto do miocardio, acidente vascular cerebral (AVC),
IC, fatais ou nao fatais, ou insuficiéncia vascular periférica
em 10 anos.

Baseado nesse escore, sao classificados como de risco
intermediario os individuos com ERG entre 5 e 20% no sexo
masculino e entre 5 e 10% no sexo feminino. Também sao
considerados como de risco intermedidrio os portadores de
diabetes mellitus (DM) sem os critérios de doenga DASC
ou a presenca dos estratificadores de risco (ER). Muitos dos
individuos de meia idade pertencem a essa categoria de
risco (Quadro 1.3). Algumas recomendagdes mais recentes
valorizam condicoes inflamatérias e o uso do escore de
célcio corondrio para uma reestratificagdo de pacientes em
risco intermediario.®

1.5. Risco Baixo

Qualquer estimativa de risco CV baseada em achados de
estudos observacionais padece inevitavelmente de limitagoes
vinculadas a calibragao e poder discriminatério: a tentativa
de atribuir um determinado percentual de risco a cada
paciente esbarra em aspectos individuais, nao capturados
pelas equagoes de previsao de risco. A fim de obter algum
tipo de aprimoramento na personalizagao dos algoritmos
criados a partir de grandes amostras populacionais, ganha
forca a ideia de restaurar o conceito dos agravantes de
risco, entendidos como expressoes fenotipicas individuais
causalmente relacionadas a maiores chances de ocorréncia
de um desfecho CV.® Entretanto, no estrato populacional

Quadro 1.3 - Risco Intermediario de acordo com o Departamento de
Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia

® Pacientes do sexo masculino com escore de risco global de 5 a 20%
® Pacientes do sexo feminino com escore de risco global de 5 a 10%

® Pacientes com diabetes, mas sem fatores ER* ou de DASC**

DASC: doenga aterosclerética subclinica; ER: estratificadores de risco. *
Idade = 48 anos no homem e = 54 anos na mulher; tempo de diagnéstico
do diabetes > 10 anos; histérico familiar de parente de primeiro grau
com DCV prematura (< 55 anos para homem e < 65 anos para mulher);
tabagismo (pelo menos um cigarro no ultimo més); hipertenséo arterial
sistémica; SM, de acordo com a International Diabetes Federation;
presenga de albumindria > 30 mg/g de creatinina e/ou retinopatia, taxa
de filtragdo glomerular < 60 mL/min. ** Ultrassonografia de carctidas
com presenga de placa > 1,5 mm; ITB < 0,9; escore de célcio corondrio
> 10 unidades Agatston; presenca de placas ateroscleréticas na
angiotomografia de coronérias; LDL-c entre 70 e 189 mg/dL, com escore
de risco global do sexo masculino > 20% e > 10% para o sexo feminino.



Atualizacao da Diretriz de Prevencao Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia - 2019

Atualizacao

de baixo risco, dificilmente a presenga de um agravante
de risco para aqueles com menos de 5% de chances em
10 anos de sofrer um desfecho CV®® exerceria influéncia
decisiva nesse espago de tempo relativamente curto. Em
contrapartida, sendo a idade um dos mais importantes
determinantes de risco para eventos CV, um homem de 62
anos, sem DASC, normotenso, nao tabagista, nao diabético
e com niveis 6timos de lipideos séricos ja seria classificado
pelo ERG como de risco intermedidrio, mesmo sem qualquer
fator agravante.®

Sao, portanto, considerados de baixo risco CV aqueles
adultos entre 30 e 74 anos, de ambos os sexos, cujo risco
de eventos CV em 10 anos calculado pelo ERG é inferior a
5%°7 (Quadro 1.4).

Embora o uso de escore de calcio para pacientes
considerados de baixo risco nao seja recomendado,
pacientes em risco intermedidrio nao diabéticos, sem
histérico familiar de doenga coronariana prematura que
tenham escore de calcio zero poderdo ser considerados
de baixo risco e postergar o inicio da terapia redutora de
colesterol com estatinas.®

Quadro 1.4 - Pacientes de baixo risco cardiovascular de acordo
com o Departamento de Aterosclerose da Sociedade Brasileira de
Cardiologia’

® Homens com escore de risco global < 5%

® Mulheres com escore de risco global < 5%

Nao sdo utilizados fatores agravantes de risco para
pacientes considerados de baixo risco CV. A diretriz norte-
americana de 2018 considera a reestratificagdo de risco
intermedidrio para baixo para os pacientes com escore de
célcio zero (ndo diabéticos e sem histdrico familiar de doencga
corondria prematura).?

O ERG em 10 anos, para homens e mulheres, pode ser
visto nos Quadros 1.5, 1.6, 1.7 e 1.8.

A Tabela 1.1 sumariza as recomendagbes para a
estratificacao do risco CV.

2. Dislipidemia

2.1. Introducao

As dislipidemias representam importante fator de risco
CV, sendo que a lipoproteina de baixa densidade colesterol
(LDL-c) é o mais relevante fator de risco modificavel para
DAC." De fato, existe ampla evidéncia advinda de estudos
genéticos'? e clinicos com estatinas e outros hipolipemiantes,
demonstrando que niveis mais baixos de LDL-c se associam a
redugdo proporcional de desfechos CV, incluindo infarto do
miocérdio, AVC e morte CV."314

A Atualizacdo da Diretriz Brasileira de Dislipidemias
de 2017 incorporou algumas mudangas na abordagem
das dislipidemias em relagao a diretriz anterior.” Uma das
mudangas foi a ndo obrigatoriedade do jejum para a realizacao
de colesterol total (CT) e lipoproteina de alta densidade-
colesterol (HDL-c), desde que o laboratério informe no
laudo as diferentes situagdes, sem jejum ou com jejum de 12

Quadro 1.5 - Atribuigio de pontos de acordo com o risco global, para mulheres?

Colesterol Pr_es’sa'.lo arterial PAS .
Pontos Idade (anos) HDL-C total 5|st~oI|ca (PAS) (tratada) Fumo Diabetes
(ndo tratada)
-3
2 60+
-1 50-59 <120
0 30-34 45-49 <160 120-129 N&o N&o
1 35-44 160-199 130-139
2 35-39 <35 140-149 120-139
3 200-239 130-139 Sim
4 40-44 240-279 150-159 Sim
5 45-49 280+ 140-149
6 150-159
7 50-54 160+
8 55-59
9 60-64
10 65-69
11 70-74
12 75+
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horas. Ja para os triglicérides (TC), pode haver incremento na
auséncia de jejum. Na hipertrigliceridemia, em particular com
valor > 440 mg/dL, torna-se fundamental uma nova coleta
com jejum de 12 horas.” A dosagem das apolipoproteinas

Quadro 1.6 - Risco global em 10 anos, para mulheres?

Pontos Risco (%) Pontos Risco (%)
<-2 <1 13 10,0
-1 1,0 14 1,7
0 1,2 15 13,7
1 1,5 16 15,9
2 1,7 17 18,5
3 2,0 18 21,6
4 24 19 248
5 28 20 28,5
6 33 21+ >30
7 39
8 45
9 53
10 6,3
11 73
12 8,6

(ApoAT e ApoB) pode ser realizada em amostra sem jejum
prévio, e os métodos imunoquimicos nao sofrem a influéncia
dos niveis de TG moderadamente elevados. O desempenho
analitico dessa metodologia é bom, e a dosagem pode
ser realizada em plataformas automatizadas com perfil de
imunoturbidimetria ou nefelometria.

Existem evidéncias de associagao independente entre
elevacoes de lipoproteina (a) [Lp(a)] e risco de DCV na
populagdo geral," ndo apenas pelo contetdo lipidico da
Lp(a), mas também por suas propriedades pré-trombdticas e
pré-inflamatérias. Para quantificagdo de suas concentragoes
plasmaticas, o padrao-ouro é a dosagem de Apo(a) massa
por turbidimetria, nefelometria ou quimioluminescéncia,
utilizando ensaios isoforma-insensitivos, que sdo pouco
afetados pela heterogeneidade nas isoformas da Apo(a). Ele
dispensa o jejum e fornece dados acurados. Sua andlise nao
é recomendada de rotina para avaliagdo do risco de DCV na
populagao geral, mas sua determinagao deve ser considerada
na estratificagdo de risco em individuos com histéria
familiar de doenga aterosclerética de cardter prematuro e
na hipercolesterolemia familiar (HF).” Considera-se valor
elevado de Lp(a) acima de 50 mg/dL, equivalente a 80%; se
o resultado for em nmol/L, deve-se multiplicar o resultado por
2,5, sendo considerados elevados valores de Lp(a) superiores
a 125 nmol/L.’

A Tabela 2.1 informa os valores referenciais do perfil
lipidico com e sem jejum, de acordo com a avaliacdo do
risco CV em adultos.

Quadro 1.7 - Atribuigdo de pontos de acordo com o risco global, para homens?

Pontos Idade (anos) HDL-C Coltt::irol PAS (ndo tratada)  PAS (tratada) Fumo Diabetes
2 60+

-1 50-59

0 30-34 45-49 <160 120-129 <120 N&o Néo
1 35-44 160-199 130-139

2 35-39 <35 200-239 140-159 120-139

3 240-279 130-139 Sim
4 280+ 140-159 Sim

5 40-44 160+

6 45-49

7

8 50-54

9

10 55-59

11 60-64

12 65-69

13

14 70-74

15 75+
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As metas terapéuticas primaria (LDL-c) e secunddria
(colesterol ndao HDL — nao-HDL-c) a serem atingidas para
o controle lipidico sdo estabelecidas de acordo com a
estratificacao de risco do paciente (abordada no Capitulo
1). Nessa estratificagao, sao consideradas a presenca ou
auséncia de doenca aterosclerética manifesta ou subclinica, a
presenca de diabetes, e o0 ERG, com subsequente classificagao
do risco em quatro categorias possiveis: risco baixo (< 5%),
intermedidrio (5-10% em mulheres e 5-20% em homens),
alto (> 10% em mulheres e > 20% em homens) ou muito
alto (DCV aterosclerética manifesta, > 30%). A estratificacao
de risco completa foi apresentada no Capitulo 1. Metas
especificas para cada categoria foram definidas de acordo
com a Tabela 2.1.7

Quadro 1.8 - Risco global em 10 anos, para homens?

Pontos Risco (%) Pontos Risco (%)
<3 <1 13 15,6
2 1,1 14 18,4
-1 1,4 15 216
0 1,6 16 253
1 1,9 17 294
2 2,3 18+ >30
3 28

4 33

5 39

6 47

7 5,6

8 6,7

9 7,9

10 94

1 1,2

12 13,2

Tabela 1.1 - Recomendagdes para estratificagao do risco cardiovascular

A Atualizagao da Diretriz Brasileira de Dislipidemias e
Prevencao da Aterosclerose’” também incorporou mudanca
na estratificacdo de risco CV de individuos ja em uso de
estatina. Considerando-se a imprecisao do cdlculo de
risco nesses pacientes, a diretriz propde o uso de fator
de corregao para CT no calculo do escore de risco nesse
contexto, derivado de estudos que compararam a eficdcia
de varias estatinas nas doses utilizadas e que admitem
reducdo média de LDL-c ~ 30% com o tratamento."” Isso
se aplica a maior parte dos pacientes que usam doses
moderadas de estatinas. Dada a reducao média de 30% do
CT com estatinas, sugere-se multiplicar o CT por 1,43 em
pacientes em uso das mesmas."” Além disso, nos individuos
sem tratamento hipolipemiante, prop6s-se como meta a
reducao percentual no LDL-c e ndo-HDL-c na abordagem
inicial. Naqueles que ja fazem uso de terapéutica
hipolipemiante, a Diretriz recente também estabeleceu
redugdo em valores absolutos para o LDL-c e nao-HDL-c
com o tratamento, conforme Tabela 2.2.

2.1.1. Hipercolesterolemia Familiar

A HF é uma condigao genética caracterizada por niveis
muito elevados de LDL-c e, portanto, risco aumentado de
doenca aterosclerética prematura, sobretudo de evento
coronariano. No entanto, apesar de sua importancia, trata-
se de condigao ainda subdiagnosticada e subtratada.'®"
Essa versdao da diretriz reforca que valores muito
aumentados de colesterol podem ser indicativos de HF,
uma vez excluidas as dislipidemias secundarias. Individuos
adultos com valores de CT = 310 mg/dL ou criangas e
adolescentes = 230 mg/dL devem ser avaliados para
essa possibilidade. Dentre os escores clinicos para HF
disponiveis, destaca-se o escore de Dutch Lipid Clinic
Network, utilizado em nosso meio, e que é apresentado na
Tabela 2.3. Além dos escores clinicos, o teste genético para
HF é uma ferramenta muito Gtil, porém ndo obrigatéria,
na confirmagao de casos suspeitos e no rastreamento de
familiares dos casos-indice confirmados.

Recomendagao Classe de recomendagéo Nivel de evidéncia Referéncia
Avaliacéo rotineira dos fatores de risco CV para adultos de 40 a 75 anos de idade, | B 2910
segundo ERG para 10 anos (Quadros 1.5, 1.6, 1.7, 1.8; Figura 1.1) s
Avaliagéo periddica dos fatores de risco CV para adultos de 20 a 39 anos de idade,

segundo escore de risco global a cada 4 a 6 anos (Quadros 1.5, 1.6, 1.7, 1.8; lla B 29,10
Figura 1.1)
Adulto com risco limitrofe (5 a < 7,5%/10 anos) ou

Intermedidrio (= 7,5 a < 20%/10 anos), sugere-se acrescentar fatores agravantes para lla B 2,9,10
orientar decises terapéuticas
Adulto com risco limitrofe (5% a < 7,5%/10anos) ou

Intermediério (= 7,5% a < 20%/10 anos), pode-se avaliar o escore de célcio para lla B 2,9,10
orientar decises terapéuticas

Para adultos de 20 a 59 anos de idade com estimativa de risco < 7,5% /10 anos, a b B 2910

estimativa do risco de vida ou para 30 anos pode ser considerado

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):787-891
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ERG < 5% em
homens ou
mulheres

ERG 5a<20% em
homens
ERG5a<10% em
mulheres
Pacientes com diabetes
sem DASC ou ER

ERG > 20% em homens
ERG > 10% em mulheres
Aterosclerose subclinica
Aneurisma de aorta
abdominal
DRC
LDL elevado

Aterosclerose significativa
(> 50% obstrugéo)
Com ou sem sintomas
clinicos
coronaria
cerebrovascular
Vascular periférica

| Risco intermediario

Risco baixo

| Risco muito alto

Figura 1.1 - Estratificagdo do risco cardiovascular. DASC: doenga aterosclerética subclinica; DRC: doenga renal crénica (taxa de filtragdo glomerular < 60 ml/mn/m?,

néo dialitica); ER: estratificadores de risco; ERG: escore de risco global.

Tabela 2.1 - Valores referenciais, conforme avaliagao do risco
cardiovascular estimado, para adultos acima de 20 anos

- Com jejum Sem jejum Categoria de
Lipides (mg/dL) (mg/dL) risco
Colesterol total <190 <190 Desejavel
HDL-c > 40 >40 Desejavel
Triglicérides <150 <175 Desejavel

<130 <130 Baixo

<100 <100 Intermediario
LDL-c*

<70 <70 Alto

<50 <50 Muito alto

<160 <160 Baixo

<130 <130 Intermediario
Nao-HDL-c

<100 <100 Alto

<80 <80 Muito alto

LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa densidade; Né&o-HDL-c:
colesterol ndo HDL. * Valores para LDL-c calculado pela formula de
Martin.”?> Adaptado da Atualizagdo da Diretriz de Dislipidemias e
Prevengéo da Aterosclerose.”

2.2. Tratamento das Dislipidemias

2.2.1. Terapia Nao-Farmacolégica

A terapia nutricional, a perda de peso e a pratica de
atividade fisica devem ser recomendadas a todos os pacientes.
As recomendacoes dietéticas para tratamento estdo descritas
na Tabela 2.4.
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Tabela 2.2 - Redugéo percentual e metas terapéuticas absolutas do
LDL-c e do colesterol nao-HDL para pacientes sem ou com uso de
hipolipemiantes

Sem

hipolipemiantes Com hipolipemiante

Risco

Reduszo ("L ol (mgl)
Muito alto >50 <50 <80
Alto >50 <70 <100
Intermediario 30-50 <100 <130
Baixo >30 <130 <160

LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa densidade; Né&o-HDL-c:
colesterol ndo HDL. Adaptado da Atualizagéo da Diretriz de Dislipidemias
e Prevengdo da Aterosclerose.”

2.2.2. Tratamento Medicamentoso com Foco na
Hipercolesterolemia

As estatinas sdo as medicagbes de primeira escolha para
o tratamento da hipercolesterolemia por apresentarem
evidéncias na redugdo de mortalidade por todas as causas,
de eventos isquémicos corondrios, da necessidade de
revascularizagao e de AVC. A redugdo do LDL-c varia entre as
estatinas, e essa diferenca estd fundamentalmente relacionada
a dose inicial, conforme a Tabela 2.5.

As recomendacdes para o manejo dos lipides e as
evidéncias que apoiam tais recomendacbes sao apresentadas
no Quadro 2.1.

Efeitos colaterais sao raros no tratamento com estatinas,
dentre os quais os efeitos musculares sdo os mais comuns,
e podem surgir em semanas ou anos ap6s o inicio do
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Tabela 2.3 - Critérios diagnésticos da Hipercolesterolemia Familiar (baseado nos critérios da Dutch Lipid Clinic Network [Dutch MEDPED])

Parametro Pontos
Historico familiar

Parente de 1° grau portador de doenga vascular/coronaria prematura (homem < 55 anos, mulher < 60 anos) OU

Parente adulto de 1° ou 2° grau com CT > 290 mg/dL* 1

Parente de 1° grau portador de xantoma tendinoso e/ou arco corneano OU

Parente de 1° grau < 16 anos com CT > 260 mg/dL* 2
Historico clinico

Paciente portador de doenca arterial coronéria prematura (homem < 55 anos, mulher < 60 anos) 2

Paciente portador de doenca arterial cerebral ou periférica prematura (homem < 55 anos, mulher < 60 anos) 1
Exame fisico

Xantoma tendinoso 6

Arco corneano < 45 anos 4
Nivel de LDL-c (mg/dL)

> 330 mg/dL 8

250 - 329 mg/dL 5

190 - 249 mg/dL 3

155 - 189 mg/dL 1
Anélise do DNA

Presenca de mutagdo funcional do gene do receptor de LDL, da apoB100 ou da PCSK9* 8
Diagnéstico de HF

Certeza se > 8 pontos

Provavel se 6 - 8 pontos

Possivel se 3 -5 pontos

Nao é HF < 3 pontos

CT: colesterol total. HF: hipercolesterolemia familiar; LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa densidade. * Modificado do Dutch MEDPED, adotando um critério
presente na proposta do Simon Broome Register Group. Adaptado da Atualizagdo da Diretriz de Dislipidemias e Prevengdo da Aterosclerose (5) e da | Diretriz

Brasileira de Hipercolesterolemia Familiar.”

Tabela 2.4 - Recomendagoes dietéticas para o tratamento das dislipidemias

Recomendagdes

LDL-c

Dentro da meta e sem
comorbidades * (%)

Perda de peso
Carboidrato (%VCT)

Manter peso saudavel
50-60

Aclcares de adigdo
(%VCT)

Proteina (%VCT) 15
Gordura (%VCT)

<10

Acidos graxos trans
(%VCT)

Acidos graxos saturados
(%VCT)

Acidos graxos

monoinsaturados (%VCT) 15

Acidos graxos poli-

insaturados (%VCT) e

Acido linolenico, g/dia 1,1-1,6
EPAe DHA, g -

Fibras

Acima da meta
ou presenca de
comorbidades* (%)

Limitrofe
150-199 mg/dL (%)

5-10 Até 5
45-60 50-60
<10 <10
15 15
25-35 25-35

Excluir da dieta

<7 <7
15 10-20

5-10 10-20
- 0,5-1,0

25 g, sendo 6 g de fibra soluvel

Triglicérides
Elevados Muito elevadost
200-499 mg/dL (%) > 500 mg/dL (%)
5-10 5-10
50-55 45-50
5-10 <5
15-20 20
30-35 30-35
<5 <5
10-20 10-20
10-20 10-20
>20 >2,0

DHA: écido docosahexaendico; EPA: &cido eicosapentaenoico; LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa densidade; VCT: valor calérico total. O tempo de
reavaliagdo apds a implantagéo das medidas de modificagbes do estilo de vida deve ser de 3 a 6 meses. Adaptado da Atualizagéo da Diretriz de Dislipidemias e

Prevencdo da Aterosclerose.”
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Tabela 2.5 - Intensidade do tratamento hipolipemiante

Baixa Moderada Alta
Redugao de LDL-c esperada com dose diaria, % <30 30-50 =50
Lovastatina 40
Lovastatina 20 Sinvastatina 20-40

Sinvastatina 10
Pravastatina 10-20
Fluvastatina 20-40

Pitavastatina 1

Exemplos, doses diérias em mg

Atorvastatina 40-80
Rosuvastatina 20-40
Sinvastatina 40/
ezetimiba 10

Pravastatina 40-80
Fluvastatina 80
Pitavastatina 2-4
Atorvastatina 10-20
Rosuvastatina 5-10

LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa densidade. Obs: o uso de ezetimiba isolado reduz entre 18-20% o LDL-c. LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa
densidade. Adaptado da Atualizagéo da Diretriz de Dislipidemias e Prevengéo da Aterosclerose.”

Quadro 2.1 - Recomendagdes para o manejo dos lipides sanguineos, grau de recomendagéo e nivel de evidéncia

Recomendagéo Classe de recomendagdo  Nivel de evidéncia  Referéncia
Individuos de muito alto risco cardiovascular: o LDL-c deve ser reduzido para < 50 mg/dL e o néo

| B 7
HDL-c para < 80 mg/dL
Individuos de alto risco cardiovascular: o LDL-c deve ser reduzido para < 70 mg/dL e o ndo HDL-c | A 7
para < 100 mg/dL
Individuos de alto e muito alto risco cardiovascular: sempre que possivel e tolerado, deve-se
dar preferéncia para o uso de estatina de alta intensidade ou ezetimiba associada a estatina | A 7
(sinvastatina 40 mg ou outra estatina com poténcia pelo menos equivalente)
Individuos de risco cardiovascular intermediario: o LDL-c deve ser reduzido para < 100 mg/dL e o | A 7
néo HDL-c para < 130 mg/dL
Individuos de risco cardiovascular intermediario: sempre que possivel e tolerado, deve-se dar | A 7
preferéncia para o uso de estatina de intensidade pelo menos moderada
Individuos de baixo risco cardiovascular: a meta de LDL-c deve ser < 130 mg/dL e o n&o HDL-c < | A 7
160 mg/dL
Nao ¢é recomendado tratamento medicamentoso visando a elevagéo dos niveis de HDL-c Il A 7
Individuos com niveis de triglicérides > 500 mg/dL devem receber terapia apropriada para redugéo | A 7
do risco de pancreatite
Individuos com niveis de triglicérides entre 150 e 499 mg/dL devem receber terapia com base no lla B 7

risco cardiovascular e nas condigdes associadas

HDL-c: colesterol da lipoproteina de alta densidade; LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa densidade. O tempo de reavaliagao apés o tratamento medicamentoso
deve ser de pelo menos um més. Adaptado da Atualizagéo da Diretriz de Dislipidemias e Prevengéo da Aterosclerose.”

tratamento. Variam desde mialgia, com ou sem elevagao
da Creatinoquinase (CK), até a rabdomidlise. A dosagem de
CK deve ser avaliada no inicio do tratamento ou quando a
elevagao da dose é necessaria, na ocorréncia de sintomas
musculares (dor, sensibilidade, rigidez, caimbras, fraqueza e
fadiga localizada ou generalizada) e na introducao de farmacos
que possam interagir com estatina (Grau de Recomendagao:
lla; Nivel de Evidéncia: B). J4 a avaliagao basal das enzimas
hepaticas (ALT e AST) deve ser realizada antes do inicio da
terapia com estatina. Durante o tratamento, deve-se avaliar
a funcdo hepatica quando ocorrerem sintomas ou sinais
sugerindo hepatotoxicidade (fadiga ou fraqueza, perda de
apetite, dor abdominal, urina escura ou aparecimento de
ictericia) (Grau de Recomendacao: lla; Nivel de Evidéncia:
B).” A realizagao de analise de repetidas amostras de enzimas
em pacientes assintomaticos incorre em custos adicionais sem
beneficios aos pacientes.
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As indicagdes para associagao de outros hipolipemiantes
estao descritas na Tabela 2.6.

2.2.3. Tratamento Medicamentoso com Foco em
Hipertrigliceridemia

A hipertrigliceridemia é fator de risco independente
para a DCV, em especial a DAC.?" Entretanto, nao esta
claro se a hipertrigliceridemia é a causa da aterosclerose,
ja que os TG pouco se acumulam nas paredes arteriais,
ou se as anormalidades a ela associadas, como baixo
HDL-c,?2* particulas LDL pequenas e densas*>2° resisténcia
insulinica?”?® e aumento da coagulabilidade e hiperviscosidade
sanguinea®*3' predispdem a aterosclerose. Apos excluidas
as causas secundarias para aumento de TG, como diabetes,
insuficiéncia renal, ingestao excessiva de élcool e uso de certos
medicamentos e, ap6s ajustadas as medidas comportamentais,
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Tabela 2.6 - Indicagdes para associagao de outros hipolipemiantes (ndo-estatinas)

Recomendagao

Classe de recomendagéo

Nivel de evidéncia  Referéncia

Ezetimiba

Quando a meta do LDL-c ndo for atingida com o tratamento com estatinas na dose méaxima
tolerada em pacientes de muito alto risco

Quando a meta do LDL-c n&o for atingida com o tratamento com estatinas na dose maxima
tolerada em pacientes em prevengéo primaria

Isolada ou associada a estatinas, constitui opgéo terapéutica em pacientes que néo toleram doses
recomendadas de estatinas

Pode ser empregada na esteatose hepatica
Resinas

Adigao de colestiramina ao tratamento com estatinas pode ser recomendada quando a meta de
LDL-c n&o é obtida apesar do uso de estatinas potentes em doses efetivas

Inibidores de PCSK9

Indicado para pacientes com risco cardiovascular elevado, em tratamento otimizado com estatinas
na maior dose tolerada, associado ou ndo a ezetimiba, e que ndo tenham alcangado as metas de
LDL-c ou ndo HDL-c recomendadas®

b

lla

Ib

lla

lla

B 7
C 7
C 7
C 7
[ 7
A 7

HDL-c: colesterol da lipoproteina de alta densidade; LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa densidade. Nos pacientes de muito alto risco e em algumas situagbes
de alfo risco, quando ja houver o uso de estatina na dose méxima tolerada e ezetimiba, a adi¢édo de um inibidor de PCSK9 é razoavel, embora a seguranga no longo
prazo (> 3 anos) ainda néo esteja estabelecida e a custo-efetividade seja baixa de acordo com dados disponiveis até o momento.? Adaptado da Atualizagéo da

Diretriz de Dislipidemias e Prevengéo da Aterosclerose.”

deve-se considerar o tratamento medicamentoso da 3. Diabetes e Sindrome Metabodlica

hipertrigliceridemia, segundo a Tabela 2.7.

As doses recomendadas dos fibratos disponiveis em nosso 3.1. Risco Miocardico

pais e seus efeitos sobre o perfil lipidico sdo apresentados na O diagnéstico de DM2 impde um risco de IC 2 a 5 vezes
Tabela 2.8. maior em comparagdo com individuos sem diabetes.*

Tabela 2.7 - Indicagao de farmacos para o tratamento da hipertrigliceridemia

Recomendagao

Classe de recomendagéo

Nivel de evidéncia ~ Referéncia

Fibratos
Triglicérides acima de 500 mg/dL
Dislipidemia mista com predominio de hipertrigliceridemia

Em paciente com diabetes e com TG > 200 mg/dL e HDL-c < 35 mg/dl, a combinagéo de
fenofibrato e estatina pode ser considerada quando as modificagdes do estilo de vida falharam
Acido nicotinico (niacina)

Né&o ha evidéncia de beneficio do farmaco em individuos com LDL-c controlado

Pode, excepcionalmente, ser utilizado em pacientes com HDL-c baixo isolado e como
alternativa aos fibratos e estatinas, ou em associagdo com esses farmacos em portadores de
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia ou dislipidemia mista resistente

Acidos graxos 6mega-3

Acidos graxos 6mega 3 em altas doses (4 a 10 g ao dia) podem ser usados associados a outros
hipolipemiantes em portadores de hipertrigliceridemia grave que néo atingiram niveis desejaveis
com o tratamento

Pode ser recomendada suplementagéo com formulagéo a base de EPA (icosapenta-etil, 4 g/dia)
em pacientes de alto risco com TG elevados, em uso de estatinas, uma vez que parece reduzir o
risco de eventos isquémicos, incluindo morte cardiovascular*

lla

lla

lla

A 32,33

32,33
B 32,33
A 32,33
A 32,33
A 32,33
B 32,33

EPA: 4cido eicosapentaenoico; HDL-c: colesterol da lipoproteina de alta densidade; LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa densidade; TG: triglicérides. * Tal
formulagéo néo existe comercialmente em nosso pais. Adaptado de | Diretriz Brasileira sobre Consumo de Gorduras e Satde Cardiovascular.®
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Tabela 2.8 - Doses dos fibratos e alteragdes lipidicas (porcentagens
médias)*

Farmacos Dosagem Redugédo TG Aumento Redugao
(mg/dia) (%) HDL-c (%) LDL-c (%)
Bezafibrato 200-600 30-60 7-11 Variavel
Bezafibrato 400 30-60 711 Variavel
retard
Gemfibrozila 600-1200 30-60 7-11 Variavel
Gemiibrozila 500 30-60 711 Variavel
retard
Etofibrato 500 30-60 7-11 Variavel
Fenofibrato 160-250 30-60 7-1 Variavel
Ciprofibrato 100 30-60 7-1 Variavel

HDL-c: colesterol da lipoproteina de alta densidade; LDL-c: colesterol da
lipoproteina de baixa densidade, TG: triglicérides. * Efeitos dependentes
da dose utilizada e do valor basal inicial de TG. Adaptado da Atualizagao
da Diretriz de Dislipidemias e Prevengdo da Aterosclerose.”

Na medida em que sdo excluidos pacientes com DAC,
a incidéncia de IC na populacdo diabética é reduzida,
mantendo-se significativamente maior do que aquela
composta por individuos nao diabéticos. No diabetes tipo
1, cada incremento de 1% acima de 7% na hemoglobina
glicosilada (HbA1¢) foi associado a um aumento de 30% no
risco de 1C,* enquanto o diabetes tipo 2 foi associado a um
aumento de 16% no risco, independente de outros fatores
de risco, incluindo obesidade, tabagismo, hipertensao,
dislipidemia e doenga coronariana.*®3’

A cardiomiopatia diabética caracteriza-se por fibrose
miocdrdica e hipertrofia com disfuncdo diastélica do
ventriculo esquerdo (VE), inicialmente assintomatica e que
progride lentamente para disfungdo diastélica ou sistdlica,
seguida de IC com repercussao clinica.*®

Eventualmente, a miocardiopatia diabética pode se
manifestar por meio de arritmias e morte stibita. Mecanismos

como disfuncao mitocondrial, estresse oxidativo, inflamacao,
disfungdo no manejo mitocondrial de Ca**, ativagao do
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e sistema
nervoso simpdtico (SNS), neuropatia autonémica cardiaca,
estresse do reticulo endoplasmatico, disfuncao microvascular
e distdrbios do metabolismo energético cardiaco estao
envolvidos no processo fisiopatologico.?#!

3.1.1. Estimativa do Risco Miocardico

Embora ndo haja método universalmente aceito para
estimar o risco de IC especificamente em individuos
diabéticos, métodos como a medida do peptideo natriurético
cerebral (BNP) plasmatico, a avaliagdo ecocardiografica de
disfuncao diastélica e o uso de calculadoras de risco como o
Health ABC Heart Failure Score e o Framingham Heart Failure
Risk Score sao os mais utilizados para estimar o risco futuro
de IC sintomatica.

Pode ser dificil desenvolver uma estratégia padronizada
para rastrear e intervir em pacientes com risco de IC devido
as diferentes definigoes deste, a heterogeneidade da
prevaléncia em diferentes populagoes, a duragao variavel
até que a IC clinica ou a disfuncao ventricular esquerda se
desenvolva, e as intervengdes varidveis para modificagao
ou tratamento de fatores de risco. Como veremos a seguir,
o Health ABC Heart Failure Score é o mecanismo de maior
sensibilidade e especificidade e deve ser recomendado
como estratégia primordial na estratificagdo do risco para
IC sintomética. Apesar disso, o BNP pode ser utilizado
concomitantemente para reclassificar individuos em alto
risco para IC.

A evidéncia que suporta o uso do BNP em diabéticos para
prever o risco de IC é baseada em dois ensaios randomizados
controlados. Como demonstrado na Tabela 3.1, esses
programas recrutaram 1.674 pacientes sem IC a randomizagao
e capturaram um total de 29 eventos subsequentes de
hospitalizagao por IC. O poder estatistico para esses estudos
somados é limitado, mas abre a perspectiva para o potencial
beneficio da triagem baseada em biomarcadores como o BNP.

Tabela 3.1 - Screening com BNP para guiar estratégia de prevengéo primaria no DM

N sem IC Hospitalizagoes Efeito na Efeito sobre eventos
Desenho do estudo e intervengao Populagéo do estudo révia por IC/tempo de hospitalizagao cardiovasculares
P seguimento poriC maiores*
Ensaio randomizado e controlado lldg (ro?a: ignind?eieg (ir]ct):rilgfg%e OR, 0,60 (intervalo
STOP-HF* de triagem de BNP versus : ¢ 1.374 21/4,2 anos ) de confianga 95%,
s . cardiovascular ou fatores confianga 95%,
tratamento primério habitual . ) 0,45-0,81)
de risco cardiovascular 0,20-1,20)
Estudo controlado, randomizado
de tratamento em ambulatorio
diirﬁigggggﬁopgg At,:uelzat?:t: DM2 sem doenga HR, 0,14 (intervalo HR, 0,35 (intervalo
PONTIAC® blogueadores associado o cuidado cardiovascular conhecida 300 8/2 anos de confianga 95%, de confianga 95%,
q e NT-proBNP > 125 pg/mL 0,02-1,14) 0,13-0,97)

em uma unidade de tratamento de
DM versus cuidados em unidade de
cuidado de DM isolado

BNP: peptideo natriurético cerebral; DM: diabetes mellitus; IC: insuficiéncia cardiaca; HR: hazard ratio; NT-proBNP: fragmento N-terminal do peptideo natriurético
tipo B. * Eventos cardiovasculares maiores definidos como hospitalizagbes néo planejadas por causas cardiovasculares e mortes.
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Disfuncgao diastdlica ao ecocardiograma — Especialistas
historicamente divergem sobre as recomendagoes para o
diagnostico ecocardiogréfico de disfuncao diastdlica; as
diretrizes de 2009 da American Society of Echocardiography
e da European Association of Cardiovascular Imaging (ASE/
EACVI) e o Canberra Study Criteria (CSC).***> Com base
nessas recomendagdes, estudos epidemiolégicos e uma
metanalise***” sugerem que a disfungao diastélica pré-clinica
(IC Estadio B), definida como disfuncao diastélica com fungao
sistélica normal e sem sintomas de IC, é comum no DM,
sendo que a sua presenga aumenta em 61 a 70% o risco
para desenvolvimento de IC sintomdtica (Estagios C e D).
Apesar da detecgao ecocardiogréafica de pacientes sob maior
risco de IC ser simples e ndo invasiva,***” aparentemente
nao é tao custo-efetiva quanto a medida do BNP***° embora
esses dados nao estejam disponiveis especificamente para a
populacao brasileira.

Com a diretriz de 2016 da ASE/EACVI,**5" apesar da
simplificacdo, os critérios diagndsticos passaram a ser
mais especificos e menos sensiveis. Com esses critérios, a
prevaléncia da disfuncao diastélica na populagao geral é de
1 a 7%. Entretanto, ainda nao ha estudos desenhados para a
abordagem intensiva em prevengao primaria com base nesse
critério diagnostico.

Escores de risco para IC futura — O risco de IC em
pacientes com DM e sindrome metabdlica (SM) pode ser
antecipado por meio de escores clinicos. Embora nenhum
dos escores tenha sido desenvolvido especificamente para
pacientes com DM ou SM, diversos estudos tém demonstrado
boa performance nessas populagoes. Entre os escores mais
utilizados estao o

()  Health ABC Heart Failure Score;** o
(ii) Framingham Heart Failure Risk Score;** e o

(ili) Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) Heart Failure
Risk Score.>

As varidveis incluidas no escore de risco de Framingham
Heart Failure Risk Score sao idade, sexo, DAC, diabetes,
hipertrofia ventricular esquerda baseada em eletrocardiograma
(ECG), doenga valvar, frequéncia cardiaca e pressao arterial
sistélica (PAS). O Health ABC Heart Failure Score inclui as
variaveis do Framingham com as seguintes diferencas: adigao
de albumina sérica, creatinina sérica e tabagismo; substituicao
de glicose por diabetes; e remogao de doenga valvular. O
ARIC Heart Failure Risk Score inclui idade, raga, sexo, DAC,
diabetes, PAS, uso de medicamentos para pressao arterial
(PA), frequéncia cardiaca, tabagismo e indice de massa
corporal (IMC).

Desenhado para uma populacao comunitaria de idosos, o
Health ABC Heart Failure Score atingiu poder preditivo positivo
e negativo superiores em 10 e 15% em comparagao com o
Framingham Heart Failure Risk Score®? e 2 a 4% superiores
ao ARIC Heart Failure Risk.>* Por ser validado em estudos
observacionais e de intervencdo, o Health ABC Heart Failure
Score é tido como referéncia para estimar o risco futuro de IC
em pacientes com DM e SM (descrigao detalhada na Figura 3.1).

Embora todos os escores sejam desenhados apenas com
as variaveis listadas acima, a adigdo do BNP ou do fragmento
N-terminal do peptideo natriurético tipo B (NT-proBNP) como

varidveis lineares aumenta significativamente o poder preditivo
de todos os escores.**** Com base nos limiares utilizados nos
estudos PONTIAC* e STOP-HFE** sugerimos que a presenga
de BNP = 50 pg/mL ou NT-proBNP = 125 pg/mL reclassifique
os individuos em um patamar de risco acima.

3.1.2. Terapias Preventivas para Individuos de Alto e
Muito Alto Risco para insuficiéncia cardiaca em 5 Anos
e Prevencao Secunddria para aqueles com insuficiéncia
cardiaca Manifesta

Terapias medicamentosas para DM2 com impacto na
IC - Conforme exposto previamente, para cada 1% acima de
7% na HbA1c o risco de IC aumenta em 8%, enquanto que
a reducao de 1% diminui o risco em 16%. Embora, diversos
ensaios clinicos tenham buscado o efeito da metformina
sobre o sistema CV baseados na fisiopatologia da resisténcia
insulinica, o efeito dessa classe diretamente na IC permanece
inconclusivo. Os estudos com insulina e sulfoniluréias
mostraram atuagdo neutra sobre a IC, assim como agonistas/
analogos de GLP-1° e acarbose® se mostraram neutros sobre
o risco de hospitalizagbes e mortalidade por IC.

Mais recentemente, trés grandes estudos, EMPA-REG,
CANVAS e DECLARE, mostraram que os inibidores de SGLT2
reduziram desfechos CV, incluindo hospitalizagoes por
IC.57%8 Individuos em uso de empagliflozina apresentaram
mortalidade por IC significativamente menor do que os em uso
de placebo. O risco do uso dessas drogas esteve relacionado
a uma maior taxa de infecgbes genitais no grupo em uso
de empagliflozina e dapagliflozina, nos estudos EMPA-REG
e DECLARE, enquanto no CANVAS houve um maior risco
de amputagdes nos membros inferiores.”* Em conjunto,
todos os trés farmacos inibidores de SGLT2 disponiveis
(empagliflozina, canagliflozina e dapagliflozina) reduzem
o risco de hospitalizagao por IC, mesmo em pacientes
assintomaéticos no inicio do tratamento. Por isso, recomenda-se
o uso de um desses farmacos em pacientes com DM ou SM
sob elevado ou muito elevado risco de IC.

Dentre as drogas hipoglicemiantes que aumentam a chance
de IC, destacam-se as tiazolinedionas (estudo RECORD —
rosiglitazona; e PROactive — pioglitazona)**®® e uma das
drogas iDPP4, a saxagliptina (SAVOR-TIMI 53).°" Nos estudos
RECORD e SAVOR-TIMI, os pacientes que apresentaram IC
também tiveram maior mortalidade subsequente. Assim,
rosiglitazona, pioglitazona e saxagliptina sdo contraindicadas
em pacientes com ou com elevado risco de IC.

3.1.3. Terapias com Foco no Remodelamento Cardiaco

Embora haja apenas 2 ensaios clinicos para consubstanciar
as recomendagoes, pacientes com DM e SM sob alto e muito
alto risco de IC parecem se beneficiar da introducao precoce
de terapias anti-remodelamento como inibidores do SRAA e
beta-bloqueadores. Por meio dessas estratégias farmacolégicas
deflagradas por niveis de BNP ou NT-proBNP acima do limiar
de risco, os estudos PONTIAC* e STOP-HF*? sugeriram
redugao no risco de hospitalizagao por IC e na mortalidade.

Em pacientes com IC manifesta, ensaios clinicos demonstraram
que as terapias farmacoldgicas testadas obtiveram igual eficacia,
independente da presenca de DM e SM.
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Bloqueadores de Angiotensina — O CHARM Trial
(candesartana),®® o Val-HeFT (valsartana)®® e o ATLAS
(Lisinopril)** demonstraram beneficio no uso de inibidores da
enzima conversora da angiotensina (IECA) ou bloqueadores
dos receptores de aldosterona (BRA) na redugdo de
mortalidade e hospitalizagao em pacientes com IC com fragao
de ejecdo reduzida, na presenca ou nao de DM2 ou SM.

Antagonistas Mineralocorticoides — Em pacientes com
DM2 e sem DM2, houve reducdo da mortalidade, tanto com
o uso de espironolactona (RALES trial)** quanto de eplerenone
(EMPHASIS-HF).% E necessario atentar-se para o risco de
hipercalemia, que pode ocorrer principalmente em pacientes
com deterioracao da funcao renal e ja em uso de IECA ou BRA.

Beta-bloqueadores — Em pacientes com DM e IC, é
recomendado uso de succinato de metoprolol (MERIT-HF),
bisoprolol (CIBIS 1I) e carvedilol (COPERNICUS). Houve igual
eficacia em pacientes com e sem DM. Uma metandlise que
incluiu seis trials demonstrou reducao de todas as causas de
mortalidade em pacientes com DM2, assim como na auséncia
de Diabetes.*”

Nitratos e Hidralazina — Cerca de 40% dos pacientes
randomizados no trial A-HeFT tinham DM2. Nessa
subpopulagdo, a combinagdo de dose fixa de hidralazina e
nitrato reduziu significativamente a mortalidade por todas
as causas.®®

Ivabradina — Demonstrou reducao de mortalidade e
internagoes hospitalares em pacientes com e sem DM2 no
estudo SHIFT, que envolveu 6.558 pacientes.*

A combinacdo sacubitril-valsartana ndo esta ainda bem
estabelecida em pacientes com fragao de ejecao preservada
ou elevado risco para IC; mesmo para os pacientes com
fracdo de ejecao reduzida, ainda nao ha estudo especifico
ou subanalise com foco na populagao diabética.

3.2. Risco Aterosclerotico

3.2.1. Sindrome Metabdlica, Diabetes Mellitus e o Corolario
Continuo da Doenca Arterial Coronaria

A SM e o DM compdem um espectro de doengas
multissistémicas, em particular do endotélio vascular, e que
contribuem dramaticamente para a progressao dos substratos
fisiopatolégicos da DAC. Evidéncias robustas sugerem que
o risco CV aumenta ainda em estdgios que precedem o
diagnéstico clinico de DM em 10 a 20 anos, com base
nos critérios atuais. Sendo a SM um dos principais fatores
de risco para DM, é razoavel considera-la dentro de um
mesmo continuum de alteracoes metabdlicas relacionadas a
aterotrombose corondria.”®”"

De fato, estima-se que as alteragoes do metabolismo
glicidico precedam o diagnéstico de diabetes em 4 a 12 anos™
(Figura 3.2). Enquanto em estdgios mais precoces a resisténcia a
insulina pode ser compensada com hiperprodugao de insulina,
a partir de certo ponto, a reserva funcional pancredtica se
esgota e a produgao de insulina passa a ndo compensar a
resisténcia a mesma. A partir desse momento, o diagndstico
serd percebido pela hiperglicemia, mas as modificagdes CV
adaptativas a resisténcia a insulina e estresse oxidativo celular
ja ndo sao mais reversiveis.
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Outro mecanismo que parece ocorrer mesmo em estagios
precoces (pré-hiperglicemia) é o actimulo de acidos graxos
em diversos tecidos como pancreas, coracao e figado,
acelerando a disfungao na produgao de insulina, na produgao
hepdtica de glicose e na diastole do VE.”* Dessa forma,
mesmo remotamente antes do periodo de hiperglicemia,
diversos mecanismos celulares cooperam para determinar
disfuncao endotelial, mudangas fenotipicas em lipides com
hipertrigliceridemia, e LDL pequena e densa, compondo o
cendrio ideal para aterogénese acelerada.” Em conjunto, esses
dados sugerem que a DAC é acelerada mesmo muitos anos
antes do aparecimento da hiperglicemia.

3.2.2. Estratégias em Prevencao Primaria para Doenca
Arterial Coronaria nos Individuos com Sindrome Metabdlica
e Diabetes Mellitus

Corroborando com evidéncias fisiopatoldgicas, estratégias
de controle de peso com atividade fisica e orientagao dietética
intensivas tém sido demonstradas como as melhores formas
disponiveis para reduzir o risco de um paciente com SM
e pré-DM desenvolver o diagnéstico clinico de DM.757
A intervencdo no estilo de vida reduziu o risco de DM em
45% (p = 0,001), o risco de morte CV em 41% (p = 0,033)
e a mortalidade por todas as causas em 29% (p = 0,049).

Ja em pacientes com DM estabelecido e microalbumindria,
o ensaio clinico randomizado STENO-277 demonstrou que
uma abordagem multifatorial sobre estilo de vida diminuiu
significativamente a morbi-mortalidade CV em comparacao
ao tratamento convencional.

3.2.3. Predicao do Risco Individual de Doenca Arterial
Coronaria em Pacientes com Sindrome Metabolica e
Diabetes Mellitus

Pelo menos 68 % dos diabéticos com 65 anos ou mais
morrem de doenga cardiaca, sendo a maior parte por DAC,
seguida de IC congestiva.”® O DM é considerado fator de risco
CV independente tanto em homens quanto em mulheres,
elevando em cerca de duas a quatro vezes a probabilidade de
manifestar DAC, comparativamente aqueles individuos sem
DM.” Outrossim, com base em uma metandlise com quase
1 milhao de individuos de 87 estudos, a SM se associa a um
aumento de duas vezes nos desfechos CV e a um aumento
de 1,5 vezes na mortalidade por todas as causas, excedendo
o risco isolado de seus componentes.®

O risco de DAC na populagao com DM ou SM, entretanto,
nao é uniformemente distribuido. Diversas estratégias de
rastreamento para DAC foram implementadas nas dltimas
décadas, porém a maioria delas se mostrou infrutifera
dado se tratar de grupos de alto risco para DAC. Estratégias
de revascularizagao guiadas por cintilografia de perfusao
miocdrdica ou angiotomografia de coronarias em diabéticos
assintométicos nao demonstraram superioridade em
comparagao com o manejo clinico, guiado apenas por fatores
de risco tradicionais.

No estudo FACTOR-64, um ensaio clinico randomizado
em que 900 pacientes com DM1 ou DM2 hd pelo menos 3
anos e sem sintomas de DAC, a estratégia de revascularizagao
guiada por angiotomografia de corondrias nao reduziu o risco
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de sindrome coronariana aguda (SCA) ou mortalidade CV.*'
De maneira semelhante, nos estudos DIAD® e DYNAMIT,® a
estratégia de revascularizagao guiada por teste ergométrico com
cintilografia comparada ao tratamento médico convencional
em 1.900 diabéticos assintométicos nao produziu qualquer
melhora em relagao a desfechos CV e nao-CV.

Dessa forma, os recursos mais eficientes e praticos até o
momento para a determinacao do risco CV em diabéticos tém
sido o controle isolado dos fatores de risco CV. Subanalises dos
estudos Diabetes Heart Study® e FACTOR-64°" demonstraram
que os fatores com maior poder preditivo para o risco de
SCA foram o uso de estatinas e os niveis de LDL colesterol,
seguidos da taxa de filtracao glomerular, microalbuminria e
proteina C reativa (PCR).

O tratamento dos fatores de risco CV associados ao diabetes
de forma agressiva é, de fato, a maneira mais robustamente
associada a redugao de morbidade CV e mortalidade por SCA
em diabéticos, conforme demonstrado no estudo STENO-2.77
Porém, como detalharemos a seguir, a forma mais eficiente
de prever o risco e dirigir metas mais ou menos intensivas
em prevengao primaria deve combinar escores de risco e do
célcio corondrio.

3.2.4. Calculadoras de Risco

Os escores de risco estao entre as estratégias mais utilizadas e
consistem na estimativa do risco com base em dados prospectivos
coletados em coortes de pacientes diabéticos como o UKPDS, o
DECODE, o DARTS, o ADVANCE, o Swedish National Diabetes
Register e o DCS.*® Outras calculadoras desenvolvidas para
populacbes mistas (diabéticos e nao diabéticos) também sdo
largamente utilizadas: ERG/SBC, Framinghan, Equagao de
coortes agrupadas (ASCVD), REYNOLDS, SCORE, PROCAM e
outras.”* A grande vantagem de tais métodos reside na sua facil
aplicagao em pratica clinica, pois levam em conta dados clinicos
usuais como idade, valores de exames laboratoriais e dados
antropométricos. A calculadora UKPDS é mais recomendada
entre diabéticos (diretrizes da IDF21, NICE, Canadian Diabetes
Association, Australian National Vascular Disease Prevention
Alliance e outras) e a ERG é a mais utilizada para a populagao
brasileira diabética e nao diabética.

Entretanto, essas e outras estratégias para estimar a progressao
da doenca vascular ainda sdo limitadas, subestimando o risco
em pacientes jovens com DM ou pacientes de diagnéstico
recente, mas também superestimando o risco em individuos
com diagnéstico hd > 10 anos ou HbATc > 9.0%.57%% Além
disso, os escores ndo consideraram os avancos dos Gltimos 5
a 10 anos, como novas drogas e novos métodos diagndsticos
e apresentam performance preditiva relativamente baixa
(estatistica C entre 0.54-0.70), considerando queo risco
intermedidrio é identificado em 30 a 60% dos individuos.®”
Dessa forma, a adigdo do escore de calcio coronario aos de
riscos clinicos tem figurado como a alternativa mais eficiente
e custo-efetiva na atualidade para estimar o risco de DAC em
pacientes com risco intermediario.

3.2.5. Escore de Calcio Coronario

O célcio arterial coronariano (CAC) é uma caracteristica
altamente especifica da aterosclerose coronariana. O escore

de CAC (CACS) emergiu como método disponivel, consistente
e reprodutivel de avaliar o risco de eventos coronarianos
futuros, essencialmente por guiar estratégias de prevengao
primdria.”® O CACS em populagoes assintomaticas é custo-
efetivo entre pacientes de risco intermedidrio,” e tem
mostrado impacto positivo na adesao ao tratamento.”’

Uma ferramenta valiosa e (til de apoio ao CACS para
predigao de risco foi desenvolvida no Estudo Multi-Etnico da
Aterosclerose (MESA), no qual o CACS foi incorporado a um
modelo clinico usando dados de acompanhamento em 10
anos até a primeira manifestacao de DAC.”? O escore MESA
incorpora idades entre 45 e 85 anos, fornecendo o risco de
DAC em 10 anos com e sem o CACS. O escore foi validado no
estudo HNR (Heinz Nixdorf Recall) e no Dallas Heart Study.*?
A maior limitagdo observada é que o algoritmo do escore
MESA nao inclui todas as formas de doenca aterosclerdtica,
o que a diferencia do EGR/SBC.*?

Em uma andlise do estudo MESA** de pacientes com uma
estimativa de ASCVD de 5 a 7,5% em 10 anos, um CACS
= 0 foi associado a uma taxa ASCVD observada de 1,5%,
enquanto qualquer escore de calcio > 0 foi associado a uma
taxa real de eventos de pelo menos 7,5%. Em individuos do
MESA com um risco ASCVD de 7,5 a 20%, um CACS = 0 foi
associado a uma taxa de eventos de cerca de 4,5%, enquanto
um CACS > 0 foi associado a um beneficio liquido da terapia
com estatinas em cerca de 10,5%.

O CACS deve representar uma forma de segregar individuos
diabéticos com maior carga aterosclerética e provavelmente
aqueles que foram submetidos por tempo mais prolongado
aos efeitos vasculares da resisténcia a insulina em conjunto
com a endoteliopatia, que se inicia nos estagios mais precoces
do pré-diabetes.”

Conforme ja exposto, fisiopatologicamente, a doenca
vascular e sobretudo a doenca corondria do diabetes se
iniciam muito antes de seu diagnéstico clinico. Entretanto,
as estratégias para mapear a progressao da doenga vascular
em estagios mais precoces ainda sao limitadas e ha poucas
ferramentas vidveis para a pratica clinica. Dessa forma, a
combinacdo de um escore clinico — como o EGR/SBC — com
o CACS em pacientes de risco intermediario é a maneira mais
eficiente de prever o risco de DAC.

3.2.6. Metas Lipidicas em Prevencao Primaria para
Individuos com Sindrome Metabélica e Diabetes Mellitus

As estatinas estdo entre as drogas mais prescritas em todo
o mundo, refletindo seu papel fundamental na prevencao
primdria e secundaria da doenca aterosclerética e a elevada
prevaléncia das dislipidemias. A indicagdo das estatinas
encontra-se solidificada com base em diversos ensaios clinicos
randomizados (ECR) e metanalises como o Cholesterol
Treatment Trialists Collaboration (CTT)." Entre 21 ECR
comparando estatina e placebo, com um total de 129.526
individuos acompanhados por 4,8 anos, a reducao de cada
40 mg/dL no LDL-c atenuou em 12% a incidéncia de eventos
CV e em 20% as mortes por DAC. Além disso, as andlises do
CTT ainda demonstraram que a redugao adicional do LDL-c
com o uso de estatinas mais potentes apresenta efeito aditivo
na prevencao de eventos CV. A redugao de mais 20 mg/dL
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nos niveis de LDL-c com o tratamento hipolipemiante mais
intensivo foi capaz de diminuir em 19% a incidéncia de infarto
do miocardio nao-fatal, 31% de AVC isquémico e em 28%
a incidéncia de eventos CV maiores, combinados em 5 ECR
com mais de 39.000 individuos.

De forma concordante, o uso de estatinas em pacientes
com DAC parece estabilizar placas ateroscleréticas, podendo
até produzir sua regressao volumétrica,® com uma relagao
aproximadamente linear ndo apenas entre a reducdo do
LDL-c e a taxa de eventos CV, mas também entre o nivel de
LDL-c e a progressao do volume de ateroma em carétidas.
Em paralelo, ndo somente a dose de estatina e a redugao
do LDL-c reduzem o risco CV, mas o tempo de uso das
estatinas parece também ter papel central na redugao
do risco de morte por causas CV e infarto do miocardio
nao-fatal. No estudo WOSCOPS, por exemplo, o niimero
necessdrio a tratar (NNT) com pravastatina apds 4 anos de
acompanhamento foi de 40:1, enquanto que, ap6s 16 anos,
o NNT passou a ser 27:1.%

Quanto as metas lipidicas em pacientes em prevencao
secundaria, o cendrio foi redesenhado apés as publicagbes
do estudo IMPROVE-IT?” (com sinvastatina e ezetimiba), cujo
LDL-c foi de 50 mg/dL, e do estudo FOURIER® (alirocumab,
um inibidor de PCSK9), que atingiu niveis médios de LDL-c
tao baixos quanto 38 mg/dL. Baseado na significativa e
consistente reducao de eventos corondrios nos dois ensaios
clinicos, hoje a meta de LDL-c é de < 50 mg/dL; nao ha
razbes, no entanto, em termos de seguranga, para buscar
alvos ainda menores, seja por meio de dieta, estatinas,
ezetimiba e inibidores de PCSK9.

Em um cenario de prevencao primaria, a redugido de
eventos vasculares é comparativamente menor do que na
prevengao secundaria, mas ainda assim robustamente custo-
efetiva em pacientes diabéticos e ndo-diabéticos com risco
CV > 7,5% em 10 anos.” Conforme observado na metandlise
do CTT, uma redugao do LDL-c em 80 mg/dL (com LDL-c
de partida médio de 130 a 160 mg/dL) com um regime
efetivo de estatina por cerca de 5 anos em 10.000 pacientes
em prevencao primaria tipicamente previne 500 eventos
vasculares (5% dos pacientes)."

Embora o horizonte dos estudos clinicos com estatinas seja
relativamente curto (3 a 7 anos), os pacientes com DM e SM
estardo sujeitos a um ambiente metabolicamente desfavoravel
durante o restante de suas vidas (10 a 30 anos). Assumindo que
68% das causas de morte em diabéticos sdo CV,”® é razoavel
pensar que, uma vez identificado elevado risco vascular (com
base no ERG com ou sem CACS), metas terapéuticas mais
agressivas devam sem consideradas.

N&o ha ECR que tenha investigado meta de LDL-C inferior
a 70 mg/dL (JUPITER)'™ em prevengdo primaria. Porém,
estudos de randomizagdo mendeliana consistentemente
suportam que niveis mais baixos de LDL-C (incluindo a faixa
de 30-50 mg/dL) se associam a menor morbimortalidade
CV.'9" Além disso, subanélise do estudo JUPITER demonstrou
que quanto menor o nivel de colesterol LDL atingido (<
50 mg/dL), maior a redugdo do risco tanto em diabéticos
como em nao diabéticos.*
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3.2.7. Aspirina em Prevencao Primaria

O uso de acido acetil-salicilico (AAS) em prevengao
primdria € um tema controverso, mas que parece ter chegado
recentemente a um denominador comum. Em 2018, trés ECR
forneceram uma resposta a essa questdao: o ASCEND,'® em
diabéticos; o ARRIVE,'* em pacientes ndo diabéticos e com
risco CV calculado moderado (risco mediano de 15% em 10
anos); e o ASPREE,"™ em pacientes com 70 anos ou mais.
Todos os trés estudos compararam aspirina em baixas doses
(100 mg por dia) e placebo durante 5 (ARRIVE e ASPREE) a
7,5 anos (ASCEND), e encontraram coletivamente:

1) nenhuma diferenca nas taxas de infarto do miocérdio e
infarto agudo do miocardio (IAM);

2) nenhuma diferenca na mortalidade CV;

3) nenhuma diferenga na mortalidade por todas as causas no
ASCEND e ARRIVE, e um pequeno aumento no risco com
aspirina em ASPREE; e

4) maior risco de malignidade gastrointestinal entre os
usudrios de aspirina no estudo ASPREE (provavelmente
por diagnéstico antecipado).

Esses dados sao consistentes com uma revisao sistematica
do Antithrombotic Trialists” Collaboration,' que incluiu
95.000 individuos de seis ECR. A reducao de risco de
eventos vasculares foi de 0,57 para 0,51% ao ano (placebo
vs. aspirina), enquanto sangramentos gastrointestinais
maiores e extracranianos aumentaram em 0,03% ao ano
(0,10 para 0,07%).

Apesar de estudos observacionais sugerirem beneficio para
o uso de aspirina na prevengao primdria em pacientes com
elevado risco CV,' isso nao foi confirmado em subanalises do
ASCEND e do ARRIVE. Mesmo em pacientes sob maior risco
estimado de eventos CV, a aspirina nao trouxe beneficio liquido,
uma vez que induziu mais sangramento nessa subpopulagao e
a redugao proporcional dos eventos vasculares foi discreta em
comparagao a individuos de menor risco.'%31%

3.2.8. Hipoglicemiantes em Pacientes com Diabetes
Mellitus

Apesar do robusto efeito do controle glicémico sobre as
complicagdes microvasculares em diabéticos, o beneficio
sobre a doenga macrovascular permanecia como paradigma
até recentemente. Drogas como sulfoniluréia e insulina,
apesar de muito efetivas no controle glicémico, tém
limitagdes ao induzirem ganho ponderal e aumentarem
o risco de hipoglicemia, dois fatores de risco de primeira
grandeza para a piora de sintomas e prognostico na IC e na
DAC. Essas drogas em conjunto com a metformina foram
testadas em diversos ECR comparando controle glicémico
intensivo vs. metas menos agressivas. Em uma metanalise
com 13 ECR e 34.533 diabéticos, a despeito do risco de
infarto do miocardio nao-fatal ser reduzido com o controle
intensivo da glicemia (risco relativo — RR, 0,85; intervalo
de confianga de 95%, 0,74-0,96, p < 0,001), ndo houve
mudanca significativa da mortalidade por todas as causas
(RR, 1,04; IC de 99%, 0,91-1,19) ou da mortalidade CV
(RR, 1,11; intervalo de confianga de 95%, 0,86-1,43).1%
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Por outro lado, com o advento de novas drogas, que permitem
controle glicémico eficaz associado a reducdo de peso e risco
minimo de hipoglicemia, o paradigma do controle glicémico
sobre a DCV foi quebrado. Em uma metandlise recente,
os andlogos de glucagon-like peptide-1 (GLP-1) reduziram
consistentemente a incidéncia de mortes CV e de infarto nao-fatal,
na ordem de 14 e 18%, respectivamente.'” Dados dos estudos
LEADER (liraglutida),"® SUSTAIN-6 (semaglutida),”> HARMONY
(albiglutida)'" e REWIND (dulaglutida) demonstraram seguranca
e eficicia em pacientes diabéticos em prevencao secunddria e
em pacientes em prevencao primaria com risco CV elevado ou
muito elevado. As indicagbes para o0 manejo da DM e SM estao
descritas no Quadro 3.1.

4. Obesidade e Sobrepeso

4.1. Introducao

Nas Gltimas décadas, o Brasil apresentou um processo
chamado de transi¢ao nutricional,' um conceito que
se refere a mudangas seculares nos padrées de nutricao
e estado nutricional, e modificagbes importantes da
ingestdao alimentar e dos padrées de atividade fisica como
consequéncia de transformacdes econdmicas, sociais,
demogréficas e sanitarias.'” A obesidade e o sobrepeso sao
condigbes complexas e cronicas, cuja prevaléncia cresceu
inexoravelmente nas ultimas 4 a 5 décadas.”™ O percentual

Quadro 3.1 - Recomendagdes para o manejo da diabetes mellitus e sidrome metabdlica

Recomendagao

Classe de recomendagdo  Nivel de evidéncia ~ Referéncia

O Health ABC Heart Failure Score deve ser recomendado para pacientes com SM ou DM como
estratégia primordial na estratificagéo do risco para IC

Valores de BNP = 50 pg/mL ou NT-proBNP = 125 pg/mL devem ser utilizados em conjunto para
reclassificar os individuos com risco para IC moderado em IC de alto risco

Aos individuos de alto e muito alto risco, deve-se oferecer uma abordagem intensiva em termos de
prevengao primaria

Aidentificagdo ecocardiografica de disfuncéo diastolica em pacientes com DM ou SM sem sintomas
clinicos de IC deve sugerir risco aumentado para o desenvolvimento de IC. Porém, ndo ha dados
suficientes para recomendar seu uso rotineiro para estimar o risco futuro de IC sintomatica

Recomenda-se o uso de um farmaco inibidor de SGLT2 em pacientes com DM ou SM sem
sintomas clinicos de IC, mas sob elevado ou muito elevado risco de IC com base no Health ABC
Heart Failure Score e nos niveis de BNP

Contraindica-se a prescri¢ao de rosiglitazona, pioglitazona ou saxagliptina em pacientes com DM
ou SM sem sintomas clinicos de IC, mas sob elevado ou muito elevado risco de IC com base no
Health ABC Heart Failure Score e nos niveis de BNP

As estratégias de controle de peso, atividade fisica, orientagéo dietética e cessagéo do tabagismo
devem ser oferecidas a todos os pacientes com intolerancia a glicose, SM ou DM, de maneira a
mitigar a progressao da DAC

Nao ¢é recomendavel estratificar o risco de eventos coronarios por meio de métodos anatémicos ou
funcionais em pacientes assintomaticos com SM ou DM

Recomenda-se o uso de CACS em pacientes com DM ou SM e risco cardiovascular intermediario
(5-20% pelo ERG). Com CACS = 0, em geral, recomenda-se nao iniciar estatina

O CACS néo deve ser solicitado para pacientes com DM ou SM e risco cardiovascular baixo (< 5%
pelo ERG) ou muito elevado (> 20% em 10 anos)

Em prevenc&o priméria, pacientes diabéticos ou com SM cuja terapia com estatina esta indicada
devem receber doses de alta poténcia destas e/ou de ezetimiba, com alvo de LDL-c < 70 mg/dL
Alternativamente, em individuos com DM ou SM de risco elevado ou muito elevado, uma meta de
LDL-c < 50 mg/dL deve ser buscada

Em prevencéo priméria para pacientes com HF com ou sem DM ou SM, uma meta de LDL-C < 50
mg/dL deve ser buscada, indicando-se o uso de estatina de alta poténcia, ezetimiba e inibidores de
PCSK9 até que a meta seja atingida

0 uso de AAS nao é recomendado como estratégia de prevencéo priméria em pacientes com SM
ou DM, independentemente do risco cardiovascular

Recomenda-se a introdugéo de um analogo de GLP-1 em pacientes diabéticos com histéria de
doenga cardiovascular ou sem doenga cardiovascular, mas com risco ASCVD elevado ou muito
elevado

| B 52-54
lla A 52-54
1A B 50,51

| B 57,58
1l A 59-61

1 A 75-T7
1l A 78-84

| B 89-94
1l B 14,95-97

| A

14,95-97

| B

| A 14,95-97
1l A 103,104

| A 55,108-111

AAS: acido acetil-salicilico; ASCVD: atherosclerotic cardiovascular disease; BNP: peptideo natriurético tipo B; CACS: escore de célcio coronério; DAC: doenga
arterial coronariana; DM: diabetes mellitus; ERG: escore de risco global; HF: hipercolesterolemia familiar; GLP1: glucagon-like peptide-1; LDL-c: colesterol da
lipoproteina de baixa densidade; NT-ProBNP: fragmento N-terminal do peptideo natriurético tipo B; PCSK9: proprotein convertase subtilisin/kexin type 9; SGLT2:

inibidores do cotransportador de sddio-glucose 2; SM: sindrome metabdlica.
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Idade Pontos mmHg Pontos bpm Pontos g/dL Pontos mg/dL Pontos
<71 -1 <90 -4 <50 -2 24,8 -3 <07 -2
72-75 0 95-100 -3 55-60 -1 4,5-4,7 -2 0,8-0,9 -1
76-78 1 105-115 -2 65-70 0 4,2-4,4 -1 1,0-1,1 0
279 2 120-125 -1 75-80 1 3,9-4,1 0 1,2-1,4 1

130-140 0 85-90 2 3,6-3,8 1 1,5-1,8 2
Doenca arterial
coronariana 145-150 1 295 3 3,3-3,5 2 1,9-2,3 3

Status Pontos 155-165 2 <32 3 >23 6

Nao 0 170175 3

Possivel 2 180-190 4 Status Pontos PAS - 5 mmHg mais proximo Glicemia de jejum

. - FC - 5 bpm mais préximo
Definida 5 195-200 5 Nao 0 o o mg/dL Pontos
Glicemia - 5 mg/dL mais préximo
< -
> 200 6 Passado 1 <80 1

Hipertrofia do VE
° Presente 4 85-125 0

Status Pontos 130-170 1

No 0 Health ABC Risk Score Risco para IC Risco para IC em 5 anos

3 175-220 2
< 2 pontos Baixo <5%

Sim 2 3-5 pontos Moderado 5-10% 225-265 3

- -209
6-9 pontos Elevado 10-20% > 270 5
= 10 pontos Muito elevado > 20%

Figura 3.1 - Escore ABC para insuficiéncia cardiaca (Health ABC Heart Failure Score).

mundial de individuos com IMC = 25 kg/m? subiu, entre
1980 e 2013, de 28,8 para 36,9% nos homens e de 29,8
para 38,0% nas mulheres."* No Brasil, 52,4% da populagao
encontrava-se com sobrepeso em 2014, sendo que 17,9%
destes eram obesos."'® Segundo dados da Vigilancia de Fatores
de Risco e Protecao para Doengas Cronicas por Inquérito
Telefonico (VIGITEL) de 2018, a incidéncia atingiu 55,8%
de sobrepeso e 18,7% para obesidade entre homens a partir
dos 20 anos de idade e 53,9% e 20,7% para o sexo feminino,
respectivamente.”” Em um periodo de 34 anos, a prevaléncia
de obesidade aumentou em mais de quatro vezes para os
homens (de 2,8 para 12,4%) e em mais de duas vezes para as
mulheres (de 8 para 16,9%)."%"" Atualmente o Brasil ocupa
o quarto lugar entre os paises com maior prevaléncia de
obesidade e o niimero de adultos com sobrepeso ultrapassara
o de baixo peso."'® Observa-se uma importante ascensao
do sobrepeso e obesidade entre criangas e adolescentes,
independente do sexo e das classes sociais, das quais uma
proporcao significativa tornar-se-ao adultos obesos.

De natureza multifatorial, a obesidade é um dos fatores
preponderantes para explicar o aumento da carga de DCNT,
uma vez que esta associada frequentemente a enfermidades
CV como hipertensao arterial (HA), AVC, IC,"® dislipidemias,

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):787-891

diabetes tipo 2 e fibrilagdo atrial,'?"'?? osteoartrites e certos
tipos de cancer, sendo também apontada como importante
condicdo que predispoe a mortalidade.'8'"

Soma-se a isso, a relagdo entre o ganho de peso ao longo
do tempo com SM, risco aumentado de AVC e morte em fases
tardias da vida.'*'* Muitos pacientes que se apresentam com
alguma destas alteragoes tém hipertrigliceridemia e aumento dos
niveis plasmaticos de acidos graxos, que sao armazenados em
forma de goticulas lipidicas no coracao. Lipides intramiocérdicos
que excedam a capacidade de armazenamento e oxidagao
podem tornar-se téxicos e levar a cardiomiopatia nao isquémica
e ndo hipertensiva conhecida como cardiomiopatia diabética
ou lipotdxica.™® A perda de peso significativa (= 5% do peso
inicial) apresenta melhora nos niveis de PA, LDL-c, TG e glicose,
retardando o aparecimento do diabetes tipo 2.'%

4.2. Prevencao Primaria

De acordo com a Organizagdo Mundial de Satde
(OMS), uma dieta inadequada é o principal fator de risco
para mortalidade precoce ao redor do mundo.’?® Dessa
forma, uma nutricao saudavel é recomendada para todos,
e correlacoes benéficas sao observadas entre a habilidade
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de preparar alimentos saudaveis e o consumo de escolhas
alimentares igualmente saudaveis.'” No entanto, pesquisas
vém mostrando uma redugdo no habito de cozinhar em alguns
paises, o que tem incentivado especialistas da area de satide a
pensarem em estratégias de educagao nutricional focadas nos
nutrientes e em ferramentas como compra e armazenamento
adequados de alimentos, planejamento e preparacao de
refeicdbes em domicilio."°

Deve-se observar também o momento bioldgico
passivel de prevenir o ganho de peso é de fundamental
importancia. No sexo feminino o momento de maior
risco parece ser a idade reprodutiva, especificamente
a gestacdo e os dois primeiros anos pés-parto e pés
menopausa.’""3? Entre criangas e adolescentes, era
esperada uma prevengao do ganho excessivo de peso
justamente porque a fase de crescimento necessita de
energia extra a0 mesmo tempo em que a possibilidade
de gasto de energia é maior em relagdo as outras fases
da vida. Esses possiveis facilitadores, porém, parecem
ndo suplantar os fatores associados a obesidade e aos
responsaveis pelo crescimento dessa epidemia também
nessas faixas etdrias e fases de vida."** Nesse sentido, é
importante destacar o chamado “ambiente obesogénico”,
ou seja: o papel da inddstria de alimentos, das cadeias de
fast food, das propagandas e programacoes de TV, filmes,
videogames, enfim, situagbes que mantém as criangas mais

sedentarias e submetidas ao consumo calérico excessivo.
As intervengdes mais adequadas devem combinar
mudancgas ambientais e comportamentais.'>#13¢

Um estudo realizado com 422 adolescentes, idade média
de 12,5 anos, comparou alunos com atividade fisica de
competicao didria de 2 horas com os de uma escola padrao
que tem apenas uma hora semanal de atividade fisica. O
percentual de sobrepeso/obesidade nos primeiros foi de
49,8%, e o segundo grupo 37,3%, o que revela a grande
prevaléncia dessa alteragao nos dois grupos.”” Um grupo
semelhante submetido a um programa multidisciplinar de
moderada intensidade, factivel de ser facilmente incorporado
no dia a dia, mostrou avangos positivos nos fatores de risco
quando comparados ao grupo controle.'?®

Entre adultos, estudos evidenciam o declinio do consumo
de arroz e feijao, aumento da ingestao de produtos
industrializados (principalmente biscoitos e refrigerantes),
consumo excessivo de aglcar, mais gorduras saturadas
e ingestao insuficiente de frutas, legumes e verduras,
configurando um quadro de tendéncias desfavoraveis a
um padrao alimentar saudavel e diretamente associado ao
aumento das DCNT, em que se destaca a obesidade."142

Uma recomendagao do Guia Alimentar para a populagao
brasileira em 2014, propde 10 passos para uma alimentacao
saudavel:
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. Priorize alimentos in natura ou minimamente processados;
. Utilize éleo, sal e agticar com moderacao;

. Limite o consumo de alimentos processados;

. Evite o consumo de alimentos ultraprocessados;

. Coma com regularidade e atengao;

. Compre alimentos na feira;

. Cozinhe;

. Planeje as compras e o preparo das refeigoes;

. Evite fast food,;

0. Seja critico com a publicidade de alimentos.

= © 0 N O Ul A W N =

Além disto, outros conselhos (teis sao: 3144

* Fazer refeigoes regulares ao longo do dia e em hordrios
semelhantes todos os dias, procurando estabelecer um
padrao alimentar saudavel;

* Ficar atento aos rétulos dos alimentos e escolher aqueles
sem gorduras trans e hidrogenadas;

* Evitar refrigerantes e sucos industrializados, bolos, biscoitos
doces e recheados, sobremesas doces;

* Dar preferéncia ao consumo de 4gua nos intervalos das
refeigdes;

* Fazer pelo menos 30 minutos de atividade fisica vigorosa
na maioria dos dias da semana ou 40 minutos de exercicios
menos intensos;

* Porém, aqueles com tendéncia a obesidade ou com perfil
familiar, devem fazer 45-60 minutos de atividade fisica
de intensidade moderada por dia; os que foram obesos
e perderam peso devem fazer 60-90 minutos para evitar
recuperar o peso perdido;

* Mesmo em idosos a prética de atividades fisicas e exercicios
pode prevenir o ganho de peso e a obesidade.

As recomendagbes para abordagem dos adultos com
sobrepeso e obesidade encontram-se listadas na tabela 4.1.

5. Hipertensao Arterial

5.1. Introducao

A HA é a doenga crénica mais prevalente em todo o
mundo, afetando aproximadamente um tergo da populagao
adulta. A PA é mantida por diversos fatores que incluem
principalmente o volume intravascular, o débito cardfaco, a

resisténcia vascular periférica e a capacidade elastica dos vasos
arteriais. Entre os diversos mecanismos regulatorios o SRAA,
envolvendo o sistema renal, tem participagdo significante; um
desbalango nesse complexo sistema regulador, no entanto,
pode resultar em elevagao cronica dos niveis pressoricos,
o que chamamos de HA. A HA é um dos mais importantes
fatores de risco CV, onde o individuo apresenta muito
mais aterosclerose levando ao AVC, IC, doenga corondria,
insuficiéncia vascular periférica e doenga renal.'*

Apesar de termos medicamentos eficientes e com poucos
efeitos adversos, o controle dessa condicao em todo o mundo
ainda deixa muito a desejar, pois estamos lidando com uma
doenga absolutamente assintomética, fato que dificulta muito
a adesdo a cuidados.

Segundo a 72 Diretriz Brasileira de Hipertensao, é
considerado hipertensao valores de PAS e pressao arterial
diastélica (PAD) igual ou acima de 140 por 90 mmHg
(Tabela 5.1)."® A Figura 5.1 demonstra o fluxograma para
o diagnéstico de hipertensao.

A génese da HA primdria é multifatorial, com influéncias
genéticas e do meio ambiente. Os mecanismos genéticos
envolvidos ainda permanecem obscuros e sabe-se que filhos
de hipertensos apresentam uma chance maior de hipertensao.
Entretanto o meio ambiente apresenta um importante papel
para o seu desenvolvimento. A medida que o individuo
envelhece a prevaléncia da HA aumenta de forma expressiva,

Tabela 5.1 - Classificagdo da pressao arterial de acordo com a
medicéo casual ou no consultério a partir de 18 anos de idade'*

Classificagao PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Normal <120 <80
Pré-hipertensao 121-139 81-89
Hipertenséo estagio 1 140-159 90-99
Hipertenséo estagio 2 160-179 100-109
Hipertenséo estagio 3 =180 =110

Quando a PAS e a PAD situam-se em categorias diferentes, a maior deve ser
utilizada para a classificagéo da PA

Considera-se a hipertens&o sistélica isolada se a PAS = 140 mmHg e a
PAD < 90 mmHg, devendo a mesma ser classificada em estéagios 1, 2 ou 3

PA: presséo arterial; PAS: presséo arterial sistolica; PAD: pressdo arterial
diastolica.

Tabela 4.1 - Recomendagoes para abordagem dos adultos com sobrepeso e obesidade

Recomendagao Classe de recomendagdo  Nivel de evidéncia ~ Referéncia
Em individuos com sobrepeso e obesidade, a perda de peso é recomendada para melhorar o perfil | B 20128
de risco cardiovascular "
Aconselhamento e intervencdes abrangentes no estilo de vida, incluindo restrigéo calérica, sdo
. | B 29,128

recomendados para alcancar e manter a perda de peso em adultos com sobrepeso e obesidade
Calcular o indice de massa corporal e realizar medidas antropométricas em consultas médicas

N . o ; ~ | C 2,9,128
para identificar adultos com sobrepeso e obesidade com objetivo de intervengdo
Avaliar a circunferéncia da cintura para identificar aqueles com maior risco cardiometabélico lla B 29,128
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por isso € importante detectar os fatores predisponentes para
uma prevengao adequada deste importante fator de risco CV.
Além do histérico familiar, a idade, a raga e a resisténcia a
insulina, temos também fatores ambientais relacionados ao
desenvolvimento da HA e que podem ser modificaveis tais
como a obesidade, aspectos psicossociais, dieta, ingestao de
sodio, sedentarismo e consumo de alcool.

5.2. Atividade Fisica e Hipertensao

Estudos epidemiolégicos sugerem que a atividade fisica
aerdbica regular pode ser benéfica tanto para a prevengao
e tratamento da hipertensdo, quanto para diminuir o risco
CV e a mortalidade. Uma metandlise com 93 artigos e
5.223 individuos, mostrou que o treinamento aerébico,
resisténcia dindmica e resisténcia isométrica reduzem a PAS
e PAD em repouso em 3,5/2,5, 1,8/3,2 e 10,9/6,2 mmHg,
respectivamente, em populagdes gerais.

O treinamento de resisténcia, mas nao outros tipos
de treinamento, reduz mais a PA em hipertensos (8,3/5,2
mmHg). A atividade fisica regular de menor intensidade e
duragao reduz a PA menos que o treinamento de intensidade
moderada ou alta, mas esta associada a uma redugao de pelo
menos 15% na mortalidade em estudos de coorte."'4

Essa evidéncia sugere que pacientes hipertensos devem ser
aconselhados a praticar pelo menos 30 minutos de exercicio

aerdbico dinamico de intensidade moderada (caminhada,
corrida, ciclismo ou natagdo) em 5 a 7 dias por semana.
O desempenho de exercicios resistidos em 2 a 3 dias por
semana também pode ser recomendado. Para beneficio
adicional em adultos sauddveis, recomenda-se um aumento
gradual da atividade fisica aerdbica para 300 minutos por
semana de intensidade moderada ou 150 minutos por
semana de atividade fisica aerébica de intensidade vigorosa,
ou uma combinagdo equivalente dos mesmos, idealmente
com exercicio didrio supervisionado.®® O impacto de
exercicios isométricos sobre a PA e o risco CV estd menos
bem estabelecido.

A Tabela 5.2 exemplifica a classificagao da intensidade da
atividade fisica e os niveis de intensidade absoluta e relativa.
A Tabela 5.3 demonstra os objetivos da atividade fisica para
a prevencao e tratamento da HA.

5.3. Fatores Psicossociais

Alguns fatores psicossociais como o estresse no trabalho
e na vida familiar, depressao, ansiedade, hostilidade e
personalidade tipo D, assim como o baixo nivel sécio
econémico e cultural, aumentam o risco para HA e
consequentemente as DCV e diminuem a adesao ao estilo de
vida saudavel e ao tratamento medicamentoso. Por outro lado,
a presenca da DCV também aumenta o risco da manifestagao

Tabela 5.2 - Classificacdo da intensidade da atividade fisica e exemplos de niveis de intensidade absoluta e relativa®

Classificagao Intensidade absoluta

Intensidade relativa

Intensidade MET Exemplos % FCmax Teste de conversa
Leve 1,1-29 Andar (< 4,7 km/h), trabalho doméstico leve 50 - 63
Andar rapidamente (4.8-6.5 km/h), ciclismo lento (15 A resniracio & mais rénida. mas compativel com
Moderada 3,0-59 km/h), decoragéo, aspirar, jardinagem, golfe, ténis (em 64-76 pirag pida, P
PR frases completas
dupla), danga de saldo, hidroginastica
Intensa >6,0 Corrida, ciclismo (> 15 km/h), jardinagem pesada, 77_93 Arespiragdo é mais intensa, incompativel com uma

natago, ténis

conversa confortavel

FC: frequéncia cardiaca; MET (equivalente metabdlico) é o gasto energético de uma atividade dividida pelo gasto energético em repouso: 1 MET = 3,5mL O, kg’
min consumo de oxigénio (VO,). % FCmax, percentagem da frequéncia cardiaca méxima medida ou estimada (220-idade). Adaptado do 2016 European Guidelines

On Cardiovascular Disease Prevention In Clinical Practice.’

Tabela 5.3 - Atividade fisica para a prevengao e tratamento de hipertensao!5*15%

Impacto aproximado da PAS

Intervengao Objetivo
Hipertensao Normotensao

-~ +90 a 150 min/sem

Aerébico « 65 a 75% da FC de reserva -5/8 mmHg -2/4 mmHg
+ 90 a 150 min/sem
Resisténcia dindmica +50 a 80% 1 rep maxima -4 mmHg -2 mmHg
+ 6 exercicios, 3 séries/exercicio, 10 repeticdes/conjunto
+ 4x 2min (aperto de mao), 1min de descanso entre os exercicios,

Resisténcia isométrica 30 a 40% de contragéo voluntaria maxima, 3 sessbes/semana -5 mmHg -4 mmHg

+8a 10 semanas
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desses fatores psicossociais, 0 que demonstra uma relagao
forte e bidirecional.™*

Ainda, a prevaléncia das DCV e da HA é maior em paises em
desenvolvimento e a taxa de controle dessas doengas costuma
ser ruim, o que diminui a expectativa de vida e aumenta e as
patologias e fragilidades relacionadas ao envelhecimento.'>
A condicao sécioecondmica ja foi abordada em diversos
estudos prospectivos e revisdes sistematicas demonstrando
que ter escolaridade e renda baixas, emprego de pouco
status, assim como morar em areas residenciais pobres
estd associados ao aumento dos niveis pressoricos e
consequentemente do risco CV.'5¢157

Nos transtornos do humor e disttrbios de personalidade,
existe aumento na incidéncia e piora no prognéstico das DCV,
principalmente naqueles com depressao ou ansiedade.’”
Da mesma maneira, tragos de personalidade associados a
hostilidade ou angtstia também pioram o prognéstico.'s®

O controle do estresse psicossocial pelas diversas técnicas
existente, entre elas a meditagcdo, musicoterapia, yoga e
respiracao lenta pode ser importante na prevengao e no controle
pressorico. Em geral, tais técnincas apresentam capacidade de
reducao discreta dos niveis tensionais dos hipertensos.'>%'%

5.4. Dietas que Favorecem a Prevencao e o Controle da
Hipertensao Arterial

O “Global Burden of Disease Group” em 2017, considerou
a dieta nao saudavel como um dos principais fatores de risco
para morte prematura e incapacidade.’®' Em individuos em
normotensao (NT) ou pré-hipertensao (PH), adequagoes na
dieta tém o potencial de reduzir a PA e prevenir a HA."®?
Diretrizes nacionais e internacionais preconizam que todos os
pacientes com PH ou HA devem reduzir o consumo de sédio
e manter adequado consumo de frutas frescas, hortalicas e
produtos lacteos com baixo teor de gordura.'®® Além disso, tais
documentos enfatizam a importancia da manutengao do peso
corpéreo e da medida da cintura dentro da normalidade.'®*

Muitos padroes dietéticos tém sido propostos para a
prevengao e controle da HA, assim como para a manutengao da
satide CV e global. Entre os modelos dietéticos propostos, com
diferentes graus de evidéncia e efetividade, para a prevencao
e o controle da HA destacam-se a dieta DASH (Dietary
Approaches to Stop Hypertension), a de baixo teor de gordura, a
hiperprotéica, a de baixo teor de carboidratos, a moderada em
carboidratos, a de baixo indice glicémico/baixa carga glicémica,
a de baixo teor de sédio, a vegetariana/vegana, a mediterranea,
a paleolitica, a nérdica e a tibetana'® (Quadro 5.1).

Os efeitos desses modelos dietéticos em pacientes com
PHA e HA foram comparados em uma metandlise de 67
estudos publicados entre 1981 e 2016. As abordagens
DASH, mediterranea, baixo teor de carboidrato, paleolitica,
hiperprotéica, com baixo indice glicémico, baixo teor de sédio
e baixo teor de gordura foram significativamente mais eficazes
naredugao da PAS (-8,73 a-2,32 mmHg) e PAD (-4,85 a-1,27
mmHg) em relagdo a dieta controle.'®

Em relacdo aos suplementos alimentares, diversas
metanalises tém avaliado os potenciais efeitos aditivos na
redugdo da PA com a suplementacao de algumas substancias
em populagées de individuos com NT, PH e HA."® Os efeitos
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de redugao da PA com essas suplementagdes sao em geral
discretos, heterogéneos, e de dificil avaliagao da significancia
estatistica. As substancias cuja suplementagao tem evidéncias
de significativa redugdo da PA sdo: potassio, vitamina C,
peptideos bioativos derivados de alimentos, alho, fibras
dietéticas, linhaga, chocolate amargo (cacau), soja, nitratos
organicos e dmega 3."” O Quadro 5.2 revela as quantidades
médias didrias preconizadas, o potencial impacto sobre a PA,
assim como o nivel de evidéncia e o grau de recomendagao
de cada um desses suplementos, assim como de outras
intervengoes alimentares. As suplementagoes de calcio,
magnésio, vitaminas combinadas, chd e coezima Q10 nao
demonstraram reducao significativa da PA.'*®

5.5. Alcool e Hipertensao

A relagao do uso de alcool e hipertensao ja é conhecido
desde 1915 com uma publicacdo pioneira relatando essa
associagdo.'® Diversos estudos epidemiolégicos comprovam
esta relacao quase linear e dose dependente entre o alcool
eaHA.™?

A dificuldade de estabelecer o efeito do alcool no
desenvolvimento da HA é a diferenca na quantificacao do
padrao de consumo, e a concentragao alcodlica variavel nas
diversas bebidas. Os resultados heterogéneos ocorrem devido
a influéncia do tipo de bebida ingerida, volume da ingesta,
estilo de vida, padrao de consumo e nivel socioeconémico
da populagao estudada.'”’'72

Quadro 5.1 — Modalidades e caracteristicas de intervengoes
dietéticas propostas para a prevengao e controle da hipertenséo
arterial

a. DASH: alta ingestéo de hortaligas e frutas, laticinios com baixo teor de
gordura, gréos inteiros e baixo teor de sodio

b. Mediterranea: alto consumo de frutas, legumes, azeite, leguminosas, cereais,
peixe e ingestdo moderada de vinho tinto durante as refei¢bes

c. Baixo carboidrato: < 25% de carboidratos da ingestéo total de energia; alta
ingestdo de proteina animal e/ou vegetal; muitas vezes alta ingestao de gordura

d. Paleolitica: carne magra, peixe, fruta, vegetais folhosos e cruciferos,
tubérculos, ovos e nozes, excluindo produtos lacteos, gréos de cereais, feijdo e
gorduras refinadas, agucar, doces, refrigerantes, cerveja e adigao extra de sal

e. Moderada em carboidratos: 25 a 45% de carboidratos do total de energia
ingerida; 10 a 20% de ingestao proteica

f. Hiperproteica: > 20% de ingestao proteica de energia total ingerida; alta
ingestéo de proteina animal e/ou vegetal; < 35% de gordura

g. Nérdica: produtos integrais, uso abundante de frutas e hortalicas, dleo de
colza, trés refeicdes de peixe por semana, produtos lacteos com baixo teor de
gordura, sem produtos agucarados

h. Tibetana: alimentos ricos em proteinas e ricos em vitaminas,
preferencialmente alimentos cozidos e quentes

i. Baixo teor de gordura: < 30% de gordura na ingestéo total de energia; alta
ingestdo de cereais e gréos; 10-15% de proteina

j. Baixo indice glicémico: baixa carga glicémica
k. Vegetariana / vegana: sem carne e peixe / sem produtos de origem animal.

|. Hipossédica: menos de 2 g de sddio/dia

Adaptado de referéncia.’®®
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Quadro 5.2 — Suplementos dietéticos e intervengdes alimentares com evidéncias de potencial efeito redutor da pressao arterial

Recomendagao Classe de recomendagéo Nivel de evidéncia Referéncia
Potassio: 90-120 mmol/dia
PASIPAD = -5,3/-3,1 mmHg lla A 166
Vitamina C: 500 mg/dia
PASIPAD = -4,91-1,7 mmHg lla A 166
Peptideos bioativos: 2,6-1500 mg/dia | A 166
PAS/PAD = -5,3/-2,4 mmHg
Alho: 12,3- 2400 mg/dia | A 166
PAS/PAD -4,6/-2,4 mmHg
Fibra dietética: 11,5 g/dia
PASIPAD= -2,4/-1.8 mmHg ' A 166
Linhaga: 28-60 g/dia (moida)
PAS/PAD= -2,9 /-2,4 mmHg flo B 166
Chocolate amargo: 46-100 g/dia | B 166
PAS/PAD= -2,9/-2,4 mmHg
Soja: substituindo 25 g de proteina dietética la B 166
PAS -10%, PAD -7%
Nitratos organicos: 15,5 + 9,2 mmol +140-500mL suco beterraba/dia b B 166
PAS/PAD= -4,4/-1,1 mmHg
Omega 3: 3a4 g/dia
PAS/PAD= -4,5/-3,1 mmHg ! A 166
Redugao do peso corporal: - 5,8% / | A 166
PAS/PAD = -4,4/-3,6 mmHg

« S
Redug&o consumo alcodlico: - 67% / la B 166

PAS/PAD = 3,9/2,4 mmHg

PAD: presséo arterial diastolica; PAS: presséo arterial sistdlica. Adaptado de referéncia.’®

O Estudo INTERSALT avaliou o consumo de 300ml
de etanol semanalmente (34 g, 3 ou 4 drinques/dia), e
ocorreu aumento da PA nos bebedores em relagdo aos
ndo bebedores.'”® Estima-se que o consumo excessivo
de alcool seja responsavel por cerca de 10-30% dos
casos de HA."7* No estudo ARIC, 8.834 individuos foram
acompanhados por 8 anos e ao final do estudo os pacientes
que apresentavam elevado consumo de dlcool tiveram
maior incidéncia de HA, independente do tipo de bebida,
género ou etnia. Nao s6 em afro-americanos, como também
na populagao brasileira, o consumo moderado esteve
associado ao risco de desenvolver HA.'”* E atribuido ao
alcool, aproximadamente 6% da mortalidade de todas as
causas no mundo."”® O &lcool quando ingerido em dose
Gnica tem um efeito bifasico dose-dependente caraterizado
por redugao da PA, vasodilatagao e aumento da frequéncia
cardiaca com posterior aumento da PA."”’

Em um estudo utilizando a monitoragdo ambulatorial da
pressao arterial (MAPA) em mulheres na pré menopausa, o
grupo que utilizava 20-300 ml de vinho tinto/dia (146-218 g
de élcool/semana apresentou aumento significante da PA."78
O mesmo ocorreu em homens normotensos que ingeriram
em média 40 g/dia de etanol, comparado com o grupo que
ficou abstinente por quatro semanas.'”

Metandlise com 15 ECR, envolvendo 2.234 participantes,

avaliou os efeitos da reducdo do consumo de etanol na PA, e
projetou que reducao de 2mmHg na PAD poderia diminuir

17% a prevaléncia de HA, 6% risco de DAC, e 15% AVC
isquémico e ataque isquémico transitério.'®

5.6. Reducao do Peso e Prevencao da Hipertensao Arterial

O excesso de peso é reconhecidamente um fator
relacionado a elevagao da PA, e quanto maior o IMC, maior
o risco de HA."®" A obesidade central e o ganho de peso ao
longo do tempo tém se destacado como importantes fatores
para o desenvolvimento de HA. O Nurses’ Health Study
mostrou que mulheres que ganharam de 5,0a 9,9 Kg e as que
ganharam mais de 25 kg em 18 anos de acompanhamento,
tiveram risco maior de HA, de 1,7 e 5,2, respectivamente.
Entretanto, estima-se que apenas 26 a 40% dos casos de HA
possam ser atribuiveis ao excesso de peso, chamando atengao
para o carater multifatorial da HA."®2

A perda de peso como medida nao medicamentosas reduz
PA em normotensos e pode prevenir o desenvolvimento de
HA. Mudangas no estilo de vida sao fundamentais para a perda
de peso e concentram-se na adogao de uma dieta hipocalérica
e atividade fisica regular. A redugao da ingestao calérica é mais
importante que a adogao de dietas especificas.'®

A atividade fisica regular isolada, sem a abordagem
dietética concomitante com dietas ricas em frutas, vegetais,
graos, sementes, nozes, peixe, laticinios e pobre em carnes,
aclcares e alcool em geral, nao é suficiente para uma perda
de peso significativa.'®
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Uma metandlise de estudos controlados com 4.184
individuos demonstrou redugao da PAS e PAD de 1,05 e
de 0,92 mmHg, respectivamente, para cada 1 kg de peso
perdido. Em obesos saudaveis, a associagdo de uma dieta
hipocalérica e reducao do IMC associou-se, respectivamente,
auma reducao média de 4,73/2,75 mmHg para PAS e PAD."®

A revisao sistematica de estudos com hipertensos
demonstrou que a magnitude de redugao da PA com a perda
de peso foi em média de 4,5/3,2 mmHg para PAS e PAD,
respectivamente, ressaltando-se que quanto maior a perda
de peso, maior a reducao da PA."8

O Estudo de Framingham demonstrou que a perda de
peso mantida de 6,8 kg se acompanhou de redugao do risco
de desenvolver HA em 22 a 26% para individuos de 30-49
e 50-65 anos, respectivamente, em um prazo de 8 anos.
Nesse contexto, a atividade fisica regular se destaca como
medida de grande importancia na manutengao da perda de
peso alcangada.'®’

5.7. Dieta Hipossddica na Prevencao da Hipertensao
Arterial

Estudos de coorte prospectivos demonstraram um aumento
geral do risco de morte e eventos CV com uma alta ingestao
de sédio. Esses estudos também relataram que a redugdo
da ingestao de sédio abaixo de certo valor (cerca de 3 g de
sédio por dia) reduziu ainda mais a PA. Paradoxalmente,
foi associada a um aumento do risco de mortalidade por
todas as causas e CV na populagao geral e em hipertensos,
sugerindo um fenémeno da curva J. O mecanismo desse
aparente aumento do risco com baixa ingestao de sédio estd,
provavelmente associado a maior atividade do sistema renina
angiotensina sob uma restricio muito grande de sal na dieta.
Nao ha evidéncias de estudos epidemioldgicos em que a
ingestdo muito baixa de sédio pode causar danos.

Ha evidéncias de uma relagdo causal entre a ingestao de
sédio e o aumento da PA. O consumo excessivo de sédio
(> 5 g de sédio por dia) mostrou ter efeito de aumento
pressérico e esta associado a uma maior prevaléncia de HA
sistolica com o avancar da idade.'8®

A restricao de s6dio mostrou ter um efeito redutor da PA em
muitos estudos. Uma metanalise mostrou que uma redugao
de 1,75 g de sédio por dia (4,4 g de sal/dia) estd associada
a uma redugao média de 4,2 e 2,1 mmHg na PAS e PAD,
respectivamente, com um efeito mais pronunciado de 5,4 e
2.8 mmHg em individuos hipertensos. O efeito redutor na PA
com arestrigao de s6dio é maior em negros, idosos, diabéticos,
na SM e na doenca renal cronica (DRC)."*

Estima-se que em populagoes ocidentais, como a brasileira,
a ingestao habitual de sédio esteja entre 3,5 a 5,5 g/dia (o
que corresponde a 9 a 12 g de sal por dia), com diferengas
marcantes entre paises e até mesmo entre regioes.

E recomendado que a ingestio de sédio seja limitada a
aproximadamente 2,0 g/dia (equivalente a aproximadamente
5,0 gde sal por dia) na populagao em geral, mas principalmente
nos hipertensos.

Aredugdo eficaz do sal nao é facil e, muitas vezes, ha pouca
valorizagdo de quais alimentos contém altos niveis de sal.

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):787-891

Recomendagoes devem ser dadas para se ter muito cuidado
com a quantidade de sal adicionado e com os alimentos com
alto teor de sal (produtos e processados). Uma redugao no
consumo de sal na populagao continua sendo uma prioridade
de satde pablica, mas requer um esforco combinado entre a
industria de alimentos, governos e o ptblico em geral, ja que
80% do consumo de sal envolve sal contido nos alimentos
processados. O consumo adequado de frutas e vegetais
potencializa o efeito benéfico da dieta com baixo teor de s6dio
sobre a PA devido, principalmente, ao aumento no consumo
de potéssio que sabidamente reduz a PA.

A HA pode ser prevenida ou postergada por meio de
mudangas no estilo de vida, capazes de efetivamente promover
a prevencao primdria da hipertensdo arterial sistémica (HAS),
notadamente em individuos com PA limitrofe.'® Hébitos
saudaveis de vida devem ser adotados desde a infancia e
a adolescéncia, respeitando-se as caracteristicas regionais,
culturais, sociais e econdmicas dos individuos (Quadro 5.3).

5.8. Controle Anti-Hipertensivo em Prevencao Primaria na
Sindrome Metabdélica e Diabetes Mellitus

O controle da PA é uma das ferramentas mais robustas
para reducao do risco CV. A redugao de 20 mmHg na PAS é
capaz de reduzir em 40% a mortalidade por DAC, em 50% a
mortalidade por AVC, em 47% as mortes por IC. Entretanto, a
HA persiste como o fator de risco mais comum e potente para
perda de expectativa de vida, devido ao controle populacional
subo6timo da condigao. 0192

Com base na medida de consultério ndo automatizada,
a meta pressorica < 130/80 mmHg é recomendada para
hipertensos estagios 1 e 2 com risco CV baixo e intermediario,
e para hipertensos estagio 3 com risco CV baixo, intermediario
ou elevado.™® A base fundamental desta recomendacao sao
metanalises de estudos randomizados,'*>"%* que demonstraram
superioridade desta meta pressérica em comparagao com
valores acima de 150 x 90 mmHg. A reducao desta meta
para 130 x 80 mmHg parece ser segura nessa populagao de
menor risco, sendo suportada por estudos observacionais' e
alguns estudos randomizados, "% mas o beneficio adicional
é relativamente pequeno e contrabalanceado com o risco
de hipotensao sintomética e efeitos adversos dos farmacos.

Por outro lado, nos individuos hipertensos estdgio 1 e 2
com risco CV elevado, muito elevado, ou com trés ou mais
fatores de risco e/ou SM, e/ou lesao de 6rgao alvo devem
ter os niveis tensionais < que 130/80 mmHg."*® No estudo
SPRINT,™ dos 9.361 individuos ndo diabéticos e de alto
risco CV (mediana de 24,8% em 10 anos), 39% preenchiam
critérios para SM. A populagao do estudo foi randomizada
para redugao mais intensa (< 120 mmHg) e menos intensa
(< 140 mmHg) da PAS — medida de PA automatizada (na
média, T0mmHg menor que a PAS medida em consultério
por método ndo automatizado). Entre os pacientes com SM,
o desfecho primario, composto de sindromes coronarianas
agudas, AVC, IC ou morte CV, se reduziu de maneira
semelhante aos pacientes sem SM apés 3,26 anos de
seguimento. O brago de tratamento mais intenso da PAS
apresentou redugdo de 25% no risco do desfecho primario
comparado aquele com reducdo menos intensa (hazard
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ratio — HR 0,75; intervalo de confianga 95%: 0,57-0,96;
p < 0,00‘]).198,199

Entre pacientes com doenga coronariana, sugere-se que
a meta pressorica esteja entre 130 x 80 e 120 x 70 mmHg,
evitando particularmente PAD abaixo de 60 mmHg pelo
risco de hipoperfusao coronariana, lesao miocardica e
eventos CV."® Nesta populagao, uma curva em J tem sido
consistentemente demonstrada, onde valores de PAS < 120
mmHge PAD < 70 mmHg se associam a maior mortalidade.?®

6. Vitaminas e Acidos Graxos Omega-3

6.1. Introducao

Diversos estudos observacionais encontraram forte
associagao entre o consumo de graos, frutas e hortaligas,
alimentos ricos em vitaminas e minerais, com baixa
mortalidade CV**' e menor risco para infarto do miocardio.?%?
Em funcdo dessas fortes evidéncias, diversos estudos de
intervencao foram conduzidos com o objetivo de testar o

PA elevada 2 120-129/ < 80 mmHg
(pelo menos em 2 ocasides)
Iniciar medidas nao farr Ogi

TT
¥

PA elevada 2 180/110 mmHG
Afastar urgéncia/emergéncia hipertensiva e
encaminhar para Servigo de Urgéncia

PA elevada 130-139/80-89 mmHg
Risco cardiovascular baixo/moderado
Iniciar medidas nao farmacolégicas e

farmacolégicas

PA elevada 130-139/80-89 mmHg
Risco cardiovascular baixo/moderado
Medidas nao farmacolégicas

4 4

Diagnéstico confirmado
Identificar lesdes de 6rgédos-alvo
Rever pelo menos anualmente

4

Considerar MAPA ou MRPA se houver relato
de niveis pressoéricos divergentes daqueles
obtidos no ambulatério

4 4

Hipertensao do avental branco
Diferenga entre PA do consultério e a de MAPA ou
MRPA = 20 mmHg na PAS e/ou 2 10 mmHg na PAD

Hipertensao mascarada
PA normal no consultério
PA elevada MAPA/MRPA

Figura 5.1 - Fluxograma para o diagnéstico de hipertenséo arterial. PA: presséo arterial; MAPA: monitorizagdo ambulatorial da PA; MRPA: monitorizagéo residencial

da PA. Modificado de referéncias.%%'%

Quadro 5.3 - Recomendagdes para abordagem dos adultos com pressao alta ou hipertenséo arterial

Classe de Nivel de

Recomendagao = Lo Referéncia
recomendacgéo evidéncia

Todos os adultos com PA elevada ou hipertensao, medidas ndo farmacologicas sdo indicadas para
reduzir a PA: perda de peso, padréo alimentar saudavel, redugdo de sédio, suplementagao dietética

o ] . e . A 9,10,155,164,189
de potassio, aumento da atividade fisica com um programa de exercicios estruturado, e ingesta
limitada de &lcool
Recomenda-se medicagao anti-hipertensiva para a adultos com risco estimado = 10%, em 10 anos e A 9.10.155.164.189
PA sistélica média = 130 mmHg ou PAD média = 80 mmHg, para prevencéo primaria de DCV oy

. H A 1 1 1 0,

Recomenda-se para adultos com hipertensao confirmada e risco cardiovascular = 10%, PA alvo B 9.10.155,164.189
< que 130/80 mmHg.
Recomenda-se para adultos com hipertens@o arterial € doenga renal cronica, meta pressoérica < que B 9,10,155,164,189
130/80 mmHg
Recomenda-se para adultos com hipertens@o arterial e diabetes tipo 2, meta pressérica < que B 9.10.155.164.189
130/80 mmHg, devendo ser iniciada se PA = 130/80 mmHg oy
Recomenda-se medicacéo anti-hipertensiva para a adultos com risco estimado < 10%, em 10 anos, e c 9.10.155.164.189
PA > 140/90 mmHg, para prevengao priméaria de DCV T
Em adultos com hipertens&o confirmada sem marcadores adicionais de aumento do risco b B 9.10,155,164,
cardiovascular, a meta pressérica < 130/80 mmHg é recomendada 189

DCV: doenga cardiovascular; PA: presséo arterial; PAD: presséo arterial diastolica.
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impacto da suplementagao de micronutrientes (vitaminas)
e de determinados dcidos graxos (série 6mega-3), para a
prevencao primdria e secunddria de eventos CV. Do ponto de
vista pratico, a maioria desses estudos ndo mostrou beneficio
clinico das suplementagoes nas doses estudadas e na vigéncia
das terapias farmacoldgicas utilizadas para a prevengao CV.
Os resumos das recomendacbdes para utilizagao ou nao desses
suplementos encontram-se nas Tabelas 6.1. a 6.3.

6.2. Carotenoides

Os carotenoides sdao uma classe de mais de 600
compostos, responsaveis pelos pigmentos amarelo, vermelho
e |aranja em plantas, sendo o a-caroteno, B-caroteno,
B-criptoxantina, licopeno, lutefna e zeaxantina os mais
encontrados nos alimentos. Conhecidos principalmente
como precursores de vitamina A, os carotenoides também
sao importantes supressores de radicais livres e agem como
potentes antioxidantes.?> A evidéncia para um papel
de carotenoides na DCV surgiu a partir de estudos que
mostraram que o maior consumo de frutas e vegetais foi
associado com menor risco de DCV.?** Uma série de estudos
longitudinais retrospectivos e prospectivos identificou uma
associagao inversa entre a ingestao de carotenoides e o risco
de DVC.?** No entanto, o efeito dos carotenoides é complexo
e provavelmente nao é devido a um tinico composto isolado.
Diferentemente, estudos prospectivos randomizados nao
mostraram beneficio da suplementacdo de carotenoides
sobre a DCV.?%+2%5 Corroborando essa informagao, uma
andlise transversal composta por 894 membros do estudo
de corte Kardiovize, revelou que o consumo de alimentos
fontes de vitaminas (caroteno, zinco, selénio, e vitaminas A e
C) associou-se com diminuicao de espessamento da camada
intima das carétidas em mulheres.?*® Nesta investigacao,
os autores elaboraram um “indice antioxidante alimentar”
para categorizar os alimentos, e foram excluidos individuos
que fizessem uso de suplementos a base de antioxidantes.
Portanto, ndo é recomendado o uso de suplementos Gnicos
com carotenoides, B-caroteno ou outros. Em vez disso,
os esforgos devem ser direcionados para o aumento do
consumo de frutas e vegetais ricos nesses nutrientes.

6.3. Vitamina E

Avitamina E é o principal antioxidante soltvel em gordura
no corpo humano e estd presente num complexo de quatro
isomeros (o, B, v, 6 - tocoferol). O interesse no beneficio
potencial da vitamina E no risco de DCV foi relacionado com
a sua capacidade antioxidante e a hipétese da modificagao
da lipoproteina de baixa densidade oxidada (LDL-ox),
particularmente envolvida na aterogénese.?’” Entretanto,
estudos prospectivos randomizados como o ATBC, CHAOS,
GISSI, e HOPE nao mostraram beneficio da suplementagao
da vitamina E sobre a DCV.2%>2% O efeito da suplementagao
da vitamina E associada a vitamina C em dias alternados por
um periodo de 8 anos para 14.641 individuos nao reduziu a
incidéncia de infarto do miocardio, AVC e mortalidade CV,
além de ser associada ao aumento da incidéncia de AVC
hemorrégico.?* Apesar de uma teoria sélida da base molecular
do estresse oxidativo e do seu papel na aterosclerose, esses
ensaios clinicos nao sustentam o uso de suplemento de
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vitamina E na prevengao de DCV. Por outro lado, o consumo
de alimentos fontes de vitamina E, A e C associou-se a menor
risco de desfechos adversos CV, conforme demonstrado em
estudo longitudinal composto por 875 participantes do Hong
Kong Cardiovascular Risk Factor Prevalence Study (CRISPS).?"
Dessa forma, tem se mostrado mais eficaz e seguro o consumo
de vitamina E a partir de alimentos, ndo sendo recomendada
a suplementagao de vitamina E para a prevengao da DCV.

6.4. Vitamina D

A vitamina D é um importante precursor do hormoénio
esteroide calcitriol, o qual é crucial para o metabolismo
mineral e 6sseo. Além disso, possui outras fungoes e o
uso de suplementos desta vitamina para a prevengdo e
tratamento de uma ampla gama de doengas aumentou
consideravelmente na dGltima década.?' Suas duas
formas principais sdo as vitaminas D2 (ergocalciferol) e
D3 (colecalciferol). A vitamina D3 pode ser sintetizada
pelos seres humanos nas células da pele ap6s a exposicao
a radiacdo UV-B da luz solar. Na auséncia de luz solar,
a ingestao de vitamina D é crucial. A vitamina D e os
suplementos de dieta sdao absorvidos pelo intestino e, em
seguida, convertidos em 25 - hidroxivitamina D3 [25(OH)
D] no figado, e 1,25 di-hidroxivitamina D3 [1,25(0OH)2D3],
a forma ativa de vitamina D, no rim. Zittermann et al.,?"
resumiram os mecanismos subjacentes para um possivel
papel da vitamina D na prevencao de doenca coronaria. Estes
incluem a inibicao da proliferagao do musculo liso vascular,
a supressao da calcificagao vascular, a regulagao negativa
de citocinas pré-inflamatérias, a regulagdo aumentada
de citocinas anti-inflamatérias e a acdo da vitamina
D como um regulador negativo endécrino do sistema
renina-angiotensina. Baixas concentragoes de vitamina D
circulantes foram associadas a HA, obesidade, DM e SM;
além disso, a deficiéncia dessa vitamina foi associada a risco
de DCV em estudos observacionais.?'??"* Ha sugestoes de
um papel da vitamina D na DCV em estudos ecoldgicos, com
um aumento de eventos de doenca cardiaca com a latitude
geografica, ou seja, associadas a menor exposigdo aos raios
solares, sendo que a concentracdo de vitamina D diminui
com a latitude. Vdrios estudos prospectivos investigaram a
concentragao plasmatica de 25-hidroxi (OH) vitamina D
em relacdo a DCV, mostrando uma relagao inversa entre as
concentragdes dessa vitamina no sangue com o risco para
DCV.2"32* Apesar dessas evidéncias, dados de uma revisao
sistematica conduzida por Beveridge et al.,*'> mostraram
auséncia de beneficio consistente com a suplementagdo
de vitamina D sobre os principais marcadores de fungao
vascular e endotelial.?’> A eficiéncia da suplementagdo
diaria de 2.000 Ul de vitamina D3 (colicalciferol), foi
testada em 25.871 participantes de um estudo randomizado
controlado duplo cego, com duragdo de 5,3 anos.”’® Os
desfechos primérios avaliados foram infarto do miocardio,
AVC e mortalidade por todas as causas CV e desfechos
secundarios de eventos CV adicionais. A suplementacao
com vitamina D nao resultou em menor incidéncia de
eventos CV em comparagao ao placebo. O ensaio ViDA
(Vitamin D Assessment) envolveu 5.108 participantes na
Nova Zelandia com idade entre 50-84 anos. No grupo de
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tratamento, os participantes receberam uma dose inicial de
200.000 Ul seguidos um més depois por 100.000 Ul ou
placebo por uma média de 3,3 anos. Nao foi encontrada
redugao significativa da DCV e na mortalidade no grupo que
recebeu vitamina D em comparagao ao grupo placebo.?'”

Apesar de estudos observacionais demonstrarem
baixas concentragoes de 25-hidroxivitamina D associadas
positivamente a risco de eventos CV, a sua suplementagao nao
é indicada com o propésito de prevengao CV no momento.
Entretanto, estudos em populagdes com deficiéncias
acentuadas, especialmente portadores de DRC, e outras
doses dessa vitamina ainda merecem ser testadas de forma
prospectiva em estudos com desenho adequado.?'®

6.5. Vitamina K

A eficiéncia da suplementacao de vitamina K sobre a
reducdo de mortalidade por todas as causas, incluindo CV e
desfechos nao fatais (infarto do miocardio, AVC e angina), ndo
pode ser avaliada com profundidade em revisao elaborada
pela biblioteca Cochrane, em razao de apenas um estudo
ter atendido os critérios de inclusdo pré-estabelecidos.?"”
Esse estudo foi conduzido em 60 individuos com idade entre
40-65 anos por um periodo de trés meses e mostrou que a
vitamina K2 ndo alterou a PA e a concentracao de lipides
plasméticos. Os resultados muito limitados desta revisao
evidenciam a falta de dados robustos sobre a eficiéncia da
vitamina K sobre prevengdo primdria de DCV. No entanto,
os autores afirmaram que as evidéncias para esta afirmagao
foram extremamente limitadas

Recente Revisao sistematica e metandlise registrada como
estudo PROSPERO, analisou os resultados de 13 ensaios
clinicos nos quais se avaliou o efeito da suplementagao
de vitamina K sobre os fatores de risco cardiometabélicos
em individuos saudéaveis ou em populagao com alto risco
de DCV. Nao foi observado qualquer beneficio sobre os
lipides plasmdticos, citocinas inflamatérias, como PCR e
interleucina-6, bem como sobre a PAS e a PAD, tanto em
individuos saudaveis quanto aqueles que se encontram sob
risco CV.22° Dessa forma, nao hd evidéncias na literatura
para a recomendacao de vitamina K para a prevengao CV.

6.6. Vitamina C

A vitamina C ou dcido ascérbico é soltvel em dgua e
um antioxidante muito eficaz, uma vez que perde elétrons
facilmente. A teoria dos radicais livres do processo de
envelhecimento elucida o seu papel na progressdo das
doengas cronicas.?”” O The Japan Collaborative Cohort
Study (JACC),**' no qual se avaliou o consumo alimentar de
23.119 homens e 35.611 mulheres com idade entre 40 e
79 anos sem histérico de DCV, mostrou que o consumo de
alimentos ricos em vitamina C foi inversamente associado com
mortalidade por DCV em mulheres japonesas. Apesar dos
efeitos benéficos do consumo de alimentos ricos em vitamina
C em estudos observacionais, ECR nao confirmam eficiéncia
da suplementagao na prevengao primaria ou secundaria de
DCV.??? Dessa forma, ndo se recomenda a suplementagdo de
vitamina C para a prevengao da DCV.

6.7. Vitaminas B e Folato

Evidéncia de uma ligagao entre a vitamina B e DCV foram
demonstradas pelo efeito destas vitaminas na diminuicao da
homocisteina.??*22* A homocisteina, um aminoécido contendo
enxofre, é um metabdlito produzido indiretamente na
desmetilagdo de metionina. Estudos prospectivos mostraram
uma associacao independente, porém, de modesta intensidade
das concentragbes plasméticas da homocisteina com o risco
de DCV.?» Certo nimero de fatores foi identificado como
associados a concentracoes elevadas de homocisteina. Estes
incluem ingestdo inadequada de acido félico, vitaminas B6
e/ou B12 e, por este motivo, o aumento da concentragao
plasmatica de homocisteina pode ser apenas um marcador
de seguimento de dieta inadequada. Outros fatores que
podem estar associados ao aumento da homocisteina sao
doenca aterosclerética preexistente, consumo de café e alcool,
tabagismo, DM, uso de drogas antiepilépticas ou metotrexato,
insuficiéncia renal, artrite reumatoide (AR), hipotireoidismo, e
mutagoes na cistationa-beta sintase e metilenotetrahidrofolato
redutase. Estudos prospectivos randomizados com grande
nimero de eventos CV falharam em mostrar beneficio da
suplementacao de folato e complexo B para a reducao da
homocisteina e prevencao da DCV.?*® A discordancia em
resultados de estudos epidemiolégicos e ensaios clinicos pode
ser devida, em parte, a inclusao de diferentes populagoes e
ao uso de alimentos fortificados com acido félico em alguns
paises. Nao se recomenda a suplementagao de acido félico
ou complexo B para a prevengao da DCV.?**

A eficiéncia do consumo de alimentos fontes de vitaminas
na prevengao de risco e de mortalidade CV foi reiterada em
recente estudo observacional conduzido em 195 paises,
no qual foi demonstrado que a taxa de mortalidade por
DCV atribuida a dieta foi associada ao baixo consumo de
frutas, graos e hortalicas.’ E possivel concluir, baseado nas
evidéncias atuais, que uma alimentagao rica em vitaminas
deve ser estimulada; contudo ndo ha evidéncias de que a
suplementacao desses compostos previna eventos CV.

6.8. Acidos Graxos Poliinsaturados Omega-3 de Origem
Marinha (Docosaexaenoico e Eicosapentaenoico)

Os écidos graxos 6megas-3 de origem marinha,
docosaexaenoico (DHA) e eicosapentaenoico (EPA), exercem
inimeros efeitos sobre diferentes aspectos fisiol6gicos
e do metabolismo que podem influenciar a chance de
desenvolvimento de DCV.???2¢ Embora seja consensual que
o consumo regular de peixes ricos em 4cido graxos dmega-3
faga parte de uma dieta sauddavel, a recomendacao de
suplementar a dieta com cépsulas de 6leo de peixe cerca-se
por controvérsias, fomentadas por resultados conflitantes de
estudos clinicos.?%227-229

6.9. Efeitos do Omega-3 sobre o Perfil Lipidico

Estudos clinicos mostram que a suplementagdo com 2 a4 g
de EPA/DHA ao dia pode diminuir os niveis de TG em até 25 a
30%, aumentar discretamente os de HDL-C (1 a 3%) e elevar
os de LDL-C em 5-10%.%* A capacidade de reduzir os niveis
de TG depende da dose, com uma redugao aproximada de
5 a 10% para cada 1 g de EPA/DHA consumido ao dia, sendo
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Tabela 6.1 - Resumo das recomendagées para o ndo consumo de suplementos de vitaminas visando a prevengéo da doenga cardiovascular

Recomendagoes Descrigéo Classe de recomendagédo Nivel de evidéncia Referéncias
Nao ha evidéncia de beneficio da suplementagao de vitamina
Vitamina A ou beta-caroteno A ou beta-caroteno para prevengao primaria ou secundéria de Il A 204,205
doenga cardiovascular
Suplementos de vitamina B e Nao sao efetivos para prevengao de doenga cardiovascular
e o e i A 164,208
acido folico priméria ou secundéria
N&o é recomendada a suplementagdo de vitaminas D para
prevencao de doenga cardiovascular em pessoas com niveis
Vitamina D sanguineos normais desta vitamina. Da mesma forma, no 1] A 215,216,217
ha evidéncias que sua suplementagéo em individuos com
deficiéncia prevenira a DCV
Vitamina E Nao é recomendad~a a suplementagag de vitamina E para i A 205,208
prevengao de doenga cardiovascular
Vitamina K Da mesma forma, n@o ha evidéncias que a suplementagao de la c 219,220

vitamina K em suas diferentes formas prevenira a DCV

maior nos individuos com concentracoes basais mais elevadas
de TG. Esses dados mostram que a suplementacao de doses
elevadas de 6mega-3 pode ser usada como tratamento da
hipertrigliceridemia.

6.10. Omega-3 e Desfechos Cardiovasculares

Em uma metandlise de 36 ECR, a suplementagao com 6leo
de peixe (dose mediana de 3,7 g/dia) mostrou reduzir a PAS
em 3,5 mmHge a PAD em 2,4 mmHg.?° A redugao de tonus
adrenérgico e da resisténcia vascular sistémica € um mecanismo
proposto. Apesar de varias evidéncias antigas sugerirem efeito
protetor de peixes e dos acidos graxos dmega-3 de origem
marinha sobre eventos CV*° sobretudo em individuos que ja
apresentavam doenga CV estabelecida, estudos mais recentes
nao mostraram beneficios da suplementagdo com 6mega-3 em
sujeitos que ja haviam apresentado ou nao manifestagoes de
doenca aterosclerética.??”2 De fato, uma metandlise de 10
estudos com 77.917 individuos tanto de prevencgao secundaria
(64% doenga corondria previa, 28% com AVC prévio) como
de prevengdo primaria (37% eram diabéticos) falhou em
mostrar beneficio da suplementagdo de 6mega-3 (doses de
EPA variando de 226 a 1800 mg/dia e de DHA 0 a 1.700 mg/d)
ap6s um seguimento médio de 4,4 anos, onde ocorreram
6.273 eventos coronarios (2.695 mortes corondrias).?*!
Esses resultados foram confirmados em uma extensa revisao
sistematica e metandlise do grupo Cochrane com mais de
119.000 individuos em 79 estudos randomizados.?*? Na
mesma metandlise nao foi encontrado também benéfico de
suplementagdo com acido alfa-linolénico (ALA), o 6mega-3 das
plantas. As possiveis razoes para divergéncias dos resultados
entre os estudos antigos e contemporaneos relaciona-se com
o perfil da populagao estudada, principalmente no que se
referem ao uso mais frequente de medicamentos sabidamente
protetores (ex.: estatinas, betabloqueadores, inibidores da
enzima de conversdo da angiotensina), ao controle mais
agressivo dos fatores de risco tradicionais, e ao maior nimero
de procedimentos de revascularizagao do miocérdio nos
estudos mais recentes. Outra dificuldade em relacao a andlise
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dos estudos com suplementagao de 6mega-3 é a diversidade
na sua composigao e na falta de controle para a ingesta de
O6mega-3 na dieta.

Mais recentemente foram publicados dois ensaios clinicos
com uso de 6mega-3 em dose baixa (até 1 g dia de EPA + DHA)
no contexto da prevengao primaria de DCV. Um deles avaliou
o papel do ®mega-3 na prevencao primaria de DCV e cancer
em homens com mais de 50 anos e mulheres com mais de 55
(estudo VITAL).?*? Foi utilizado formulagao contendo 460 mg
EPA e 380 mg DHA. O estudo incluiu 25.871 pacientes com
mediana de seguimento de 5,3 anos e nao mostrou beneficio
do dmega-3 para redugao de evento CV maior ou cancer
invasivo.?** Outro estudo de prevengao primaria, porém em
diabéticos, também analisou a combinacao de EPA/DHA na
mesma composicao do estudo VITAL. Foram incluidos 15.480
pacientes diabéticos acompanhados por uma média de 7,4
anos e também nao mostrou beneficio do 6mega 3 na redugao
de evento vascular maior.?** Dessa forma, questiona-se o papel
dos acidos graxos 6mega-3 nas doses utilizadas no ambito da
prevencgao primaria de eventos CV.

O 6mega-3 foi testado na redugao de desfechos CV em
pacientes com hipertrigliceridemia e DCV estabelecida
ou em diabéticos com fator de risco adicional no estudo
Reduction of Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl-
Intervention Trial (REDUCE-IT).>* Os pacientes receberam
EPA altamente purificado (formulagao icosapent etil) na
dose de 4 g/dia. Foram incluidos 8.179 pacientes com
TG entre 135 a 499 mg/dL (mediana 216 mg/dL) em
uso de estatinas e com LDL-C mediano de 74 mg/dL.
A redugao mediana dos TG no grupo EPA foi de 18% e do
LDL-C foi de 6,6%. O estudo mostrou reducao relativa de
25% no desfecho CV composto a favor dos pacientes que
receberam EPA, reducao absoluta de risco foi 4.8%, NNT
de 22 pacientes para se prevenir um evento. A anadlise
hierarquizada permitiu mostrar uma reducao significativa
de 20% na mortalidade CV. Por outro lado, houve aumento
relativo de 67% (absoluto de 1%) no risco de internacao
por flutter ou fibrilacao atriais com o tratamento. A reducao
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de eventos no estudo REDUCE-IT estd de acordo com
os resultados do The Japan EPA Lipid Intervention Study
(JELIS), no qual 1,8 g/dia de EPA também levaram a redugao
significativa de eventos CV em individuos em uso prévio
de baixas doses de estatinas.??” Entretanto os resultados
desse Gltimo estudo sao limitados pelo seu desenho aberto
e auséncia de grupo placebo.

Os dados desses estudos sugerem que doses elevadas
de EPA (4 g) podem ser usadas em pacientes com DCV
prévia e que persistem com TG elevados, apesar do uso
de estatinas com vistas a prevengdo da DCV. Contudo, nao
ha evidéncias para uso de doses mais baixas e de outras
formulagdes de 6mega-3 visando a prevencao CV tanto
na prevencao primaria como na prevencio secundaria. E
importante salientar, contudo, que ha ainda diversos estudos
testando doses moderadas a elevadas de EPA e EPA + DHA
em individuos de alto risco para DCV que persistem com
TG moderadamente elevados.

6.11. Omega-3 na Insuficiéncia Cardiaca

O estudo GISSI-HF (CISSI-Heart Failure) avaliou o papel
do 6mega-3 na IC.?* Esse estudo randomizou pacientes
com IC cronica classe funcional 1I-IV de diferentes etiologias
para receber 1 g de 6mega-3 (EPA + DHA) por dia (n =
3.494) ou placebo (n = 3.481).> O desfecho primario
foi tempo para morte e tempo para morte ou internagao
hospitalar por causas CV. Durante mediana de seguimento
de 3,9 anos, ocorreu menor taxa de mortalidade no grupo
O6mega-3 (27 versus 29%, HR 091, intervalo de confianga
95% 0,83-0,99, p = 0,041, com NNT = 56) e também
menor incidéncia do desfecho primario no grupo 6mega-3
(57 versus 59%, HR 0,92, intervalo de confianca 95%

0,84-0,99, p = 0,009, com NNT = 44).23> Os dados desse
estudo, contudo, merecem ser confirmados.

6.12. Acidos Graxos Poliinsaturados Omega-3 de Origem
Vegetal

O ALA tem demonstrado efeitos inconsistentes sobre
os niveis lipidicos.?***7 Em uma revisdo sistemdtica e
metandlise de 14 ensaios randomizados e controlados
com suplementagao com ALA, ndo se observou influéncia
significativa sobre CT, LDL-c ou TG, encontrando-se um efeito
minimo sobre o HDL-c (redugdo de 0,4 mg/dL).?3

Especificamente, os efeitos da linhaca em animais de
experimentagao variam de nulo a discreta redugao lipidica,
e uma revisao sugeriu um efeito redutor de TG pelo consumo
de grandes quantidades de 6leo de linhaga em humanos.*?
Estudos observacionais sugerem uma modesta redugdo no risco
de DCV com o consumo de ALA.?*® Dados do estudo Alpha-
omega mostraram auséncia de beneficios da suplementagao
do ALA para prevengao da DCV em individuos que haviam
apresentado DCV previa. Dados mais recentes da metanalise
do grupo Cochrane sugerem que aumentar a ingestao de
ALA provavelmente faz pouca ou nenhuma diferenga na
mortalidade por todas as causas, mortalidade CV e pouca
ou nenhuma diferenga em eventos corondrios.?*? Os efeitos
no AVC ndo sdo claros. Entretanto os autores reconhecem
a baixa qualidade da maioria dos estudos e, assim, ha a
necessidade de mais estudos com a suplementagao de ALA
visando provar ou ndo a prevengao da DCV. Podemos concluir
que no momento nao ha evidéncias para se recomendar a
suplementagao com ALA para a prevengao da doenga CV. As
recomendagbes para o consumo e suplementagao de ALA
encontram-se na Tabela 6.3.

Tabela 6.2 - Recomendagdes para consumo e ou suplementacao de produtos ricos em acidos graxos 6mega-3

Recomendagao

Nivel de
evidéncia

Classe de

= Referéncia
recomendagéo

Suplementagdo com 6mega-3 marinho 2-4 g por dia ou até em doses mais elevadas deve ser
recomendada para hipertrigliceridemia grave (> 500 mg/dL na auséncia de quilomicronemia familiar), A 235
com risco de pancreatite, refrataria a medidas néo-farmacolégicas e tratamento medicamentoso

Pelo menos 2 refeicdes a base de peixe por semana, como parte de uma dieta saudavel, devem ser
recomendadas para diminuir o risco cardiovascular. Tal recomendagao € particularmente dirigida para B 32

individuos de alto risco, como os que j& apresentaram infarto do miocérdio

Suplementagéo de émega 3 na forma de EPA em dose de 4 gramas por dia pode ser feita em
pacientes de prevengao secundaria, em uso de estatinas e TG entre 150-499 mg/dL

Suplementagdo de 6mega 3 em dose de 1 grama por dia (EPA + DHA) pode ser feita em pacientes

portadores de IC classe funcional Il a IV

N&o se recomenda a suplementagao de EPA + DHA para individuos de preveng&o primaria,

utilizando-se ou n&o tratamentos preventivos baseados em evidéncia

Il B 227
Il B 235
Il A 231

DHA: 4cido docosahexaendico; EPA: écido eicosapentaenoico, IC: insuficiéncia cardiaca; TG: triglicérides.
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Tabela 6.3 - Recomendagao para consumo de produtos ricos em acidos graxos dmega-3 de origem vegetal

Indicagao Classe Nivel de evidéncia Referéncia
Estimular o consumo de acidos graxos poli-insaturados émega-3 de origem vegetal, como parte de uma
dieta saudavel, pode ser recomendado para reduzir o risco cardiovascular, embora o real beneficio desta 119) B

238

recomendacao seja discutivel e as evidéncias ndo sejam conclusivas

Né&o se recomenda a suplementagdo com ALA para a prevengdo da DCV

1l B

ALA: acido alfa-linolénico; DCV: doenga cardiovascular.

7. Tabagismo

7.1. Introducao

O controle do tabagismo no Brasil tem sido considerado
como modelo, ndo s6 pela sua programagao, mas pelos
resultados, reduzindo por ao menos a metade o consumo
quando comparado com as dltimas décadas do século
passado. O aumento dos impostos com expressao nos custos,
a proibicao da propaganda, a proibicao do uso em locais
fechados (leis antifumo), a venda de produtos do tabaco
a menores, a discussao do tema no curriculo escolar e os
alertas e informagoes sobre os efeitos deletérios do cigarro
em escolas, universidades, midia e nos proprios magos de
cigarro foram medidas eficazes para a redugao do tabagismo.
Existem atualmente mais de um bilhdo de pessoas fumantes
no mundo, O Brasil é considerado um dos paises no mundo
que mais reduziu a prevaléncia de fumantes nos Gltimos trinta
anos. Em 1989, cerca de 32% da populagao acima de 15
anos era de fumantes, de acordo com a Pesquisa Nacional
sobre Sadde e Nutrigao do Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE). Em 2018, a pesquisa VIGITEL do Ministério
da Saidde, através de inquérito telefénico em 27 cidades
brasileiras, obteve uma frequéncia de adultos fumantes acima
de 18 anos de 9,3%, sendo maior no sexo masculino (12,1%)
e menor no sexo feminino (7,5%). As maiores frequéncias
foram encontradas em homens entre as cidades de Curitiba
e Porto Alegre (17,3%) e Sao Paulo (15,6%).2* Para o sistema
CV, o uso continuado do tabaco e seus derivados por longos
prazos, leva ao aparecimento de doencas cronicas, que
irdo se manifestar em torno de 30 anos ap6s o inicio de seu
consumo regular. Como a maioria dos fumantes tornam-se
dependentes da nicotina antes dos 18 anos, as consequéncias
para a satde sao desastrosas, tendo em vista o longo tempo de
exposicao do organismo aos componentes deletérios contidos
nos cigarros. Portanto a prevencao torna-se a pega chave para
essa catdstrofe sanitdria.

Prevencao do Tabagismo: Apesar dos esforgos de
controle do tabaco em nivel mundial, ainda é expressivo
o nimero de dependentes da nicotina. Politicas publicas
efetivas contra a comercializagao, propaganda e utilizagao
do cigarro em espagos coletivos tornam-se importantes
instrumentos na prevencdo primaria, pois evitam que os nao
fumantes, principalmente criangas e adolescentes, fiquem
expostos a droga nicotina. Deve-se, portanto reduzir a taxa
de experimentagao em jovens com menos de 15 anos. Essa
iniciativa, com certeza reduzird o niimero de potenciais
consumidores de tabaco.
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Prevencao primordial do tabagismo: Entende-se como
“Prevencao Primordial ao Tabagismo” aquela que é realizada
antes da iniciagdo do ato de fumar. Nela, primeiramente,
identificam-se os fatores de riscos para o tabagismo, com
ampla abrangéncia desde a vulnerabilidade do préprio
individuo, como os determinantes sociais no qual estd
inserido. Para proporcionar uma educagao personalizada e
continuada e permitir a troca de informagdes, é necessdria a
formacgao de uma equipe multidisciplinar.?*° Esta equipe tem
como objetivo, atuar junto ao individuo e seus familiares,
sobre os riscos do tabagismo, tragar estratégias para evitar sua
pratica e promover a satide.?*!24?

Fatores que contribuem para a iniciagao de fumar:

1. Atitudes e crencas: um estudo com adolescentes?*?
mostrou que 40% daqueles que nunca haviam fumado
se tornaram experimentadores e 8 % tiveram o habito
de fumar por 4 anos consecutivos.?** A auséncia de uma
firme decisao de nao fumar foi o mais forte preditor da
experimentagao;

2. Influéncia de amigos e familiares: a presenga de fumantes
entre familiares e amigos é importante fator preditivo
para iniciacao do tabaco durante a adolescéncia; recusar
um cigarro frente a pressao social é um desafio para a
maioria dos adolescentes, e apenas 44% dos adolescentes
conseguem recusar um cigarro numa festa;*

3. Idade: ambas as atitudes, positivas ou negativas, relativas
ao fumar, sdo mais pronunciadas na adolescéncia;**®

4. Falsa concepcdo: os adolescentes tendem a superestimar
a frequéncia de fumar dos adultos?” e subestimar a sua
propria;**®

5. Propaganda: revistas e filmes sdo as principais fontes de
propaganda indutoras a iniciagao de fumar na adolescéncia;

6. Dependéncia da nicotina: a nicotina é uma substancia
altamente aditiva e muitos individuos desenvolvem
dependéncia ap6s dias ou semanas de exposi¢ao.?** Os
jovens sao mais vulnerdveis a dependéncia da nicotina
que os adultos;>*

7. Outros fatores de risco:

* Depressao: a maioria dos estudos mostra relacao entre a
presenca de depressdo e a iniciagao de fumar, embora nao
esteja claro se a associagao seja causal;

* Pobre desempenho escolar: faltar as aulas e pobre
desempenho escolar estdo associados a iniciagao e
continuidade de fumar;?°1252:253

* Experiéncias adversas: separagao dos pais ou divércio,
emocoes fisicas; abusos emocional, fisico ou sexual;
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crescimento entre membro familiar viciado, doente mental
ou aprisionado;?>#25

* Abuso de substancia: existe alta frequéncia de fumantes
entre adolescentes que usam drogas ilicitas.?*® Assim,
todo adolescente que fuma deverd ser visto como,
potencialmente, engajado em outros comportamentos
de risco.

7.2. Estratégias no Combate a Iniciagcdo de Fumar?s7.2%8

Uma maneira de abordar a prevengao primordial é
por grupos etarios observando-se, para cada grupo, cinco
principais itens (5 As):

Grupo dos zero aos 4 anos: auscultar (no sentido de
inquerir, perguntar) os pais e outros membros da familia sobre
seus habitos de fumar; aconselhar a manter o ambiente livre
da fumaca do cigarro; a mensagem deve incluir a informacao
sobre os riscos aos pais e criangas, bem como a importancia
do modelo parental para as criangas; avaliar a disposigao
para cooperar entre os pais e outros membros da familia;
ajudar os pais na tentativa de parar de fumar, informando
sobre material de auxilio préprio e/ou referendando aos seus
proprios médicos; agendar visita dentro de 3 meses se um
parente for fumante; checar o progresso dos pais em cada
visita pedidtrica posterior

Grupo do 5 aos 12 anos: auscultar a crianca sobre como
ela se sente quando alguém estd fumando perto dela e o que
ela faz; também, se ela acha ser perigoso tentar fumar e se
ela pensa que vai fumar quando for mais velha; e mais, se ela
ja tentou fumar ou se tem amigos que fumam; aconselhar a
crianga a nao experimentar fumar, dar elogio por permanecer
um nao fumante e/ou fora da exposigao a fumaca do cigarro;
lembrar a crianga sobre os efeitos negativos do tabaco a curto
prazo como redugao do olfato e da capacidade atlética,
bem como, sobre riscos a satide pessoal (exacerbagao da
asma, por exemplo); aconselhar os pais a parar de fumar e a
darem claras informagoes antifumo as suas criancas; avaliar os
fatores de risco de iniciar a fumar ou da progressao de fumar
regularmente, incluindo o nivel de experimentagao, o fumar
entre os amigos, os sintomas depressivos, o desempenho
escolar e as experiéncias adversas; ajudar os pais na
tentativa de parar de fumar; ajudar as criangas a desenvolver
habilidades para recusar o fumo e a sua exposigao; ajudar os
pais nos esforgos para prevenir o tabaco nas suas criangas,
através do modelo parental e de firmes mensagens antifumo;
agendar visita dentro de 1 a 2 meses para qualquer crianga
a qual esteja experimentando fumar ou tenha preocupantes
fatores de risco de fumar, referendando conforme necessério
em casos de dificuldades sociais ou de aprendizado, bem
como, nos distdrbios mentais.

Grupo de adolescentes e adultos jovens: auscultar o
adolescente sobre o comportamento de fumar, de forma
confidencial, sobre amigos fumantes e sobre cigarros
leves; aconselhar os adolescentes para parar de fumar ,
reforcando os riscos a salde pessoal e perigo de adicao;
elogiar os adolescentes que nao estdo fumando e relembrar
os riscos para a salde; avaliar a motivagao e os sintomas
da dependéncia do tabaco entre adolescentes que estejam
fumando; avaliar os fatores de risco de iniciagao de fumar

entre aqueles que nao estao fumando; ajudar os adolescentes
que estao fumando na tentativa de parar de fumar, incluindo
reposicao de nicotina e referendar se necessério; ajudar aos
pais nos esforgos de prevengao da iniciagao de fumar de suas
criancas através do modelo parental e firmes informagoes
antifumo; agendar uma visita dentro de um més para cada
adolescente que esteja fumando, dando suporte na tentativa
de parar de fumar ou avaliar a motivagdo e barreiras para
parar; referendar conforme necessério se forem identificados
fatores de risco como dificuldades sociais ou de aprendizado,
ou achados de distdrbios mentais.

A prevengao primordial CV, no seu contexto mais amplo,
engloba evitar a instalagao dos fatores de risco CV modificaveis,
entre eles o tabagismo, e construir estratégias eficazes para
que se faga a promogao da satde CV do individuo e da
populagao. Para tanto, torna-se necessario a agdo conjunta de
equipes interprofissionais (médicos, enfermeiros, psicélogos,
educadores fisicos, pedagogos, nutricionistas, assistentes
sociais, comunicadores, gestores) e intersetoriais (familia,
escola, governo, sociedade de especialistas, universidade) de
forma continua e simultanea.

7.3. Como Tratar a Dependéncia Psicolégica do Fumante

A dependéncia a nicotina constitui-se em um processo
de alta complexidade que deve ser abordado por todos os
profissionais de satide. Todo profissional da drea da satde,
principalmente o médico durante as consultas, assim como
a equipe multidisciplinar devem questionar se o paciente é
fumante. Essa pergunta é imprescindivel. Caso o paciente seja
fumante pode-se langar mao de dois tipos de abordagem:

Abordagem basica, em que o objetivo é perguntar se
fuma, avaliar o perfil de fumante, aconselhar a parar de
fumar, preparar para cessagdo e acompanhar o fumante
para a interrupgdo do tabagismo. Essa abordagem deve ser
sempre realizada pelo médico durante a consulta de rotina,
com duragdo, no minimo, de 3 minutos e, no maximo, de
5 minutos, em média, em cada contato que o paciente faz.
O paciente deve ser questionado e perguntado sistematicamente
a cada consulta e retorno sobre a evolugdo do processo
de cessacao. Indicada a todos os fumantes. Meta-anélise
envolvendo 29 estudos mostrou que as taxas de cessagao foram
de 19,9% para os que sofreram intervengao médica.>*’

Abordagem intensiva especifica: realizada por
Profissionais de Salde disponiveis e treinados para fazer um
acompanhamento mais aprofundado com o paciente, inclusive
o médico. Nesse caso o profissional devera ter um programa
estruturado a disposigao do paciente com sessdes programadas
(8 sessdes em grupo/individual), e serd utilizada medicagao
de referéncia nacional para tratamento do tabagismo, assim
como a Abordagem cognitivo-comportamental. Se possivel,
devera ser acompanhado até completar 1 ano de tratamento.
A abordagem cognitivo-comportamental é uma abordagem
psicoldgica que se baseia em trabalhar os pensamentos
automaticos que o fumante tem e que o levam a buscar o
cigarro. Geralmente, estes pensamentos vém acompanhados
de emocdo e comportamentos associados ao cigarro. E
importante que o paciente se sinta acolhido pelo médico, que
0 mesmo demonstre empatia, ndo o julgue nem o condene
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mediante suas dificuldades na cessacao do cigarro. Outro
aspecto é que, quanto mais o fumante conhece seu perfil de
dependéncia, mais facil fica trabalhar formas de controlar a
dependéncia do cigarro.?%26

Na abordagem cognitivo-comportamental é necessario:
distinguir quais sao os pensamentos automaticos
(disfuncionais) do paciente, exemplo, “se eu ndo fumar
nao consigo pensar”, ajudando-o a buscar estratégias de
enfrentamento de situagbes que nao seja pegar o cigarro.
Técnicas comportamentais mais utilizadas: auto-observacao,
o controle de estimulos ou gatilhos que o levam a fumar
(telefone, computador, bebida alcodlica, banheiro, carro),
identificacdo e aprendizado de padroes de pensamentos
funcionais, técnicas de relaxamento, de respiragao profunda,
de adiamento e de quebra de condicionamento, treino
de assertividade (para que ele possa enfrentar situagoes
onde é tentado a fumar), autoinstrugdo (situagdo em que o
participante é ensinado a argumentar consigo mesmo sobre a
situagao que tenta induzi-lo a fumar) e solugao de problemas,
para que o paciente seja ensinado sobre formas adequadas
de resolver uma situagao problematica.?0-2¢2

Instrumentos que ajudam na avaliacao e na compreensao
do perfil do paciente:

* Escala de Prochaska e Di Clemente para mudanca de
comportamento: essa Escala traz um modelo que permite
avaliar em que fase de mudanga de comportamento o
paciente esta de forma clara e objetiva. Parar de fumar
é um processo dindmico que se repete ao longo do
tempo e tem diferentes estdgios. Em cada estagio, o
individuo langa mao de diferentes processos cognitivos e
comportamentais.?®* Os autores propdem cinco estagios
diferentes neste processo: pré-contemplagdo, caracterizada
pela auséncia de intengdo de mudar o comportamento.
O individuo nao percebe, no caso, o ato de fumar como um
problema; contemplagdo implica alguma consciéncia do
problema. Ele é percebido, existe a intencao de mudar, mas
nao existe nogao de quando, ndo ha um compromisso em
relagdo a isto; preparagao € o estagio prévio a acao. Existe
uma clara intencao de mudar, o individuo ja tem algumas
iniciativas em relacao a mudancga, mas a acao ainda nao
esta efetivada; agao ja € uma mudanga de comportamento
para tentar resolver o problema. O individuo dispende
tempo procurando tratamentos, e promove mudangas que
devem ser durdveis; e manutencao é o estagio no qual,
tais mudangas devem ser consolidadas, abrangendo tudo
o que foi conquistado no estagio da agao. O problema é
que esses estagios nao ocorrem de forma linear no processo
de mudanga, mas sim em forma de espiral, ou seja, o
individuo pode estar em um estagio mais adiantado, em
algum momento por algum motivo, regredir a um estagio
anterior e depois conseguir evoluir de novo. Quando ele
volta a um estagio inicial, de pré-contemplagao, pode ter
uma recaida, voltando ao padrao anterior de fumante. Ele
pode iniciar novamente todo o processo, e conseguir ficar
abstinente mais uma vez. Sinais basicos que indicam que
o fumante esta pronto para mudanga: menor resisténcia,
menos perguntas sobre o problema (dependéncia), mais
perguntas sobre a mudanga (o que e como fazer), atitude
de resolucdo (sente-se decidido), faz mais afirmacoes
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automotivacionais, fala sobre a vida apés a mudanga
(dificuldades e beneficios), comeca a experimentar algumas
mudangas (diminuir o consumo de cigarros).

* Entrevista Motivacional: é uma alternativa vidvel no
tratamento de comportamentos dependentes, dentro
das intervengdes breves, uma vez que o impacto inicial
parece ter influéncia na motivagao para a mudanga de
comportamento. A entrevista motivacional emprega
uma maneira particular de ajudar no reconhecimento
de problemas presentes ou potenciais, bem como na
mudanga de comportamento que visa solucionar tais
problemas. Estratégias para entrevista motivacional:
oferecer orientagao, remover as barreiras/auxiliar nos
obstaculos, proporcionar escolhas alternativas a fumar,
diminuir o aspecto indesejavel do comportamento,
praticar empatia, dar feedbacks, esclarecer objetivos e
ajudar ativamente e cuidar da prevengao de Recaida —
enfrentamento da abstinéncia.?**

* Escala de Fagerstréom: é uma escala de avaliacio que
permite verificar o grau de dependéncia de fisica de
nicotina. Deve ser utilizada na avaliagdo inicial do
fumante quando ele chega para o tratamento. No caso
de necessidade de medicagao, ajuda definir qual a
melhor medicacdo e em que quantidade a mesma deve
ser tomada.?*>?% Nesse caso vale ressaltar, que nao se
deve considerar utilizar a medicacdo somente nos casos
que o Fagerstrom for maior/igual a 5. Sabe-se hoje, que
um Fargestrom muito baixo, significa que a dependéncia
psicolégica é muito alta e, neste caso, a medicagao ajuda
na reducao dos sintomas de abstinéncia.?*°

* Escala de Razoes para fumar: é uma escala de avaliagao
que permite verificar em quais situagdes o fumante usa o
cigarro. Tem relagdo com a dependéncia fisica, psicologica
e condicionamento e ajuda a clarear para o fumante as
situacoes de risco do seu dia a dia. Essa escala avalia:
estimulagdo, manuseio (ritual), prazer de fumar, redugao
de tensao/relaxamento, dependéncia fisica, habito/
automatismo e tabagismo social. Esses itens devem ser
trabalhados durante todo processo da abordagem intensiva
do fumante.?®”

7.4. Tratamento Farmacolégico do Tabagismo

7.4.1. Intervencao Secundaria Tabagismo

Os efeitos CV do tabagismo sao nefastos, e por isto a DCV
é principal causa de 6bito entre os fumantes.?®® Os fumantes
portadores de DCV devem parar de fumar.2*

A seguranca dos medicamentos antitabaco de primeira
linha como vareniclina, bupropiona e reposicdo de
nicotina foi reiterada por estudos clinicos desenhados?”
com a finalidade de responder a questionamentos de
publicacao que sugeriu poder existir risco CV com uso de
medicagao antitabaco.?”’ O Estudo CATS,?° entre outros,
comprovou nao haver este risco. Sendo assim, respeitando
as contraindicagoes de cada produto, o uso desses farmacos
deve ser incentivado para que o paciente realmente consiga
parar de fumar, ja que os medicamentos ampliam as taxas
de sucesso na cessacao.?’?
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A prescrigdo dos farmacos antitabaco é fundamental
para melhora da eficdcia do tratamento do tabagismo,
como também é fundamental a realizagdo de consultas de
acompanhamento e o incentivo a promogao de mudangas
de habitos e comportamento dos pacientes.?*27

As principais caracteristicas dos medicamentos antitabaco
de primeira linha sao:

1. Repositores de nicotina (Quadro 7.1)

A nicotina é a principal responsavel pela dependéncia
atribuida ao cigarro e as terapias de reposigao nicotinica
sao utilizadas desde 1984 no tratamento para cessagao do
tabagismo. As formas de terapias de reposicao nicotinicas
(TRN) atualmente utilizadas e disponiveis no Brasil sdo a
transdérmica e a oral (pastilhas e gomas). Ambas sao eficazes
na cessagao do tabagismo e costumam ser utilizadas em
associacao, podendo dobrar a taxa de cessagao do tabagismo
em comparagao com o placebo.?¢%27>

2. Nicotina transdérmica
Eficacia — comparado placebo: RR = 1,9 (IC 95% 1,7-2,2).
Taxa de Abstinéncia em 6 meses — RR = 23,4 (IC 95%
21,3-25,8).
e Doses: 21 mg; 14 mg; 7 mg.
* Apresentagdo: adesivos de aplicagao transdérmica.
* Via(s) de administragdo: aplicagao transdérmica com
substituicao diaria.
* Esquema posoldgico: utilizagao de cada apresentagao por

4 semanas em média, com reducao de dose progressiva.
Ex.: (21, depois 14, depois 7 mg/dia).
* Cuidados na administracao: aplicagao na parte superior do

térax, regido anterior e posterior, e regido superior lateral
do braco.

* Reagobes adversas: prurido e vermelhidao no local da
aplicagao, nduseas, enjoo, taquicardia quando em dose
excessiva.

 Contraindicagbes: Doengas dermatolégicas que impecam
aplicagao do adesivo, periodo de 15 dias ap6s episédio de
IAM, gestacao e amamentagao.

* Superdosagem (toxicidade): nduseas, enjoo, taquicardia,
crise hipertensiva.

3. Nicotina de uso oral - goma ou pastilha de nicotina
Eficacia — comparado placebo: RR = 2,2 (IC 95% 1,5-3,2).
Taxa de Abstinéncia em 6 meses — RR = 26,1 (IC 95%

19,7-33,6).

e Doses: 2 e 4 mg.

* Apresentagdo: goma de mascar ou pastilha.

* Via (s) de administragao: oral.

* Esquema posolégico: usar em momentos de fissura,
vontade intensa de fumar, em substituigao aos cigarros (1
a 15 gomas /dia).

* Cuidados na administracao: ingerir um copo de agua antes
do uso para neutralizar o pH bucal, que pode ser alterado
por consumo de alimentos e retirada de residuos alimentares,
que podem diminuir a absorcao pela mucosa oral.

* Reagdes adversas: goma de nicotina - dor na articulagao
témporo-mandibular quando mascada de forma rapida
e incessante; irritagdo na orofaringe e nauseas quando
mascada de forma rapida e frequente.

* Reacgoes adversas: pastilha de nicotina - irritacdo na
orofaringe e nduseas quando mastigada ou invés de deixar
que se dissolva na boca, ou pelo uso excessivo.

e Contraindicagoes:

Goma de nicotina — incapacidade de mascar, tlcera péptica
ativa, periodo de 15 dias apds IAM.

Pastilha de nicotina — tlcera péptica ativa, periodo de 15
dias ap6s IAM.

* Superdosagem (toxicidade): nauseas, enjoo, taquicardia,
crise hipertensiva.

4. Cloridrato de bupropiona (Quadro 7.2)

A bupropiona é um inibidor da recaptacao de dopamina
e norepinefrina que se mostra efetiva na cessagao do
tabagismo,**2”¢ diminuindo os sintomas de abstinéncia a
nicotina. Por ser um antidepressivo pode auxiliar no controle
de sintomas depressivos que podem surgir durante o processo
de cessagao do tabagismo.

Eficacia — comparado placebo: RR = 2,0 (IC 95% 1,8-2,2).
Taxa de Abstinéncia em 6 meses — RR = 24,2 (IC 95%
22,2-26,4).
* Apresentagdo: comprimidos de liberagao prolongada de
150 mg.

* Via de administracao: oral.

e Esquema posolégico: 1 comprimido ao dia por 4 dias,
depois aumentar para 1 comprimido duas vezes ao dia
com intervalo minimo entre as doses de 8 horas.

* Cuidados na administracdo: evitar administracao noturna
para minimizar o risco de insonia.

e Reagdes adversas: boca seca, insdnia (sono entrecortado),
constipagao intestinal, epigastralgia, tontura.

* Contraindicacoes: Absolutas: risco de convulsao (antecedente
de convulsao, epilepsia, convulsdo febril infancia,
anormalidades conhecidas no eletroencefalograma);
alcoolismo; uso de inibidores da monoamina oxidase
(IMAO) nos ultimos 14 dias; doenca cerebrovascular; tumor
no sistema nervoso central, traumatismo craniano.

* Adverténcias/Precaugoes: A associacdo de bupropiona
com reposicao de nicotina, principalmente adesivos, pode
elevar a PA; por esta razao, deve-se avaliar a PA em todas
as consultas. O uso com alcool pode predispor convulsao,
por essa razdo, paciente deve ser orientado a restringir
consumo de bebidas alcodlicas durante o uso.

* Superdosagem (toxicidade): convulsdes.

5. Tartarato de vareniclina (Quadro 7.2)

A vareniclina?®2”7 é um agonista parcial do receptor
nicotinico no sistema nervoso central. Dentre os medicamentos
de primeira linha tratamento tabagismo, a vareniclina é a
medicacao mais eficaz.?7%279
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Eficacia — comparado placebo: RR = 3,1 (IC 95% 2,5-3,8).
Taxa de Abstinéncia em 6 meses — RR = 33,2 (IC 95%
28,9-37,8)
* Doses: Comprimidos de 0,5 e 1 mgde tartarato de vareniclina.
* Via de administracdo: Via oral.

* Esquema posoldgico: Iniciar com 0,5 mg 1 vez ao dia. No 42
dia, prescrever 0,5 mg 2 vezes ao dia. No 72 dia, prescrever
1 mg 2 vezes ao dia. Prescrever por 12 a 24 semanas.
A terapia com vareniclina ndo requer cessacao imediata
do tabagismo. Recomenda-se a interrupgao do tabagismo
a partir do 142 dia ap6s o inicio do medicamento.

* Cuidados na administragao: tomar ap6s refeigdo com agua
(entre 150 a 250 ml para redugao de nauseas).

* Reagoes adversas: O efeito colateral mais esperado com
uso desta substancia é a nausea (30% dos pacientes). Esse
efeito é minimizado ingerindo a medicacao ap6s refeiges
e com um copo de dgua. Menos de 6% dos pacientes
suspendem a medicacao por este efeito. Outros efeitos
referidos em menor proporgao sao: insonia (14%), cefaleia
(10%), constipagao (6%), sonhos anormais (lembranga dos
sonhos e conteldo real) e flatuléncia, que em algumas
circunstancias necessitam de reducao da dose (1 mg/dia),
mas raramente determinam suspensao da medicacao.

¢ Contraindicagdes: Absoluta —em pacientes com insuficiéncia
renal terminal, gravidas e mulheres amamentando. Ajuste
de dose em paciente com insuficiéncia renal grave (verificar
tabela de ajuste).

* Precaugao no uso: Deve-se ter cautela no uso em pacientes
com histérico de doencas psiquidtricas como depressao
grave, transtorno bipolar, sindrome do panico. Embora ndo
se tenha demonstrado a conexao causal e considerando
que pacientes fumantes tém um risco maior de apresentar
depressao e pensamento suicida,* a agéncia Food And
Drug Administration (FDA) dos EUA em 2009%%" fez
adverténcia sobre a possibilidade de alteragdes de humor,
agitacdo e pensamentos suicidas entre os usudrios de
vareniclina, e por isso ndo é recomendada em pacientes
com doengas psiquiatricas nao estabilizadas.

Em 2011, Singh etal.,*”" realizou metanalise com alguns estudos
da vareniclina alertando para possiveis riscos de eventos CV entre
seus usuarios. Apds analise criteriosa do estudo, conclui-se que
um ndmero significativo de pacientes que usaram vareniclina
em estudos randomizados nao foram incluidos na metandlise
e estes ndo tiveram apresentaram nenhum evento CV.?*
Prochasca e Hilton?®® realizaram metanalise mais abrangente,
incluindo todos estudos com vareniclina, e nao constatou risco
de evento CV aumentado no grupo vareniclina versus placebo.
A segurancga da Vareniclina foi avaliada por Rigotti et al.,?
quando analisaram de forma randomizada, controlado por
placebo, a eficacia e seguranga da vareniclina em pacientes com
DCV. Os autores nao encontraram nenhum risco CV adicional
No grupo que usou vareniclina

* Superdosagem (toxicidade): nauseas, enjoo, vomitos.
Medicamento de segunda linha:
1. Nortriptilina

A nortriptilina é um antidepressivo triciclico que bloqueia
a recaptagao de noradrenalina no sistema nervoso central.
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E uma droga de 22 linha no tratamento do tabagismo.
O FDA ainda ndo aprovou seu uso para o tratamento pois,
apesar de sua eficdcia ser similar a obtida com a TRN ou
com a bupropiona, hd maior risco de efeitos colaterais da
medicagdo.?**?%" A posologia recomendada é de 25 mg/dia,
em dose Gnica, com incremento gradual até atingir 75 a 100
mg por dia. O uso nao é recomendado em pacientes com
cardiopatia estrutural de qualquer natureza, devido ao risco
de induzir distirbios de conducao e arritmia.

7.5. Associacoes de Medicamentos Antitabaco

A eficacia dos medicamentos antitabaco de primeira linha,
fica entre 20 e 25% para reposicao de nicotina e bupopriona, e
nao ultrapassa 35% com vareniclina.?*® Dessa forma, podemos
imaginar que de cada 10 pacientes tratados, cerca de 3 irdo
parar de fumar e 7 néo.

Para melhorar as taxas de sucessos, a combinagao dos
medicamentos antitabaco parece ser uma opgao razoavel de
aplicacdo. Pesa sobre esta perspectiva o aumento do custo,
mas considerando que parar de fumar tem relagao impactante
sobre custo beneficio, a proposta é perfeitamente vidvel,
ficando a perspectiva de lidar com possivel aumento de efeitos
colaterais como principal fator a ser administrado.

Alguns estudos com combinagao de adesivos e nicotina
oral comprovam melhora dos resultados. Metandlise de 9
estudos?”” que combinaram um adesivo de nicotina com um
medicamento de liberacao rdpida de nicotina (gomas, spray,
pastilha) comprovaram maior eficacia do que um tnico tipo
de TRN (RR 1,34, intervalo de confianca 95% 1,18 para 1,51).

A combinagao de TRN e bupropiona foi mais eficaz do
que a bupropiona sozinha na metandlise de 4 estudos.?”” (RR
1,24; intervalo de confianga 95% 1,06 para 1,45).

A associagao de vareniclina e bupropiona parece ser
a mais efetiva de todas (Evidéncia B);?**> contudo, estudos
randomizados,?®® de maior consisténcia, necessitem ser
realizados.

7.6. Propostas Futuras

O uso de inibidores da recaptagao de serotonina nao
provaram ser opgao para tratamento dos sintomas de
abstinéncia,®' mas considerando a frequéncia com que
quadros depressivos se manifestam durante cessacao do
tabagismo,?* com ou sem farmacos,** estudos randomizados
para testar o uso concomitante deste medicamento devem ser
realizados para avaliar se existe melhora dos resultados, visto
que a nicotina tem agao sobre a monoaminoxidase A, e esta
degrada serotonina, entre tantos outros neurotransmissores,
o que explicaria a frequéncia elevada dessa condigao quando
da cessagao do tabagismo, com ou sem medicagao antitabaco.
A bupropiona e a vareniclina ndo possui agao sobre
serotonina, explicando a frequéncia mais alta de distdrbio
de humor em usudrios destes farmacos em comparagao a
reposigao de nicotina. Acreditamos que a possibilidade de
ocorréncia deste evento ser mais frequente em usudrios da
vareniclina, pela alta poténcia antagonista no receptor a4 32
impedindo acdo nicotinica, mesmo que o paciente fume.
Sobre esta perspectiva, o estudo longitudinal, observacional
que avaliou efetividade da combinagao de vareniclina,
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bupropiona e sertralina*’ obteve melhor taxa de sucesso
entre aqueles que usaram os trés medicamentos. Esses dados
merecem comprovagao através de modelo randomizado,
controlado por placebo, para que, de fato, se tenha evidéncia
robusta do beneficio dessas associagbes. Como também,
testar se o uso dos inibidores da recaptagao de serotonina se
confirme como estratégia auxiliar no tratamento antitabaco
nos pacientes que manifestam sintomas depressivos durante
tratamento do tabagismo.268:259

As vacinas contra a nicotina,*° tao aguardadas para
comporem o arsenal terapéutico ainda se encontram em
fase de estudo. Elas agem estimulando o sistema imunolégico
a produzir anticorpos especificos que se ligam com grande
afinidade a nicotina no plasma e em liquidos extracelulares.
A nicotina, ao ligar-se aos anticorpos, ndo consegue atravessar
a barreira hematoencefalica devido ao seu tamanho e assim
se rompe o circulo vicioso da gratificagdo pela ativagao de
receptores cerebrais. As principais marcas em estudo sao:
Nic-VAX®, TA-Nic® e Nic-Qb®.

7.7. Dispositivos Eletronicos com Nicotina (Cigarro
Eletronico, Cigarro Aquecido, Pen-Drives)

Estes dispositivos foram langados em 2006 e desde entao
estao sendo aperfeicoados pelos seus fabricantes com intuito
de substituir cigarro convencional. A indUstria destes produtos
insiste em encard-los como “tratamento do tabagismo”,
argumentam que o fumante ao substituir o uso do cigarro
comum por estes dispositivos reduziria o risco de doengas
por consumir um produto com menos substancias toxicas.
Com este argumento, investem pesado em marketing e a
prépria empresa Phillips Morris , uma das maiores fabricantes
de cigarro convencional do mundo, divulga amplamente sua
estratégia de deixar de produzir cigarro comum e substituir
pelo cigarro aquecido, também um dispositivo eletrénico de
liberacao de nicotina sem combustdo.?"

A comercializagdo, a importagao e a propaganda de
qualquer dispositivo eletronico para fumar, entre eles, o
cigarro eletronico e cigarro aquecido, estao proibidos pela
Anvisa (Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria) desde
2009 no Brasil (RDC 46). O motivo é nao haver evidéncia
cientifica que ajude na cessagao do tabagismo, entenda-se
cessagao como processo de tratamento da dependéncia a
nicotina e de, ndo haver argumentos cientificos que de fato
comprovem redugdo de morbimortalidade pelas doencas
tabaco relacionadas em populacées que substituiram o uso.
Apesar de conterem menos substancias téxicas que o cigarro
convencional pela ndo combustao, as que estao presentes nao
sdo indcuas, e conhecidamente a nicotina, € uma substancia
com efeitos CV conhecidos, além de perpetuar a condigao
de dependéncia.*?

Ainda nao se sabe qual o impacto do uso desses produtos na
satide das pessoas, e embora os fabricantes apostem no uso dos
mesmos como politica de redugdo de danos, a preocupagao
é que haja uma epidemia de consumo e um retrocesso no
estimulo a cessagao do tabagismo mundialmente. Por isso, a
OMS nao reconhece esses dispositivos como tratamento do
tabagismo e faz um alerta para que dissemine o conceito que

causam dependéncia a nicotina tanto quanto o cigarro comum
e aguarda com cautela estudos que avaliam o impacto em
morbimortalidade relacionada a esses produto.?**

7.8. Narguilé

Contrério a crenca popular de que o narguilé é menos
maléfico e menos aditivo do que o cigarro, pesquisas mostram
que ambos envolvem riscos importantes a satdde, e pode
induzir dependéncia a nicotina.?*+2

O panorama mundial mostra que as tendéncias do uso do
narguilé sdo alarmantes, tendo deixado de ser um fendmeno
social entre jovens de algumas regides para tornar-se o inicio
de uma epidemia global.>®

No Brasil a frequéncia do uso de narguilé na populagao
adulta brasileira de 18 a 59 anos foi avaliada em estudo
transversal de base populacional utilizando a Pesquisa
Nacional de Saude (PNS), de 2013. Dos 60.225 adultos
entrevistados, 15% relataram uso de qualquer produto do
tabaco, sendo a frequéncia do uso de narguilé dentre esses de
1,2% (intervalo de confianca 95% 0,8 — 1,6), maior no sexo
masculino, nos de cor branca, faixa etdria mais jovem, com
escolaridade média a alta e moradores da area urbana e da
regido sul e centro-oeste; entre aqueles que experimentaram
narguilé, 50% o utilizaram esporadicamente, 12,8%
mensalmente, 27,3% semanalmente e 6,8% diariamente.
Esses resultados apontam para necessidade de fiscalizagao
e campanhas educativas sobre riscos do uso do produto.?””

7.9. Conclusao

O tratamento farmacolégico do tabagismo deve ser
considerado como estratégia de prevengao secundaria,
visando principalmente a redugao de dano CV. O tabagismo
é uma doenca cronica degenerativa, e deve ser encarado pelo
cardiologista como as outras doengas comuns em sua rotina
de atendimento, tais como HA e DM.

Definir critérios para escolha de qual medicamento
antitabaco serd usado inicialmente no tratamento do paciente
ainda é um desafio para Guias e Diretrizes de tratamento,
por falta de sistematizagdo de modelos a serem testados.
Na pratica clinica, a escolha dos medicamentos é feita em
fungdo de contraindicagoes, disponibilidade das drogas,
preco, entre outros critérios. Portanto, discutir modelos de
forma sistematizada de critérios para esta escolha passa
ser relevante e necessario para o aumento da eficiéncia do
tratamento antitabaco.

O grau de dependéncia a nicotina elevado®® poderia
ser um elemento na arvore de decisdao, como também,
elementos que identifiquem subpopulagdes que se
beneficiem de algum farmaco em especial, considerando
género, idade, farmacogenética* (polimorfismo genético
de receptores nicotinicos, dopaminicos e hepdticos) entre
outros, e auxiliar na escolha. No momento, ainda ndo se
dispoe desses elementos.

As recomendacbes para abordagem dos adultos
tabagistas podem ser vistas na Tabela 7.1 e nos Quadros
7.1,7.2,7.3 e7.4.
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Quadro 7.1 - Avaliagéo inicial na abordagem do tabagismo®*

Anamnese

« Escalas: Fagerstrom (para dependéncia de nicotina)®° — Tabela 7.2
« Prochaska e DiClementi (para motivag&o)®® - verificar as técnicas de aconselhamento por paciente — Tabela 7.3
+ Comorbidades clinicas efou psiquiétricas (diabetes, HAS, depressé&o, alcoolismo, AVC, convulsao, cancer)
* Medicagbes de uso continuo
« Fatores de risco para DCV (dislipidemia, uso de contraceptivos orais ou estrogénio)
+ Gestagdo ou amamentacéo
+ Questdes relacionadas ao fumo:
- Ha quanto tempo fuma
- Quantos cigarros fuma por dia
- Ja tentou parar de fumar e qual foi o resultado
- Se esta interessado (ou pensa) em parar de fumar
+ Questdes relacionadas & interrupgéo do tabagismo:
- Se pensa em marcar uma data para deixar de fumar e se gostaria de ajuda

- Se ja tentou parar de fumar alguma vez, se conseguiu, se fez uso de alguma medicagéo e por quanto tempo ficou sem fumar

Exame fisico

+ Monitorar a PA, especialmente durante uso de bupropiona

+ Monitorar o peso corporal: 0 aumento ponderal pode ser uma barreira para iniciar o abandono do tabaco e um fator preditivo da recaida

Exames complementares

» Hemograma, provas de funcéo hepatica, glicemia, lipidograma e bioquimica sérica
+ Radiografia do térax

+ Eletrocardiografia

+ Espirometria (nem sempre disponivel com facilidade)

+ Afericdo do COex, se possivel. Essa medida guarda relagao direta com a carboxi-hemoglobina e com os cigarros fumados por dia. O ponto de corte é de 6 ppm

COex: mondxido de carbono no ar expirado; DCV: doenga cardiovascular; PA: presséo arterial.
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Quadro 7.2 - Terapia ndo nicotina*®

Cloridrato de bupropiona

+ Simula alguns dos efeitos da nicotina no cérebro, bloqueando a captagéo neuronal de dopamina e norepinefrina. Pode ser usado em associagdo com a terapia de
reposigao de nicotina com adesivo

+ Excelente opgao para subgrupos de fumantes mais propensos a recaidas, com depressao apds interrupcdo do fumo, para mulheres e naqueles que possuem alto grau
de dependéncia. As taxas de sucesso na cessacao do fumo variam de 30% a 36%

+ Esquema terapéutico: Iniciar tratamento 8 dias antes da interrupgéo do tabagismo

— 150 mg pela manha por trés dias, seguido de 150 mg pela manha e & tarde com intervalo de 8 horas durante 3 meses, podendo ser prolongado por até 6

meses. Controlar a pressao arterial e, se houver elevagéo, pode-se reduzir a dose para 150 mg/dia antes da suspensao em casos refratarios. Reduzir as doses na
insuficiéncia renal e hepatica para 150 mg/dia. Inibidores da monoamina oxidase devem ser suspensos até 15 dias antes de iniciar a bupropiona. Usar com cautela ou
evitar nos pacientes em uso de antipsicéticos, teofilina e esteroides sistémicos, por favorecer o surgimento de crises convulsivas

+ Contraindicagdes:

- Absolutas: histéria de convulsdo (mesmo febril), epilepsia, traumatismo cranioencefalico, anormalidades ao eletroencefalograma, tumor cerebral, alcoolismo grave,
anorexia nervosa e bulimia, gravidez e lactagao

- Relativas: Uso associado de barbitdricos, benzodiazepinicos, cimetidina, pseudoefedrina, fenitoina, hipoglicemiantes orais, ou insulina

Tartarato de vareniclina

+ Agonista parcial do receptor colinérgico de nicotina a4p2, que media a liberagdo de dopamina no cérebro
+ Apresenta duplo efeito: reduz os sintomas da abstinéncia e o desejo de fumar

+ Esquema terapéutico: iniciar 1 semana antes da data de interrupgao, com 0,5 mg por 3 dias pela manha, seguido de 0,5 mg do 4° ao 7° dia pela manh& (7h) e a
tarde (19h) e 1 mg/dia por 3 meses pela manha (7h) e a tarde (19h), podendo ser estendido até 6 meses em casos sem cessagéo plena do tabagismo ou com risco de
recaida. A vareniclina é administrada por via oral, ndo sofre metabolizagdo hepatica e sua excregao renal é praticamente in natura

+ Efeitos adversos: nausea (20%), cefaleia, sonhos vividos e ganho ponderal. Raramente, mudangas do humor, agitagao e agressividade

+ Por n&o sofrer metabolizagdo hepatica, a vareniclina néo interfere com o uso concomitante de digoxina, metformina ou varfarina. A cimetidina pode aumentar a
biodisponibilidade da vareniclina

+ Deve ser usada com cautela em pacientes com insuficiéncia renal

+ Contraindicacéo: gestagao, lactagéo, idade abaixo de 18 anos, distdrbio bipolar, esquizofrenia ou epilepsia
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Quadro 7.3 - Terapia de reposicao de nicotina®®

Reposicéo rapida de nicotina: goma de mascar e pastilha

» Empregada quando ha fissura (necessidade imperiosa de fumar) ou em intervalos de 1-2 horas

+ Promove liberagdo mais rapida da nicotina. Pode ser combinada com o adesivo de nicotina ou associada a bupropiona e a vareniclina
+ O tempo aproximado de liberagéo da nicotina é de 5 minutos com a pastilha e 10 minutos com a goma

+ A dose maxima tolerada é em torno de 10 gomas/pastilhas por dia

+ O paciente deve mascar a goma/pastilha até sentir um sabor picante. Nesse momento, deve parar de mascar por 2 minutos (tempo para absorver a nicotina) até que
desaparega o sabor; depois voltar a mascar repetindo o ciclo em até 20 minutos para uma segunda liberagao de nicotina. Ingerir um copo de agua antes do uso para
neutralizar o pH bucal, que se altera com o consumo de alimentos, e para remogao de residuos alimentares, que podem diminuir a absorgao pela mucosa oral

« Efeitos colaterais: hipersalivagéo, nauseas, solugos, ulceragdo gengival (podendo levar a amolecimento de dentes) e dor na ATM

+ Contraindicacéo: incapacidade de mascar, lesdes ha mucosa oral, Ulcera péptica, subluxacdo na ATM e uso de proteses dentarias moveis

Reposigéo lenta: adesivo de nicotina

+ Os adesivos sdo apresentados em caixas com sete unidades cada, em dosagens que variam entre 7 e 25 mg
« E indicada para manter um nivel continuo de nicotina circulante durante 24 horas, em processo de desabituacdo gradual do tabagismo

+ Pode estar indicada como terapia pré-cessacéo durante 2 a 4 semanas em fumantes que apresentem muita dificuldade em reduzir o nimero de cigarros e em marcar
uma data para parar

+ Os adesivos devem ser aplicados pela manh&, em areas cobertas, na parte superior do térax ou regides anteriores, posteriores e superiores laterais do brago, com
rodizio entre estes locais e troca na mesma hora do dia. Deve-se evitar exposicdo solar no local

+ Pode ser usado em associagdo com a bupropiona ou com a vareniclina
+ Esquema terapéutico:

— Fumante de 20 cigarros/dia e/ou com escore de Fagerstrdm entre 8-10 pontos: Adesivo de 21 a 25 mg/dia da 12 a 4% semana; 14 a 15 mg/dia da 5% & 8 semana; 7
mg/dia da 9% a 102 semana. Sugere-se colocar o adesivo pela manha logo apés o despertar. Em casos de insonia, deve-se retira-lo apos 16 horas de uso. Em casos
especiais de grande dependéncia e na auséncia de contraindicagéo, pode-se empregar até dois adesivos de 21 mg

— Fumante 10-20 cigarros/dia e/ou com escore de Fagerstrom entre 5-7 pontos: Adesivo de 14-15 mg/dia nas primeiras 4 semanas seguido de 7 mg/dia da quinta a
oitava semana

+ Efeitos colaterais: prurido, exantema, eritema, cefaleia, ndusea, dispepsia, mialgia e taquicardia, quando em dose excessiva

+ Contraindicagdes: histdria de infarto do miocardio recente (nos tltimos 15 dias), arritmias cardiacas graves, angina pectoris instavel, doenga vascular periférica, tlcera
péptica, doengas cutaneas, gravidez e lactagdo

ATM: articulagao temporomandibular.

Quadro 7.4 - Tratamento farmacolégico habitual para o tabagismo**

Medicamento Inicio do tratamento Esquema terapéutico Duragéo (semanas)

21-25 mg/ dia - 4 semanas
14-15 mg/dia - 4 semanas

Terapla com reposigéo de nicotina: Na data escolhida para cessagao do 7 mgfdia - 2 semanas 8a10
adesivo fumo ) o
Para fumantes com maior dependéncia, podem ser
necessarias doses maiores que 21 mg
Terapia com reposicéo de nicotina: Na data escolhida para cessagéo do 2mgou4 mg: 1 a 4 vezes ao dia 8a10
goma ou pastilha fumo
Terania nao nicotinica: bunroniona Uma semana antes da data escolhida Primeiro ao terceiro dia - 150 mg, 1 x dia 12
P - buprop para cessagao do fumo Quarto dia até o final - 150 mg, 2 x ao dia

Primeiro ao terceiro dia - 0,5 mg, 1 x dia
Quarto ao sétimo dia - 0,5 mg de 12/12 horas 12
Oitavo dia até o final - 1 mg 12/12 horas

Uma semana antes da data escolhida

Terapia nao nicotinica: vareniclina ~
para cessagao do fumo
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Tabela 7.1 - Recomendagoes para abordagem dos adultos tabagistas

Classe de Nivel de

Recomendagéo = saa Referéncia
recomendagéo evidéncia

Avaliagdo rotineira do tabagismo para adultos em todas as consultas dos profissionais de satde, com | A 210.300
registro no prontuario médico Y
Aconselhamento sistematico de todos os adultos para a cessagao do tabagismo | A 2,10,300
Recomenda-se para todos os adultos, uma combinagao de intervengdes comportamentais e | A 210300
farmacolégicas para maximizar as taxas de abandono Y
Recomenda-se a abstinéncia do fumo para todos os adultos com o objetivo de reduzir os riscos B 210300
cardiovasculares 10,
Deve-se alocar equipe multidisciplinar para facilitar a cessagao do fumo, em todos os sistemas de la B 210,300

salde

Tabela 7.2 - Teste de Fagerstrom para dependéncia de nicotina®s

Tabela 7.3 - Estagios de motivagéo e técnicas de aconselhamento?®

1. Quanto tempo apés acordar vocé fuma o primeiro cigarro?

[2] Entre 6-30 minutos
[0] Apos 60 minutos

[3] Dentro de 5 minutos
[1] Entre 31-60 minutos
2. Para vocé, é dificil ndo fumar em lugares proibidos?
[]Sim  [0]N&o
3. Qual dos cigarros que vocé fuma durante o dia lhe d& mais satisfagédo?
[1] O primeiro da manha [0] os outros

4. Quantos cigarros vocé fuma por dia?

[0] Menos de 10 [1] de 11-20 [2] de 21-30 [3] Mais de 31
5. Vocé fuma mais frequentemente pela manha?
[1] Sim [0] Nao

6. Vocé fuma mesmo doente, quando precisa ficar acamado a maior parte do
tempo?

[Sim  [0]N&o

— Total: [0-2] Muito baixa; [3-4] Baixa; [5] Moderada; [6-7] Elevada; [8-10]
Muito elevada.

8. Atividade Fisica, Exercicio Fisico e
Esporte

8.1. Introducao

A inatividade fisica é um dos maiores problemas de
satide publica, sendo o sedentarismo, que esta fortemente
relacionado a mortalidade por todas as causas e por DCV, de
alta prevaléncia no Brasil e no mundo.**'** O incremento
da atividade fisica se relaciona com ganho de satide, melhor
qualidade de vida e maior expectativa de vida.>*>3" Portanto,
tanto em estratégia individual, quanto populacional de
prevencao de DCV, é de fundamental importancia priorizar um
forte combate ao sedentarismo, devendo o questionamento
sobre os hébitos de atividade fisica e o estimulo a adocdo
de um estilo vida mais ativo serem feitos rotineiramente nas
consultas médicas.>%

+ Pré-contemplativo: ainda n&o se preocupa; ndo esta pronto para a mudanca
de comportamento — informar brevemente sobre os riscos de continuar
fumando e encorajar o paciente a pensar |

+ Contemplativo: reconhece que precisa e quer mudar, porém ainda deseja
fumar (ambivaléncia) — ponderar sobre os prés e contras da cessagao e
manter-se disponivel para conversar |

+ Determinado: quer parar de fumar e esta pronto para tomar as medidas
necessarias — escolher uma data para parar de fumar |

+ Agdo: empenhar-se em atitudes com a inteng@o de promover mudangas
e entrar em abstinéncia — seguimento para previnir a recaida e aliviar os
sintomas de abstinéncia |

+ Manutengao: mantém a mudanga de comportamento conquistada e
permanece em abstinéncia — reforgar os beneficios obtidos ao deixar de
fumar, identificar as situagdes de risco para recaida e as habilidades para
enfrenté-los |

* Recaida: ndo consegue manter a abstinéncia conquistada e retorna ao
comportamento de fumante — oferecer apoio, rever e retomar todo o processo

8.2. Conceitos e Expressoes Relevantes na Atividade Fisica

A atividade fisica é usada como um termo abrangente
que inclui tanto formas estruturadas, quanto nao
estruturadas de lazer, esporte, transporte, atividades
domésticas e relacionadas ao trabalho. A atividade fisica
envolve o movimento do corpo, com aumento do gasto de
energia em relacdo ao repouso, podendo ser classificada
em termos de intensidade como leve, moderada ou alta.
O exercicio fisico é definido como um subconjunto de
atividades estruturadas, que visa a melhora da aptidao
cardiorrespiratéria, equilibrio, flexibilidade, forca e/ou
poténcia e até mesmo da fungdo cognitiva, algo de grande
importancia particularmente em idosos.>*

Sendo assim, atividade fisica, exercicio fisico e esporte sao
termos correlatos, mas distintos, e a Tabela 8.1 define alguns
conceitos e expressoes.

Existe uma forte associacao de diferentes niveis dos
componentes da aptidao fisica com mortalidade por todas
as causas e com a ocorréncia de eventos CV desfavoraveis,
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com associagao inversa, ou seja, quanto menor a aptidao fisica
maior a mortalidade,*'**'” devendo a atuagao preventiva com
foco no combate ao sedentarismo ocorrer desde a infancia.
Documento recente da OMS apresenta recomendagoes
especificas para criancas de zero a cinco anos de idade,
relacionadas aos tempos diarios de atividade fisica/exercicio
e de sono, que limita ou restringe consideravelmente o
tempo sentado diante da telas.>'® A Tabela 8.2 apresenta uma
classificacao do perfil de criancas e adolescentes conforme a
pratica de exercicio fisico.*"”

8.3. Principais Efeitos Agudos e Crénicos do Exercicio

Os efeitos do exercicio fisico podem ser divididos em
agudos e cronicos.’ O efeito agudo é aquele que se dissipa
rapidamente, podendo ser de agao imediata apds uma Gnica
sessao ou perdurar por até 24 horas (efeito subagudo ou
agudo tardio). A melhora na resposta mediada pelo fluxo, no
que diz respeito a fungao endotelial, ¢ um exemplo de efeito
agudo de uma Gnica sessao de exercicio. Ja o efeito cronico é
alcangado por repetidos efeitos agudos/subagudos, podendo
ser avaliado no repouso, mesmo que distante da Gltima
sessao de exercicio. A bradicardia de repouso observada em
atletas de modalidades predominantemente aerébicas é um
exemplo de efeito cronico. A repeticao de respostas pode

gerar um efeito crénico, como no caso da diminui¢ao dos
niveis pressoricos. Alguns dos principais efeitos dos exercicios
estao listados no Quadro 8.1.

8.4. Fundamentacao Epidemiolégica dos Beneficios do
Exercicio Fisico

Além da aptidao aerébica,*'31%31322 outros componentes
da aptidao fisica estao associados com prognéstico, ocorrendo
maior mortalidade associada a baixa aptidao.3'"316:317
O teste de sentar e levantar (TSL), que avalia a aptidao
musculoesquelética de modo simples, barato e seguro, foi
comprovado como preditor de mortalidade em homens
e mulheres de meia-idade e idosos.*''*** Outros estudos
com forga e poténcia muscular também tém demonstrado
associacoes com mortalidade 163"

Os achados cientificos ratificam as recomendacdes
prévias de diretrizes nacionais*?*3?® e internacionais®* que
recomendam a prdtica regular e combinada dos exercicios
aerdbicos e resistidos. Exercicios de flexibilidade e equilibrio
devem integrar um programa de exercicio, principalmente
quando destinados aos idosos.

Em relagdo a pratica de exercicio fisico, o maior beneficio
se verifica quando comparamos sedentarios com individuos
que realizam nenhum ou apenas muito pouco exercicio, ja

Tabela 8.1 - Principais conceitos e termos na tematica: exercicio, sedentarismo e salde

Conceitos e termos

Significado

Capacidade de realizar atividades e exercicios fisicos esperados para seu grupo etario, sexo e dimensdes fisicas, que favoregam a saude, a

Aptidao fisica

sobrevivéncia e a adequada funcionalidade no ambiente em que vivem. Divide-se em componentes aerdbico e nao-aerébicos (forga/poténcia

muscular, flexibilidade, equilibrio e composigéo corporal)

Atividade fisica
Exercicio fisico
Esporte

Sedentarismo

Qualquer movimento corporal produzido pelos mUsculos esqueléticos que resulte em gasto energético

Atividade fisica estruturada e repetitiva, tendo como propésito a manutengao ou a otimizagéo do condicionamento fisico, estética corporal e

salde

Exercicios fisicos de demanda energética variavel e que envolvem regras e competi¢des, visando a superagéo individual ou coletiva

E a condiao na qual ha auséncia de exercicio fisico regular e de atividade fisica frequente que envolva gasto energético > 2 a 3 vezes o valor

de repouso, no trabalho, transporte pessoal ou lazer

Exercitante

O praticante regular de exercicios fisicos

E aquele que atende simultaneamente os seguintes critérios: a) treinar esportes para melhorar desempenho, b) participar ativamente de

Atleta

competi¢cdes desportivas, c) estar formalmente registrado em federagdes desportivas e d) ter o treinamento e a competicéo desportiva como

seu principal foco de interesse ou forma de vida

Tabela 8.2 - Perfil na infancia e adolescéncia conforme a pratica de exercicios fisicos (adaptado de Balassiano DH et al.)*"®

Escore Definigao Infancia/adolescéncia
0 Sedentario ou muito pouco ativo Pedaladas eventuais, dispensas frequentes da educagao fisica escolar
. Frequéncia normal a educagéo fisica escolar e periodos curtos e intermitentes de pratica desportiva ou
1 Algo ativo
de dangas
9 Moderadamente ativo Participagéo regular, a maior parte do tempo, em escolinhas ou atividades desportivas ou em academias
de danga ou de lutas
3 Muito ativo Participagdo regular e frequente em varias atividades desportivas na maioria dos dias da semana
4 Muito ativo e competitivo Participagdo, na maior parte do tempo, em treinamento e/ou competicéo desportiva ou pratica regular e

frequente de exercicio predominantemente aerébico
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Agudo

Funcao endotelial

Débito cardiaco

Fluxo sanguineo muscular

Protegao enzimatica
antioxidativa
Sensibilidade a insulina

Lipolise

Substancias vasoativas
(bradicinina, NO)
Horménio do crescimento

Sintese proteica

Glicemia
Sistema autondmico
Hipertensao arterial

Marcadores Inflamatorios
Hiperlipemia pos-prandial

Horménios grelina e pipar Y
(reguladores do apetite)

Fluxo sanguineo coronariano

Sensibilidade de barorreceptores

Taxa metabolica de repouso

Velocidade da onda de pulso

Cronico

Funcao endotelial

VO, maxima

Comprimento de telomeros
Protegdo enzimatica
antioxidativa

Sensibilidade a insulina

Sensibilidade de barorreceptores
Flexibilidade e mobilidade
articular

Massa, forga e poténcia
muscular

Melhor controle do peso corporal

Massa 0ssea

Estrutura 6ssea trabecular
Economia de nitrogénio (efeito
poupador de proteina)

Hemoglobina glicosilada
Frequéncia cardiaca de repouso
e de exercicio submaximo
Pressao de pulso no exercicio
Sistema autondmico

Rigidez arterial

Lipemia

Risco de doengas degenerativas
cognitivas (deméncia, Alzheimer)
Ansiedade e sintomas
associados a depressao

Risco de quedas nos idosos

Quadro 8.1 - Principais efeitos agudos e crénico do exercicio. NO: 6xido nitrico; VO, consumo de oxigénio.

que o impacto positivo de abandonar o sedentarismo é muito
significativo. Entretanto, comparando em escala crescente
os diversos graus de aptidao fisica aerébica, percebemos a
existéncia de uma continua diminuicdo no risco de morte
cardiaca e por todas as causas. Quanto maior a aptidao
fisica aerébica, menor o risco de morbimortalidade total e
CV, tanto em individuos sauddveis, quanto em portadores
de DCV.312-315,321,322

Maior aptidao fisica e maior volume de atividade fisica
estao associados a menor risco de desenvolvimento de HA.?*°
Em individuos ja hipertensos, os exercicio fisico reduzem a PA,
tendo sido constatados melhores resultados com exercicios
aerébios (redugdo média da PAS de 8,3 mmHg e da PAD
de 5,2 mmHg). Ocorrem redugdes de menor magnitude,
mas significativas, também com o treinamento de resisténcia
dinamico.”™ Outra estratégia (til e clinicamente segura
para reducdo da PA baseia-se no treinamento isométrico
manual.”%3" Em pacientes com hipertensao resistente —

aqueles com PA acima da meta apesar do uso de trés ou mais
medicagdes anti-hipertensivas, o exercicio em dgua aquecida
(30 a 32°C) resultou em uma redugao mais pronunciada da PA,
sendo modalidade a ser considerada quando disponivel.3**33

Os efeitos de redugao dos niveis pressoricos pelo exercicio
ocorrem imediatamente ap6s o término de sua realizagao e
tém duracao de até 24 a 48 horas. Sendo assim, tal como
acontece com os farmacos, essa atuagdo no sistema CV
necessita ser repetida periodicamente para que o beneficio
seja cronicamente mantido. A pratica regular de exercicio
fisico exerce acao hipotensora, que se soma aos efeitos
da farmacoterapia,** e pode, em alguns casos, demandar
reducao de doses das medicacoes.

Tem também sido sugerido que individuos dislipidémicos
com maior aptidao cardiorrespiratéria, mesmo sem o uso de
estatinas, tém um risco CV menor do que aqueles com baixa
aptidao usando a medicagao. Os que tinham maior aptidao
fisica aerébica e faziam uso de estatinas apresentaram menor
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mortalidade por todas as causas, o que reforga a importancia
da prética de exercicios fisicos e obtengao de maior aptidao
fisica, mesmo em pacientes com otimizagdo do tratamento
medicamentoso. >33

8.5. Riscos da Pratica da Atividade Fisica, do Exercicio
Fisico e do Esporte

Individuos saudaveis possuem um risco extremamente
baixo de eventos em decorréncia da pratica regular de
exercicio. Estudo com mais de 20 mil médicos, com tempo
médio de seguimento de 12 anos, identificou que o risco
foi de aproximadamente um a cada 1,5 milhdo de horas de
exposigoes a exercicio (durante e nos primeiros 30 minutos
pos-exercicio).**® Dessa forma, a recomendagao de ser
fisicamente ativo é bastante segura e o receio de eventos
relacionados aos exercicios nao deve ser uma barreira
ou justificativa para a manutengao de sedentarismo. Essa
mensagem precisa ser amplamente divulgada a populagao,
pois o percentual de individuos fisicamente ativos é muito
baixo em nosso pafs.**’

Para maiores informagdes em relacao ao esporte e a
avaliagao pré-participacao, recomenda-se a leitura da recente
atualizagao da Diretriz de Cardiologia do Esporte e Exercicio
da Sociedade Brasileira de Cardiologia.**

8.6. Recomendacoes de Exercicio e Atividade Fisica

Apesar de uma meta-analise ter mostrado que o simples
estimulo a adogao de um estilo de vida mais ativo ja é capaz
de aumentar os niveis de atividade fisica,**%**! a orientagcao
do médico para a pratica de exercicio fisico idealmente
deve ocorrer de modo organizado e estruturado. Uma boa
meta semanal para a promogao da sadde e a prevencao
de DCV é a realizagao de atividade fisica/exercicio/esporte
por, pelo menos, 150 minutos de intensidade moderada
ou 75 minutos de alta intensidade.’®?#3%" (Tabela 8.3)
A prética de mais de 300 minutos semanais de exercicio
de intensidade moderada a alta pode conferir beneficio
adicional. No entanto, ndo existem evidéncias cientificas
para uma clara delimitagdo de um limite superior a partir
do qual haveria uma maior possibilidade de dano para um
individuo saudavel.?%

Estudos mais recentes tém associado o tempo de
sedentarismo, como assistir televisao, com maior
mortalidade por todas as causas, mortalidade CV e o risco
de desenvolver DM.?#8

8.7. Prescricao de Exercicios

Os exercicios podem ser prescritos em relagao as suas
caracteristicas como o tipo (aerdbico, resisténcia muscular,
flexibilidade), modalidade (caminhada, corrida, bicicleta,
danga), duragao (tempo de execucao), frequéncia semanal e
ajuste de sua intensidade (Tabelas 8.4 e 8.5).

Pacientes previamente sedentarios podem iniciar os
exercicios no limite inferior da prescricao e progredir para
maiores intensidades, gradativamente, ao longo das semanas
seguintes. A progressao inicialmente deve ser feita na duragao
da sessao e, posteriormente, na intensidade dos exercicios.
Pacientes ja fisicamente ativos, de acordo com a avaliagao
individual, podem realizar exercicios em niveis mais intensos,
objetivando um minimo de 75 minutos, idealmente divididos
em duas ou mais sessbes semanais.

Os exercicios de resisténcia muscular localizada e de
fortalecimento ou de poténcia tém se mostrado bastante
benéficos para a satdde geral e para os sistemas CV e
osteomuscular, sendo de fundamental importancia nos
pacientes com sarcopenia e/ou osteopenia. Devem ser
realizados, pelo menos duas vezes por semana, privilegiando
grandes grupos musculares dos membros superiores e
inferiores e do tronco. Podem ser feitos utilizando o préprio
corpo do individuo ou usando implementos como pesos
livres, caneleiras, faixas eldsticas e aparelhos de musculagao.
A carga ou peso para cada exercicio ou movimento deve ser
individualmente ajustada. Deve-se ter a devida atengao na
execugdo dos movimentos para que a técnica e a postura
sejam corretas.

Existem diferentes protocolos para exercicios resistidos,
desde o niimero de exercicios utilizados por sessao, de 6 a
15 (quando é feito diariamente, ha uma tendéncia trabalhar
um grupo muscular em dias alternados), variando de uma
a trés séries para cada exercicio e também no nimero de
repeticoes, de 6 a 15. Quando se treina poténcia muscular,
a velocidade de execugao deverd ser a mais rapida possivel
na fase concéntrica do movimento. Nesse caso, utilizam-se
apenas 6 a 8 repetigdes por exercicio, sendo necessario
apenas 20 a 30 segundos de intervalo entre cada série para
permitir a reposi¢ao dos estoques de ATP e de fosfocreatina
necessarios para a realizagao da série seguinte. Essa estratégia
traz também a vantagem de reduzir muito o tempo dedicado
aos exercicios resistidos, o que, em muitas situagoes pode
representar a diferenga entre ter ou ndo aderéncia ao
programa de exercicio prescrito.

Tabela 8.3 — Niveis recomendados de exercicio fisico para reduzir o risco cardiovascular

= Classe de Nivel de I

Recomendagao = A Referéncia
recomendagao evidéncia

Durantes as consultas, médicos devem aconselhar seus pacientes para as praticas de atividade | B 341
fisica
Atividade fisica semanal = 150 minutos de exercicio em intensidade moderada ou 75 minutos de | A 341
exercicios mais intensos reduz o risco cardiovascular
Atividade fisica semanal < 150 minutos de exercicio de intensidade moderada ou < 75 minutos de lla B 341

exercicios mais intensos reduz o risco cardiovascular
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Tabela 8.4 - Classificagoes do exercicio fisico

Denominagéao Caracteristica

Pela via metabdlica predominante

Anaerébio alatico Grande intensidade e curtissima duragéo
Anaerdbio latico Grande intensidade e curta duragéo
Aerobio Baixa ou média intensidade e longa duragéo
Pelo ritmo

Fixo ou constante Sem alternancia de ritmo ao longo do tempo
Varidvel ou intermitente Com alternancia de ritmo ao longo do tempo
Pela intensidade relativa*

Respiragdo tranquila, muito pouco ofegante.
(Borg < 4)

Respiragao acelerada, ofegante, mas
controlada. Consegue falar uma frase. (Borg
4arv)

Respira¢do muito acelerada, muito ofegante.
Fala dificultada. (Borg > 7)

Baixa ou leve

Média ou moderada

Alta ou pesada

Pela mecénica muscular

Nao ocorre movimento e o trabalho mecénico

Estatico .
é zero

Ha movimento e trabalho mecanico positivo ou

Dindmico :
negativo

* Para exercicios com implementos ou pesos que utilizam grupamentos
musculares localizados, a intensidade relativa pode ser expressa em
fungdo da carga maxima possivel para realizar uma repeticdo repeticdo
méxima (RM). Por exemplo, intensidade leve - até 30% de 1 RM,
intensidade média - entre 30 a 60 ou 70% de 1 RM. Outra alternativa
é empregar as escalas psicofisiolégicas de Borg. Para a classificagdo
acima, considerou-se a verséo da escala que varia entre 0 e 10.

Os exercicios de flexibilidade podem oferecer beneficios
osteomioarticulares, na qualidade de vida relacionada a satide
e na prevengao de queda em idosos. Ao contribuirem para
uma movimentagao articular mais fcil e eficiente, acabam por
reduzir a demanda por oxigénio em situagoes de movimento
e assim beneficiar o sistema CV. Nesses exercicios, procura-
se alcancar a amplitude maxima do movimento, chegando
até o ponto de leve desconforto e mantida estaticamente a
posigao por 10 a 30 segundos. Os exercicios de flexibilidade
devem ser, idealmente, individualizados a partir de avaliagoes
especificas, como o Flexiteste.>** Em geral, as mulheres tendem
a ser mais flexiveis do que os homens e ha uma tendéncia a
uma perda progressiva da flexibilidade com o envelhecimento,
que tende a ser proporcionalmente maior nos movimentos
do ombro e do tronco.**°

Dependendo da faixa etaria, das condigées clinicas e dos
objetivos do programa de exercicio para um dado paciente,
outras formas de exercicio podem ser incluidas na prescrigao,
tais como exercicios de coordenagao motora e de equilibrio,
sem esquecer as inimeras oportunidades geradas com formas
mais ladicas e socializantes de exercicio, como danca de salao
e Tai-Chi-Chuan.*'3

Tabela 8.5 — Métodos de prescrigado de intensidade moderada dos
exercicios fisicos aerdbicos

Método Descrigdo

Exercicios com a auto-percepgéo de esforgo
como moderado, medio ou algo pesado,
situando-se entre 2 a 4 na escala de Borg 0-10
e 10-13 na escala 6-20

Sensagao subjetiva de
esforco (Borg)

Execug&o dos exercicios em intensidade
em a respiragéo seja algo ofegante, porém
controlada, de modo que se consiga completar
uma frase sem pausas

Teste da fala

Exercicios na intensidade entre 70% e 90% da
FC pico*
FC alvo = FC pico* x percentual

Percentuais da FC pico

Exercicios na intensidade entre 50% e 80% da
FC de reserva (FC pico* - FC repouso).
FC alvo = FC repouso + (FC pico* - FC de
repouso) x percentual

FC de reserva (Karvonen)

Execugéo dos exercicios em intensidade entre
os limiares ventilatérios 1 e 2 (limiar anaerébico
e ponto de compensag&o respiratorio)

Limiares no teste
cardiopulmonar

FC: frequéncia cardiaca. * E preferencial a utilizagéo da FC pico obtida em
um teste de esforco maximo, visto que existem variagdes individuais que
causam erros na predicao da FC por idade, especialmente em pacientes
em uso de medicagbes com efeito cronotrépico negativo.

A realizacao de avaliagoes da aptidao fisica aerébica e
nao-aerdbica permite uma prescrigdo mais individualizada
dos exercicios fisicos, com o objetivo de obter os melhores
resultados e, por meio da estratificagdo de risco e busca de
anormalidades ocultas, minimizar os riscos da prética dos
exercicios de qualquer tipo ou intensidade.

A avaliacao inicial consiste em anamnese, exame fisico e
ECG. Avaliagdes mais detalhadas deverao ser individualizadas,
com teste ergométrico ou teste cardiopulmonar de exercicio
maximo, avaliagdo antropométrica, de forga/poténcia
muscular e de flexibilidade. Na avaliagao inicial, podemos
quantificar o déficit funcional frente ao desejavel, bem como
estabelecer metas a serem atingidas. E importante enfatizar
que mesmo aqueles com niveis iniciais baixos de aptidao fisica
podem se beneficiar e se tornarem aderentes a um programa
de exercicio supervisionado.’* E também possivel obter
subsidios clinicos e funcionais que permitam um adequado
aconselhamento da atividade sexual com base no modelo do
KiTOMI, que foi proposto por autores brasileiros em 2016.3>
Torna-se fundamental para o paciente a reavaliagdo, com o
intuito de estimular o comprometimento, bem como mensurar
a evolugao e os beneficios obtidos.

8.8. Atividade Fisica Formal e Informal: Incentivar o
Encaminhamento, a Implementacao e a Adesao

Embora beneficios para a satide ocorram com atividades
de intensidade relativamente baixa, decorrentes das agoes
cotidianas informais, como andar, subir escadas, pedalar
e dangar, o ideal é que ocorra também a prética regular
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de exercicios (atividades formais), o que proporciona
maiores ganhos.

Paciente portadores de cardiopatias também se
beneficiam da prética regular de exercicios fisicos,
idealmente no contexto de um programa formal de
reabilitacdo CV (ou de exercicios fisicos supervisionados). A
reabilitacao CV atua nos principais desfechos das doengas,
com efeitos comprovados, por meta-andlises de estudos
randomizados, na reducdo da mortalidade CV, na reducao
de hospitalizacoes®>*3>¢ e na melhora da qualidade de
vida. Além disso, a reabilitagdo CV é um tratamento com
excelente custo-efetividade.?*7:3*

Um possivel modo de aprimorar a orientacao de
exercicios pelos profissionais de satde seria combater o
sedentarismo desses profissionais, pois ja foi demonstrado
que os fisicamente ativos tém maior conhecimento acerca
das recomendagoes sobre a prescricdo de exercicios e
conseguem motivar mais.**?

Além da atuacdo médica direta, existe a necessidade
de modificagbes de politicas publicas e privadas, com
necessidade de estratégias abrangentes, estabelecidas por
meio de agbes simultdneas, como, por exemplo, incremento
da atividade fisica em programas escolares; politicas e sistemas
de transporte que favoregcam deslocamentos por meio de
caminhadas, ciclismo e veiculos coletivos; educagao publica,
incluindo campanhas de esclarecimento da populacao;
organizagao esportiva em varios niveis (escola, trabalho,
comunidade etc.), com propostas que incentivem e permitam
a pratica esportiva por toda a vida, desde a infancia até a
idade avancada.

8.9. Mensagens Finais

O sedentarismo deve ser combatido por meio do
incremento da atividade fisica em suas diversas formas,
tanto estruturadas, como os exercicios fisicos, quanto ndo
estruturadas, favorecendo a mobilidade urbana com ciclovias
e facilitando os deslocamentos por meio de caminhadas.

Existe um consenso de que uma boa e plausivel meta
semanal para a promogao da salde e prevengao de DCV
consiste na realizagdo de atividade fisica/exercicio/esporte
por, pelo menos, 150 minutos de intensidade moderada ou
75 minutos de alta intensidade.

Diante do estagio atual de conhecimento pode-se dizer que:

* Qualquer volume de atividade fisica parece ser melhor do
que nenhum. O sedentarismo é a pior situagao possivel;

* Os beneficios do exercicio parecem ser maiores
quanto maior for o volume praticado, até 5 vezes a
recomendacdo minima;

* Nao hd evidéncias cientificas consistentes de que doses
de mais de 10 vezes a mais que a recomendagdo minima
sejam prejudiciais para a satde;

* Nao existem estudos longitudinais relacionando doenga
cardiaca ao exercicio fisico intenso, quando realizado
regularmente em individuos sauddveis.?0%3¢

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):787-891

9. Espiritualidade e Fatores Psicossociais
em Medicina Cardiovascular

9.1. Conceitos, Definicoes e Racional

9.1.1. Introducao

Ha um conjunto de evidéncias que demonstram forte
relagdo entre espiritualidade, religiao, religiosidade e os
processos de satide, adoecimento e cura, compondo junto
dos aspectos fisicos, psicolégicos e sociais a visao integral
do ser humano. Em contraposigao a facil assimilagao
conceitual, observam-se obstaculos, principalmente por
desconhecimento do conceito e desatualizacdo cientifica,
quanto a operacionalizagao do construto da espiritualidade
e a compreensdo de como medir e avaliar sua influéncia nos
resultados de sadde.>®!

Espiritualidade e religiosidade sdo recursos valiosos
utilizados pelos pacientes no enfrentamento das doencas e
do sofrimento. O processo de entender qual a relevancia,
identificar demandas e prover adequado suporte espiritual
e religioso, beneficia tanto pacientes como a equipe
multidisciplinar e o préprio sistema de satide. Cerca de 80%
da populagao mundial possui alguma afiliacao religiosa e a
fé tem sido identificada como poderosa forca mobilizadora
nas vidas de individuos e comunidades.?¢23¢

9.1.2. Conceitos e Definicoes

As definicdes de espiritualidade tipicamente se fundem
a outros construtos, como a religiosidade e as dimensoes
de bem-estar psicolégico, especialmente as relagoes
positivas com outras pessoas, propésito na vida e, por vezes,
crengas paranormais. A heterogeneidade conceitual tem
sido amplamente reconhecida e, para alguns autores, a
espiritualidade nao tem uma definicao clara, sendo o termo
usado de forma imprecisa e inconsistente, variando de acordo
com religido, cultura e tempo e por isso de dificil afericao.

O sentido da palavra religiao tem derivagoes latinas
que se referem a releitura (de escrituras), ao (re)ligar-se
ou mesmo a reeleicdo (de volta a um Deus), inferindo
conexdes com divindade, outras pessoas ou com suas
crengas e valores. Embora o termo religidao no passado (e
na atual erudigao teoldgica) tenha sido usado para captar
as dimensoes institucionais e individuais da experiéncia, as
referéncias contempordneas a religiao implicam cada vez
mais caracteristicas institucionais, sociais, doutrindrias e
denominacionais da experiéncias vividas.*'

Para Koenig, religiao é “um sistema organizado de crengas,
praticas e simbolos destinados a facilitar a proximidade com
o transcendente ou o Divino e fomentar a compreensao
do relacionamento e das responsabilidades de uma pessoa
com os outros que vivem em comunidade”.301:363-365
A religiao é um construto multidimensional que inclui
crengas, comportamentos, dogmas, rituais e cerimdnias que
podem ser realizados ou praticados em contextos privados
ou publicos, mas sao de alguma forma derivados de tradi¢oes
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estabelecidas que se desenvolveram ao longo do tempo
dentro de uma comunidade. A religido é também concebida
para facilitar a proximidade com o transcendente e promover
uma compreensao do relacionamento e responsabilidade
de alguém para com os outros quando convivem em uma
comunidade.’® Ja religiosidade é o quanto um individuo
acredita, segue e pratica uma religido. Pode ser organizacional
(participagao na igreja, templo ou servigos religiosos) ou nao
organizacional como rezar, ler livros ou assistir programas
religiosos por iniciativa prépria.

A espiritualidade historicamente era considerada um
processo que se desdobrava dentro de um contexto religioso,
com instituigbes destinadas a facilitar a espiritualizacao
do praticante. S6 recentemente a espiritualidade tem sido
separada da religidao como uma construcao distinta, em parte
devido ao afastamento da autoridade das instituigoes religiosas
na vida social moderna e a énfase crescente do individualismo
nas culturas ocidentais.*"'

Mais recentemente, frente a necessidade de padronizar-se
uma defini¢ao para a espiritualidade em cuidados paliativos,
um grupo de especialistas interprofissionais em cuidados
paliativos e espirituais definiu espiritualidade como sendo
“um aspecto dindmico e intrinseco da humanidade, pelo qual
as pessoas buscam significado, propésito, transcendéncia e
experimentam relacionamento com o eu, a familia, os outros,
a comunidade, a sociedade, a natureza e o significativo ou
sagrado. Espiritualidade é expressa através de crengas, valores,
tradigdes e praticas”.*%°

Para o Grupo de Estudos em Espiritualidade e Medicina
Cardiovascular (GEMCA) da Sociedade Brasileira de
Cardiologia “espiritualidade é um conjunto de valores
morais, mentais e emocionais que norteiam pensamentos,
comportamentos e atitudes nas circunstancias da
vida de relacionamento intra e interpessoal”. Pode-se
acrescentar ainda o aspecto de ser motivado ou nao pela
vontade e ser passivel de observagao e de mensuragao
(http://departamentos.cardiol.br/gemca). Consideramos
importante que seja valorado como espiritualidade o
que seja passivel de mensuragdo em todos os individuos,
independente de afiliagao religiosa, o que inclui ateus,
agnosticos ou mesmo aqueles com afiliagao religiosa porém
sem observacdo e prética da mesma. Para alguns, tanto os
ateus quanto os agndsticos, embora ndo acreditando ou
sendo incertos sobre a existéncia de Deus, ainda assim
possuem uma forma de espiritualidade baseada na filosofia
existencial, encontrando significado, propésito e realizagao
na prépria vida. A espiritualidade evoca preocupagbes,
compaixao e uma sensagao de conexdao com algo maior
além de n6s mesmos.>*’

Dessa forma, espiritualidade pode incluir religiao e outras
visdes universais, mas engloba formas muito mais gerais pelas
quais essas experiéncias sao expressas, inclusive por meio das
artes, relagbes com a natureza e outros e, para algu ns, através
do conceito de “humanismo secular”, este enfatizando a
razao, a investigacao cientifica, a liberdade e responsabilidade
individuais, valores humanos, compaixao e as necessidades
de tolerancia e cooperacao.

9.1.3. Racional e Mecanismos

Um nGmero expressivo e crescente de evidéncias
demonstra associagao entre os indices de espiritualidade
e de religiosidade e mortalidade, qualidade de vida, com
mecanismos supostos alicercados em uma gama enorme de
variaveis biolégicas e mediadores, variando de acordo com o
modelo de populagbes saudaveis (ou ndo-saudaveis), formas
de expressao da espiritualidade e religiosidade, cenario de
desenvolvimento da pesquisa etc.0%368:369

Em uma coorte americana composta predominantemente
por cristaos, com idade > 40 anos e acompanhadas por um
tempo médio de 8,5 anos, observou-se um menor risco de
morte, independentemente de fatores de confusao entre
aqueles que relataram a presenca em servigos religiosos pelo
menos uma vez por semana, em comparagdo a nenhuma
presenca. A associagao foi substancialmente mediada por
comportamentos de satde e outros fatores de risco.*”

Em revisao sistematica de 2009, espiritualidade/religiosidade
mostrou-se associada a reducao da mortalidade em estudos
envolvendo populagdes saudaveis, mas ndo em ensaios de
populagdo doente. O efeito protetor da espiritualidade e
religiosidade foi independente de fatores comportamentais
como tabagismo, alcool, exercicio, condigao socioeconémica,
afeto negativo e apoio social. Quando comparadas, a
atividade religiosas organizacional, mas nao a atividade nao
organizacional, mostrou-se associada a maior sobrevida.>”!

No estudo Women’s Health Initiative, envolvendo mais de
43.000 mulheres em menopausa, o risco CV mostrou-se maior
em pacientes com atividade espiritual privada como oragoes,
leitura da Biblia e meditagdo. A analise de subgrupos sugere
que esta associagao possa ser determinada pela presenca de
doengas cronicas graves.*’

E possivel que, uma vez estabelecidas, identificadas e
tratadas as doencas, espiritualidade e religiosidade tenham
pouco impacto nos desfechos, sendo mais importante na
promogao da resisténcia aos problemas de satide antes que
eles atinjam um estagio avangado. Também deve ser notado
que o enfrentamento (“coping”) religioso é frequentemente
utilizado, mas pode ter conotagbes positivas ou negativas.
O enfrentamento religioso negativo (como a aceitagao
passiva da fatalidade e pedidos de intercessao direta) pode
ser prejudicial, contrapondo-se a outros efeitos benéficos.>”!

Mais recentemente, novos estudos de coorte tém trazido
importante contribuigdes sob a 6tica da epidemiologia e as
associagoes entre servigo religioso, mortalidade e qualidade
de vida. Na coorte do Nurses” Health Study, com mais de
74.000 enfermeiras acompanhada por até 8 anos, observou-se
a redugdo, tanto da mortalidade por todas as causas, como
mortalidade por DCV ou por cancer, em cerca de 30%,
quando se comparou mulheres com pelo menos uma vez
por semana de frequéncia a servigos religiosos com aquelas
sem nenhuma participagdo.’”> Nessa mesma populacdo, a
frequéncia a servigo religiosos foi significativamente associada
a menor taxa de suicidio.*”*

No mesmo sentido, o acompanhamento de uma grande
coorte de mulheres negras americanas mostrou significativa
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reducdo de 46% na taxa de mortalidade, comparando-se
frequéncia a servigos religiosos vérias vezes por semana com
nenhuma frequéncia. Por outro lado, envolvimento com
oragoes vdrias vezes ao dia, enfrentamento religioso ou auto-
identificacao como pessoa muito religiosa/espiritualizada nao
correlacionou-se com mortalidade.*”

Essa interface entre espiritualidade e religiosidade e os
processos de satide e adoecimento é multifatorial e pode, em
parte, ser atribuida a uma autorregulacao comportamental
determinada pela afiliagao e participagao religiosa, com
redugdo do consumo de élcool, tabaco e drogas, reducao
no ndmero de parceiros sexuais, provimento de melhores
condigbes de transporte, alimentagdo e acesso a assisténcia
médica. Do ponto de vista emocional, a comunhao religiosa
traz melhor psicologia positiva e apoio social bem o
enfrentamento espiritual positivo pode proporcionar mais
esperanca, perddo, conforto, amor e outros beneficios.

Além dos aspectos comportamentais, a maioria dos
estudos demonstram a relagao benéfica entre espiritualidade,
religiosidade e varidveis fisiologicas e fisiopatoldgicas de
muitas entidades clinicas, incluindo-se as DCV. A despeito
de grande heterogeneidade entre os estudos, observa-se
melhores niveis de PA, neurohormonios e ativacao do sistema
nervoso auténomo, variabilidade da FC, dislipidemia, risco
CV, doenca aterosclerética, DM, PCR e outros marcadores
de inflamacao e imunidade.?*>3%® Outra forma de se entender
o alcance que espiritualidade e religiosidade possam ter
sobre desfechos clinicamente relevantes, incluindo maior
longevidade, esta expressa na relagao direta com o tamanho
dos teldmeros nos leucdcitos.?”377

9.2. Anamnese Espiritual e Escalas para Mensuracao da
Religiosidade e Espiritualidade

O grau de espiritualidade e religiosidade dos pacientes pode
ser avaliado na histéria ou anamnese espiritual, entendida
como “o conjunto de perguntas feitas ao paciente para que
ele compartilhe suas valores espirituais e religiosos, de forma a
identificar possiveis questoes espirituais que possam contribuir
ou prejudicar a terapéutica, como também quais sentimentos
sdo utilizados no cotidiano, na vida de relagao, sejam estes
positivos (edificantes) ou negativos (ndo edificantes)”. Deve ser
sempre centrada no paciente e guiada pelo que ele manifestar
a respeito da sua espiritualidade.’® A principio, a anamnese
espiritual como parte integrante da histéria clinica deve ser
obtida junto a todos os pacientes que procuram atendimento
médico, mas especialmente naqueles internados com doengas
graves, doencas crénicas, progressivas ou debilitantes.

9.2.1. Porque Abordar a Espiritualidade e Religiosidade

A abordagem é muito importante pois muitos pacientes
sao religiosos ou espiritualizados e suas crengas influenciam
na forma de enfrentamento das situacdes adversas da vida,
podendo ajudar a lidar com a doenga. Durante os periodos
de hospitalizagdo ou doenca cronica frequentemente ficam
afastados de suas comunidades e impedidos de praticar suas
crencas religiosas. Além disso, as crencas pessoais podem
afetar decisdes ligadas a area da salde, que podem ser
conflitantes com o tratamento. 3%

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):787-891

Muitos profissionais nao sabem se os pacientes desejam,
concordam, ou estdo abertos a essa abordagem. Estudos
demonstram que a maioria dos pacientes gostaria que seus
médicos perguntassem sobre espiritualidade e religiosidade,
gerando mais empatia e confianga no médico e assim
resgatando a relagao médico-paciente, com um cuidar
mais humanizado.3"32

9.2.2. Objetivos da Avaliacao da Espiritualidade e
Religiosidade

E fundamental buscar entender as crengas do paciente,
identificar aspectos que interferem nos cuidados de satde,
avaliar a forga espiritual individual, familiar ou social que
lhe permitird enfrentar a doenca, oferecer empatia e apoio,
ajudé-lo a encontrar aceitagao da doencga e identificar
situagdes de conflito ou sofrimento espiritual que exigirdo
avaliagao por um profissional capacitado.?33%4 Nessa
avaliacao, torna-se fundamental detectar sentimentos
negativos que possam contribuir com o adoecimento ou
agravamento do mesmo tais como magoa, ressentimento,
falta de perdao, ingratidao, entre outros.

9.2.3. Como Abordar a Espiritualidade e Religiosidade do
Paciente

Existem vdrias formas de abordar esse tema e o mais
importante é que isso seja feito de forma sensivel, sem
promover a religido ou prescrever oragbes ou praticas
religiosas. Tampouco o individuo deve ser coagido a adotar
crengas ou praticas especificas.

Na maioria das vezes a abordagem pode ser feita
naturalmente, durante a entrevista, no momento em que o
médico avalia os aspectos psicossociais.’*> Deve-se inquirir
sobre a importancia da espiritualidade, da religiosidade e da
religido para o paciente, se esta o ajuda a lidar com a doencga
se gera estresse ou sentimentos negativos (culpa, punicao etc.),
se o influencia na adesao ou em decisoes sobre o tratamento
e se ha alguma necessidade espiritual nao atendida.

O profissional da satde deve mostrar-se sensivel e
acolhedor para com as crengas e praticas religiosas.
Havendo sentimentos negativos, conflitos ou necessidades
espirituais, o profissional deve solicitar a participagao de
individuo treinado na drea ou de membro da comunidade
do paciente, de forma a lidar adequadamente com essas
questdes. No caso de pacientes nao religiosos ou que
refutem falar sobre o tema, o médico pode inquirir sobre
as formas como o individuo convive com a doenga, o que
promove propésito e significado para sua vida (familia,
amigos, hobby etc.) e que crencas culturais podem ter
impacto sobre seu tratamento.?*

Para essa abordagem nao ser conflitiva ha que haver
preparo e aceitagao de ambas as partes: profissional de satde
e paciente.

9.2.4. Escalas e Instrumentos para Avaliar Espiritualidade
e Religiosidade
Mensurar espiritualidade e religiosidade na prdtica clinica

e em pesquisa é um desafio, haja vista a complexidade dos
elementos e definicoes envolvidas na denominacao, crencas,
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praticas religiosas/espirituais, participagdo em comunidades
religiosas, apoio para lidar com a doenga, perdao, gratidao,
altruismo, bem-estar, dor ou sofrimento espiritual e outros.

Os varios instrumentos psicométricos podem ser divididos
em ferramentas para rastreamento espiritual ou para coleta
de histéria espiritual.?8¢3%

1. Rastreamento espiritual — Avaliam a presenca de
necessidades espirituais que indiquem uma avaliagao
mais profunda. Sao breves e de facil aplicagao. Alguns dos
instrumentos para rastreamento espiritual estao listados no
Quadro 9.1.

O rastreamento espiritual traz informagoes importantes e
pode indicar a necessidade de uma avaliagao mais profunda,
embora restem aspectos a serem estudados (melhor momento
para aplicacao nas diferentes fases de doenca, diferencas de
contexto cultural, entre outros).

2. Coleta da historia espiritual — Permitem uma avaliagao
mais ampla dos diferentes dominios da espiritualidade e
religiosidade dos pacientes que poderdo afetar a evolugao
clinica, sua postura perante a DCV, o autocuidado e seu bem-
estar fisico, mental e espiritual durante a doenga.

Sao instrumentos bem estruturados, abordando os
diferentes dominios, mas devem ser aplicados de meméria,
de maneira informal, ao longo da conversa com o paciente,
que servem como uma ferramenta ou guia e ndo devem
ser vistos com rigidez, mas como um aprendizado continuo
e consequente familiarizagdo com a tarefa de completar
a anamnese. Existem vdrios instrumentos validados para
coleta da histéria espiritual, seja com objetivo de avaliar
espiritualidade e religiosidade de forma mais ampla ou para
fins de pesquisa.

2.a. Escalas de religiosidade — O indice de religiosidade
DUREL (Duke University Religion Index) é uma escala de cinco
itens que mensura trés dimensoes do envolvimento religioso:

(1) avalia religiosidade organizacional (RO);
(2) avalia religiosidade nao-organizacional (RNO); e

(3, 4 e 5) contemplam a avaliagdo da religiosidade
intrinseca (RI) (Quadro 9.2).

Validado no Brasil,**? o indice DUREL é sucinto e de facil
aplicagao, aborda os principais dominios da religiosidade e
vem sendo usado em diversas culturas. Tem mostrado boas
caracteristicas psicométricas, validade de face e concorrente e

Quadro 9.1 - Instrumentos de rastreamento espiritual

Ferramentas de rastreamento Dominios espirituais avaliados

Importancia da espiritualidade/
religiosidade para lidar com a doenga.
Forga ou conforto espiritual

Protocolo “Rush” de Rastreamento
religiosidade/espiritualidade®®

“Vocé esta em paz?"® Paz interior

“Vocé sente dor ou sofrimento

espiritual?™ Dor/sofrimento espiritual

Culpa, raiva, tristeza, sentimento de

A -
Escala de injuria espiritual injustica, medo da morte

boa confiabilidade teste-reteste, mas ndo avalia espiritualidade.
As dimensoes de religiosidade mensuradas pelo DUREL tém
se mostrado relacionadas a diversos indicadores de suporte
social e sadde.*

2.b. Avaliagao da histéria espiritual — A avaliacao da
espiritualidade envolve um conjunto de questdes sobre seus
diferentes dominios que se associam a desfechos de satde,
baseadas em escalas previamente validadas. Conhecidos por
acrénimos, alguns dos principais instrumentos sao FICA,*
HOPE,*** FAITH?? e SPIRIT.>*

Dentre estes, o questiondrio FICA é o que tem mostrado
as melhores caracteristicas psicométricas (Quadro 9.3).
Foi criado por médicos, baseados na experiéncia clinica
e pode ser usado em diferentes situagdes clinicas. Analisa
quatro dimensdes (Fé ou Crengas, Importancia e Influéncia,
Comunidade e Ac¢do no tratamento), tem facil aplicagao,
rapida execugao e boa memorizagao.*® Da mesma forma, o
HOPE tem mostrado boa performance na avaliagdo espiritual
(Quadro 9.3).

Os estudos que avaliam associagao de espiritualidade
e religiosidade com desfechos CV tém sido criticados pela
dificuldade no ajuste para mdltiplas comparagdes, certos
achados aparentemente contraditérios e um nlimero excessivo
de instrumentos. Mensurar espiritualidade é complexo pelos
vérios aspectos envolvidos na sua definicdo e os mdltiplos
dominios que ela abarca.

Revisdes sistemdticas?®**9¢37 discutem amplamente os
instrumentos disponiveis para avaliagdo de espiritualidade
e religiosidade mostrando que os diferentes instrumentos
mensuram uma ampla gama de dimensoes espirituais,
incluindo a denominagao religiosa, frequéncia a cerimonias
religiosas, RO, RNO e RI, coping religioso/espiritual, crengas,
praticas e valores religiosos e espirituais, bem-estar e paz
interior, estresse gerado pela religiao (“struggle”), tendéncia
ao perdao e gratidao.

A escala denominada Medida Multidimensional Breve
de Religiosidade e Espiritualidade (Brief Multidimensional
Measure of Religiousness and Spirituality), validada no Brasil >
considera em suas andlises a frequéncia das experiéncias
espirituais, valores/crencas, propensao para perdao, praticas
religiosas de cardter pessoal, superagdo religiosa e espiritual,
suporte e comprometimento religioso.

O instrumento de Qualidade de Vida da OMS, no médulo
Espiritualidade, Religiosidade e Crencas Pessoais (WHOQOL-
SRPB) engloba 32 itens, distribuidos em 8 facetas envolvendo
conexao a ser ou forca espiritual, sentido na vida, admiragao,
totalidade e integracao, forga espiritual, paz interior, esperanca
e otimismo e fé.>%

Em revisao sistematica, Lucchetti et al.’*® selecionaram e
avaliaram os instrumentos para pesquisa clinica validados na
lingua portuguesa.

9.2.5. Atitudes e Condutas ap6s a Anamnese Espiritual

Com as informagoes da dimensao espiritual dos pacientes,
é possivel estabelecer novas possibilidades de entendimento
da fisiopatologia da enfermidade e consequente intervencao
médica. Algumas linhas gerais podem ser estabelecidas:
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Quadro 9.2 - Indice de Religiosidade de Duke (DUREL).

1.( )Nunca
2. ( )Uma vez por ano ou menos

3. ( )Algumas vezes por ano

biblia ou outros textos religiosos?
1. ( )Raramente ou nunca
2.( )Poucas vezes por més

3. ( )Uma vez por semana

Por favor, assinale o quanto cada frase se aplica a vocé.

1. ( )Certamente ndo € verdade
2.( )Em geral pdo & verdade
3. ( )N3o estou certo

1. ( )Certamente ndo é verdade
2.( )Em geral ndo é verdade
3. ( )N3&o estou certo

1. ( )Certamente nio é verdade
2.( )Em geral ndo é verdade
3.( )N3o estou certo

5. ( )Diariamente

1) Com que freqliéncia vocé vai a uma igreja, templo, culto, grupo de orag¢do, sessdo espirita, ou outro encontro religioso?
4. ( )Duas a trés vezes por més
5.( )uma vez por semana

6. ( )Mais que uma vez por semana

2) Com que freqiiéncia vocé dedica seu tempo a atividades religiosas individuais, como preces, rezas, meditacdes, leituras da
4. ( )Duas ou mais vezes por semana

6. ( )Mais que uma vez por dia

A proxima sessdo contém 3 frases a respeito de crengas ou experiéncias religiosas.

3) Em minha vida, eu sinto a preseng¢a de Deus (ou do Espirito Santo).
4. ( )Em geral é verdade

5. ( )Totalmente verdade para mim

4) As minhas crencgas religiosas est3o realmente por tras de toda a minha maneira de viver.
4. ( )Em geral é verdade

5. ( )Totalmente verdade para mim

5) Eu me esforgo muito para viver a minha religido em todos os aspectos da vida.
4. ( )Em geral é verdade

5.( )Totalmente verdade para mim

Quadro 9.3 — Questionarios FICA e HOPE para anamnese espiritual

Questionario FICA

Questionario HOPE

F - Fé/crenga

Vocé se considera religioso ou espiritualizado?

Vocé tem crengas que ajudam a lidar com os problemas?
Se néo tem, o que da significado a vida?

| - Importancia/influéncia

Que importancia vocé dé para a fé e as crengas religiosas na sua vida?

Afé ou as crengas ja ajudaram vocé a lidar com estresse ou problemas de satde?
Vocé tem alguma crenga que pode afetar decisées médicas ou o seu tratamento?

C - Comunidade

Vocé faz parte de alguma comunidade religiosa ou espiritual?

Ela Ihe da suporte? Como?

Existe algum grupo de pessoas que vocé realmente ama ou é importante para
VOcé?

Ha alguma comunidade (igreja, templo, grupo de apoio) que lhe dé suporte?

A-Agéo no tratamento

Como vocé gostaria que o médico considerasse a questéo religiosidade/
espiritualidade no seu tratamento?

Indique algum lider religioso/espiritual da sua comunidade

H - Ha fontes de esperanga?

Quais sdo suas fontes de esperanga, conforto e paz?
A que vocé se apega nos tempos dificeis ?

0 que Ihe da apoio e faz vocé andar para a frente?

0 - Organizagao Religiosa

Vocé se considera parte de uma religido organizada? Isso é importante?
faz parte de uma comunidade? Isso ajuda?

De que formas sua religido ajuda vocé?

Vocé é parte de uma comunidade religiosa?

P - Préticas espirituais pessoais

Vocé tem alguma crenga espiritual que seja independente da sua religido
organizada?

Vocé cré em Deus? Qual ¢ a sua relagdo com ele?

Que aspectos da sua espiritualidade ou préatica espiritual ajudam mais? (orag&o,
meditacéo, leituras, frequentar servigos religiosos?)

E - Efeitos no tratamento
Ha algum recurso espiritual do qual vocé esta sentindo falta?
Ha alguma restricdo para seu tratamento gerada por suas crengas?
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1. Nao tomar nenhuma agao: questoes religiosas sao delicadas
e nem sempre objetivas a ponto de comportar uma resolugao
plausivel, ainda que possam ter grande importdncia para o
paciente. Muitas vezes, a melhor conduta consiste apenas
em oferecer sua empatia e compreensao;

2. Incorporar espiritualidade na satde preventiva: o médico
pode estimular o paciente a usar sua espiritualidade como
ferramenta de prevencao as doencas, ao exercer atividades
como oracao e meditagao;

3. Incluir espiritualidade no tratamento adjuvante: o médico
pode ajudar o paciente a identificar aspectos espirituais
que, juntamente com o tratamento padrao, possam auxiliar
no desfecho da doenca; no caso de doencas graves o
médico, apds a coleta da histéria espiritual, pode ajudar
o paciente a encontrar significado, aceitar a doenca, e
enfrentar a situagdo usando os seus recursos espirituais da
melhor forma;

4. Modificar o plano de tratamento: cabe ao médico
compreender que o paciente tem autonomia de
poder modificar o plano terapéutico com base em
suas crengas religiosas e assim propor modificagoes
no rumo do tratamento. Por exemplo, apoiar técnicas
de meditagdo como uma opgéo a dor cronica, mudar
planos de tratamento quimioterdpico, buscar suporte
da comunidade.

9.3. Prevencao Primaria

Evidéncias cientificas disponiveis descrevem que niveis
elevados de espiritualidade e religiosidade estao associadas a
menores prevaléncias de tabagismo, menor consumo de alcool,
sedentarismo/atividade fisica, melhor adesao nutricional e
farmacologica nas dislipidemias, HA, obesidade e DM.365399-401

Alcool: Em um grande niimero de estudos que examinaram
as relacoes entre espiritualidade e religiosidade com o uso de
alcool, encontrou-se relacdo inversa, ou seja, indices maiores
de espiritualidade ou frequéncia a atos religiosos e menor
consumo de alcool. Segundo os mesmos autores, diversas
pesquisas tém demonstrado que individuos mais religiosos
sao fisicamente mais ativos. Ha também uma relagao positiva
entre espiritualidade e religiosidade e atividade fisica.**> Entre
estudantes universitarios brasileiros, encontrou-se maior
prevaléncia de consumo de alcool, tabagismo e ao menos uma
droga ilicita nos dltimos 30 dias entre aqueles que possuiam
uma menor frequéncia a servigos religiosos.**

Tabagismo: No estudo de coorte CARDIA foi observado
que religiosidade estava relacionada a menor risco de
aterosclerose subclinica carotidea e associagao positiva com
consumo maior de fibras, vegetais, frutas e menor de alimentos
industrializados.*0' 402

Obesidade: Tanto no estudo MESA como no estudo
CARDIA, observou-se associagao maior entre frequéncia de
envolvimento religioso e maior propensao a obesidade. 402
Comparado com aqueles que ndo participavam de
nenhuma atividade religiosa, diferentes frequéncias
de envolvimento religioso foram significativamente
mais propenso a obesidade, mesmo apés ajuste para
caracteristicas demograficas e tabagismo.

Diabetes mellitus: Em relagdo ao diabetes, apesar de
estarem mais propensos a obesidade, os pacientes com maior
religiosidade nao possuiam maior risco de serem diabéticos.
Isso pode ser explicado devido a melhor dieta ou melhor
adesao ao tratamento.**® De forma diferente, no estudo estudo
NHANES Il (Third National Health and Nutrition Examination
Survey), nao houve associagao entre diabetes e a frequéncia
a servigos religiosos.>”°

Hipertensao arterial: Em relagdo a HA, os resultados sao
contraditérios. No estudo Chicago Community Adult Health
Study, constatou-se que maiores indicadores de religiosidade
nao estavam associados a HA.*** No estudo prospectivo Black
Women’s Health Study, ap6s seguimento de 8 anos, o maior
envolvimento com espiritualidade e religiosidade empregadas
no enfrentamento de eventos estressantes esteve associado a
um risco menor de desenvolvimento de HA, principalmente
em mulheres com maior estresse.*** Estudo nacional
envolvendo comunidade com alta religiosidade, constatou
que a prevaléncia de hipertensao entre estes individuos era
menor do que a prevaléncia nacional.**

Das praticas relacionada a espiritualidade e religiosidade
e as repercussoes sobre os niveis de PA, a meditagao é
uma das intervencoes mais estudadas. Nesses estudos, a
magnitude da redugdo da PA varia significativamente. Os
estudos apresentam limitagdes metodoldgicas com vieses de
avaliagao de dados, taxas de desisténcia elevadas e populagoes
diferentes estudadas.**®

Em revisdo sistemdtica da literatura, a meditacao
transcendental reduziu a PAS em ~ 4 mmHge a PAD em ~ 2
mmHg, efeitos comparaveis a outras intervengoes sobre estilo
de vida tais como dieta para emagrecimento e exercicio.*"’”
Os mecanismos pelos quais a meditacdo reduz a PA ainda
nao foram completamente elucidados. Possivelmente, as
mudangas neurofisiolégicas em longo prazo que ocorrem com
a meditagao podem levar a alteragoes mediadas pelo sistema
nervoso auténomo na PA. O impacto da redugao do estresse
na PA continua por ser melhor definido.*%®

9.4. Prevencao Secundaria

Assim como na prevencao primdria, a prevencao secundaria
deve ser vista como abrangente e levando em consideragao
fatores psicossociais, como condigdo socioecon6mica,
depressao, ansiedade, hostilidade/raiva e personalidade tipo
D que podem agravar as DCV.? Nesse contexto, alguns desses
fatores devem ser destacados, assim como os resultados
obtidos com novas propostas de intervengao no dominio da
espiritualidade, religiosidade e areas correlatas.

Perdao: Avaliado por vdrias escalas como tendéncia e
atitude,*® o perdao determina efeitos mdltiplos, gerando
estados mais favoraveis a homeostase nos aspectos emocionais,
cognitivos, fisiolégicos, psicoldgicos e espirituais. O perdao
amplia as possibilidades de comportamento, construindo
melhores estratégias adaptativas e contrapondo-se aos
sentimentos de ansiedade, raiva e hostilidade que sao potentes
fatores de risco CV. Também reduz o estresse, a drogadigdo e a
ruminagao; melhora o suporte social, as relagoes interpessoais
e os autocuidados de satide. #9413
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Um estudo analisou o efeito do perdao sobre a isquemia
miocdrdica, isquemia esta gerada pelo estresse e aferida por
técnicas de cintilografia, sendo os pacientes randomizados
para receber ou ndo uma série de sessdes de psicoterapia para
desenvolvimento do perddo interpessoal. Apds 10 semanas
de acompanhamento, a intervencao de perdao foi capaz de
reduzir a carga de isquemia miocardica induzida pela raiva
em pacientes com DAC.*"

Gratidao: Na pratica clinica, a gratidao pode ser
avaliada por questiondrios especificos como o Cratitude
Questionnaire-6 (GQ-6),*'> permitindo a andlise das interacoes
comportamentais e desfechos fisiolégicos, fisiopatolégicos e
clinicos. Individuos com maior gratidao apresentam melhor
perfil de satde CV, a semelhanca daqueles com maiores
indices de espiritualidade e religiosidade.

Em pacientes portadores de IC assintomaticos e avaliados
por questiondrios de gratidao, depressao, sono, gratidao e
bem-estar espiritual, estes dois Gltimos correlacionaram-se
a melhor perfil inflamatério e associados a melhor humor e
qualidade de sono, menos fadiga e maior auto-eficacia.*'®
Estratégia psicolégicas que possam aumentar sentimentos
de gratidao tais como o registro regular (journaling),
pensamentos, meditagdo, correspondéncias de fatos
ou pessoas pelos quais se é grato tem sido estudadas,
demonstrando aumento do sentimento de gratidao e redugao
de marcadores inflamatérios.*'”

Depressao e Resiliéncia: A depressao é significativamente
mais comum em pacientes com DCV do que na comunidade
em geral. Essa maior prevaléncia é frequentemente
secunddria a doenga como um transtorno de adaptagao,
com sintomas desaparecendo espontaneamente na
maioria dos pacientes. Porém, aproximadamente 15%
deles desenvolvem um transtorno depressivo maior, que é
marcador de risco independente de aumento da morbidade
e mortalidade #8419

Em estudo transversal incluindo 133 pacientes com
diagnéstico de cardiopatia isquémica avaliados pela Escala
de Resiliéncia de Wagnild & Young, 81% foram classificados
como resilientes sugerindo que as doengas possam agir como
um facilitador para a presenga desse sentimento.*

2

A resiliéncia é um comportamento que melhora
sobremaneira a adesdo ao tratamento assim como a
qualidade de vida e pode ser adquirida em qualquer fase
da vida, independente da idade e do estado da doenca.
Espiritualidade e religiosidade estdo associadas a maiores
niveis de resiliéncia.*204'

Em outra série, pacientes idosos (= 65 anos) foram
significativamente mais resilientes do que os mais jovens.
Aresiliéncia correlacionou-se negativamente com a depressao
e inversamente com os sintomas afetivos, cognitivos
e somaticos da depressdo e foi responsavel por maior
variagdo nas caracteristicas afetivas da depressao do que nas
caracteristicas somaticas.*'

Em coorte com avaliagdo em longo prazo, os pacientes
foram analisados quanto a presenca de suporte social
funcional, IMC, histéria recente de depressao maior, presenca
de doenca coronariana, HA e diabetes. Apés 13 anos,
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observou-se que o suporte social foi responsavel por reduzir
a relagdo entre depressao e a ocorréncia de coronariopatia.
Especificamente, a depressao foi associada prospectivamente
com doenga coronariana entre os individuos com baixo
suporte social, mas ndo naqueles com alto suporte, sugerindo
que o suporte social pode funcionar como um fator de
resiliéncia contra o risco CV associado a depressao.**

O estudo Palliative Care in Heart Failure foi o primeiro
ensaio controlado e aleatorizado envolvendo cuidados
paliativos a demonstrar o beneficio clinico significativo da
incorporagao de intervengdes interdisciplinares no manejo de
pacientes com IC avangada. A adigao dos cuidados paliativos
melhorou a condigdo fisica, psicossocial (ansiedade/depressao)
e qualidade de vida espiritual.**

Relaxamento e meditacao: Relaxamento e meditagao
sao praticas bem estabelecidas de abordagem do binémio
mente/corpo para melhorar o estresse e seu beneficio
tem sido demonstrado em varias populagdes, incluindo
cardiopatas.>*#424426 De f4cil aprendizado e pratica, sao
técnicas de baixo custo e amplo acesso.

Em estudo observacional em portadores de coronariopatia,
analisou-se a estratégia de reabilitacao cardfaca associada
a um programa de 13 semanas utilizando técnicas de
autorrelaxamento, de bem-estar espiritual e controle de
estresse psicolégico. Houve aumentos significativos no
tempo de prética de relaxamento e nos escores de bem-
estar espiritual, além de melhora nos indices de depressao,
ansiedade, hostilidade e gravidade global. Maiores aumentos
no tempo de prética de relaxamento foram associados a bem-
estar e maior bem-estar espiritual foi associado a melhoria nos
resultados psicoldgicos.***

Pacientes portadores coronariopatia foram incluidos
em programa de meditagao transcendental ou educagao
em satide com acompanhamento médio de 5,4 anos. A
meditacao transcendental, reduziu significativamente o risco
de mortalidade, infarto do miocérdio e AVC, sendo essas
alteragbes associadas a menores niveis de PA e a fatores de
estresse psicossocial.*?®

Adicionalmente, estudo nacional aleatorizou pacientes com
IC crénica para fazerem meditagao ou ndo, demonstrando
reducdo da noradrenalina sérica e do VE/VCO, slope no teste
cardiopulmonar e melhora da qualidade de vida avaliada pelo
questiondrio Minnesota Living with Heart Failure.***

Em recente documento da American Heart Association sao
revistas varias formas de meditacdo e destacados os efeitos
prolongados observados sobre a fisiologia e a anatomia
cerebral, possivelmente responsaveis por melhor estado
fisiologico sistémico e redugao do risco CV. Com a meditagao,
constata-se melhor resposta fisiolégica ao estresse, cessagao
do tabagismo, reducdo da PA, resisténcia a insulina e SM,
fungao endotelial, isquemia miocérdica indutivel e prevengao
primaria e secundaria de DCV. Apesar de alguns dados quanto
aredugao do risco CV serem limitados, a meditagao pode ser
considerada como um complemento a redugao desse risco e
modificagao do estilo de vida.>**

Em um estudo robusto envolvendo 1.120 meditadores,
outros dominios complexos foram identificados e podem
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ser cruciais para o desenvolvimento psicoldgico e espiritual
das pessoas ao atuarem como mediadores e/ou mecanismos
responsaveis pelos efeitos da meditagao. De dificil mensuracao,
aspectos relacionais e transpessoais, misticos, fendmenos
andmalos ou extraordindrios ligados a meditagdo merecem
estudos aprofundados.*?”

Permanece em aberto a dimensao dos efeitos possiveis
a serem obtidos com cada forma de meditagao. Foi
demonstrado que a meditagdo transcendental reduz a
ansiedade, melhora o humor e foi capaz de dobrar o tempo
de tolerancia a dor aguda, quando comparada a formas
seculares de meditacao.*®

Adesao ao tratamento medicamentoso: Numa coorte
de 130 pacientes com IC observou-se adequado escore de
adesdao medicamentosa em apenas 38,5% dos pacientes.
Espiritualidade, religiosidade e crengas pessoais foram as tinicas
varidveis consistentemente associadas a adesao. Vale ressaltar que
depressao ou religiosidade ndo foram correlacionadas a adesao,
quando avaliados separadamente. Quando a espiritualidade foi
avaliada por ambos, ela estava positivamente correlacionada
a adesao, ajustado as caracteristicas demogriéficas, clinicas e a
instrumentos psicossociais.**

Reabilitacao cardiaca: Varios estudos relatam melhora no
estresse psicolégico em pacientes com doenga coronariana
que realizam reabilitacio CV. Além disso, meta-analise de
23 ECR envolvendo 3.180 pacientes com coronariopatia,
procurando avaliar o impacto da adicao de intervencoes
psicossociais ao exercicio padrao da reabilitacao, relatam
maior redugdo no sofrimento psicolégico e melhorias na
PAS e colesterol sérico.*** O alcance da reabilitagio cardiaca
pode ser ampliado por técnicas de psicologia positiva. Em
pacientes submetidos a angioplastia coronariana, essas
técnicas envolvendo explanagoes, com contatos telefénicos
e correspondéncias indutoras, redundaram em melhor
performance fisica (gasto calérico), com reducao dos eventos
médicos, em oposicao aos efeitos observados pelo estresse.*"

Em outra meta-andlise, avaliou-se a influéncia da
reabilitacdo associada a intervengdes psicossociais e/ou
educativas em 14.486 individuos com doenga coronariana
preestabelecida, com mediana de acompanhamento de
12 meses. Em geral, a reabilitagdo levou a uma reducao na
mortalidade CV e do risco de internagoes hospitalares e a
melhor qualidade de vida.***

9.5. Recomendacdes para a Pratica Clinica

A maioria dos pacientes e seus familiares, responsaveis
ou cuidadores possuem graus variados de religiosidade e
necessidades espirituais e, fato importante, esperam que
os profissionais de satide conhegam suas crengas e que elas
facam parte dos processos de tomadas de decisao, reforcando
o conceito de integralidade.

Os profissionais de satide envolvidos no atendimento devem
ter em mente que espiritualidade e religiosidade influenciam
favoravelmente a capacidade de enfrentamento da doenga,
mas o isolamento imposto pela internacao pode ser negativo na
medida em que afaste o pacientes de suas reunides ou praticas
religiosas, de lideres e de comunidades dedicadas.

Essas crengas e prdticas podem impactar e frequentemente
antagonizam as estratégias médicas propostas. Vale a pena
destacar que os profissionais também apresentam seus
préprios perfis de espiritualidade e religiosidade, influenciando
a pratica, em especial em situagdes graves, criticas ou limites.

Todo profissional deve ter ciéncia quanto a relevancia
do rastreamento envolvendo espiritualidade e aqueles
voltados para a assisténcia direta como médicos, enfermeiras
e capelao devem obter anamnese de espiritualidade e
religiosidade, vista ndo apenas como parte da identificagao
onde se pergunta pela religidao professada, mas como uma
construgao mais ampla obtida por questionarios estruturados
ou ndo, permitindo penetrar e compreender a verdadeira
identidade de espiritualidade e religiosidade de paciente
e familiares.?®7432433 A maioria dos profissionais mostra-se
sensivel a demanda do pacientes apenas quando verbalizada,
mas a visdo contemporanea é de que se faga uma busca
ativa destas informagoes e demandas pois frequentemente o
paciente ndo se sente confortavel em exterioriza-las.**?

Em uma visdo integral do ser humano, a anamnese de
espiritualidade e religiosidade deve ser lembrada em cada
interagao assistencial e por todos os profissionais da satide. 433
Naturalmente, em muitas situagao essa abordagem pode ser
pouco relevante ou de dificil obtengao, como ocorre em
grandes emergéncias, mas assume enorme relevancia em
doencas criticas, terminais, cronico-degenerativas ou em
cuidados paliativos.

Pacientes criticamente enfermos apresentam elevadas
taxas ndo apenas de dor, dispneia, anorexia e fadiga, mas
também de ansiedade, nervosismo, tristeza e depressao. Para
este perfil de pacientes, o conceito de “dor total” de Cicely
Saunders, entendida como um somatério de elementos
fisicos, psicolégicos, sociais, emocionais e espirituais deve ser
valorizado e abordado de forma sistematica e estruturada,
ainda nos primeiros dias de internagdo.***43

Abordagens centradas no paciente, com maior foco
em espiritualidade, facilitam compreender e valorizar
as motivagoes para a consulta, entender o universo do
paciente (incluindo questdes emocionais e existenciais) e
fortalecer a relagao entre profissionais e pacientes, a decisao
compartilhada e a prevengao e promocao da satde.**>#%

E fundamental que os profissionais estejam tecnicamente
preparados e o paciente concordante quanto a abordagem de
temas relacionados a espiritualidade e religiosidade para que
a interagao seja construtiva e sem conflitos. Na auséncia de
capacitagao técnica ou frente a resisténcias quanto a tematica
por parte do paciente, a historia espiritual deve ser adiada
para momento mais oportuno ou mesmo cancelada. Quando
esses alinhamentos nao ocorrem, podem surgir conflitos
graves e com desdobramentos por vezes bastante deletérios
a condugao médica.

Para evitar conflitos na relagao médico-paciente, deve-
se ter sempre em mente que esta drea é profundamente
pessoal e também intensamente emocional e por isso o
médico nao deve abordar contelidos emocionais sem
a aproximagao adequada dos aspectos espirituais e/ou
religiosos. O médico deve ter a certeza da concordancia
do paciente em abordar o tema.
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Profissionais de satide, em especial aqueles envolvidos
em cuidados de pacientes criticos, terminais ou em cuidados
paliativos estao submetidos a expressiva carga de estresse
profissional. Este trabalho envolve muito de compaixao,
entendida como uma atitude de abordar as necessidades
dos outros e ajudar aqueles em sofrimento e que pode ser
vista como uma pratica espiritual. Estratégias de treinamento
e pratica em espiritualidade e religiosidade nesse cendrio
podem contribuir para melhor senso de significado e objetivo
no trabalho, bem estar espiritual, menor fadiga e reducao
do burnout.**

As razbes para que os profissionais ndao abordem
espiritualidade e religiosidade sao diversas tais como sentir-se
incerto para iniciar discussoes espirituais, ser mal interpretado
como impondo religido, invasdao de privacidade, causar
desconforto, dificuldades com a linguagem da espiritualidade.***
Essas justificativas também foram identificadas em estudantes
de medicina brasileiros**” e representam fragilidades na
formagao e pratica médica, com desconhecimento especifico
ou inadequado dimensionamento, falta de dominio de
ferramentas especificas e treinamento.

A solugdo para essas limitagoes esta no desenvolvimento
de programas hospitalares de suporte e treinamento em
espiritualidade. Esses programas contribuem no bem-estar e
melhoria da satde, auxiliam quando nos desentendimentos
em condutas, atendem as expectativas dos pacientes,
além do fato de fazer parte de processos de acreditacao e
perspectivas de redugao de custos de internagao.**® Para o
desenvolvimento destes programas deve haver um profundo
envolvimento institucional, treinamento formal das equipes
mais diretamente ligadas a assisténcia, disponibilidade de
infraestrutura e recursos, ajustes as rotinas assistenciais e
sintonia com as diversas comunidades religiosas.

As equipes de satde, especialmente quando agindo em
cenarios onde se observa maior demanda de espiritualidade
e religiosidade, devem estar estruturados com treinamento
sistematico e clara definigdo de responsabilidades tais como
obter e registrar anamnese em prontudrio, explicitar demandas
observadas e as condutas implementadas, assim como os
desfechos observados. No contato inicial, a histéria espiritual
pode ser obtida através de perguntas abertas e breves, pelo
médico, enfermeiro ou capeldo, rastreando-se necessidades
e antecipando conflitos. Para a abordagem espiritual nao se
espera que qualquer profissional possa fazé-la, mas sim um
capelao certificado ou um profissional de cuidados espirituais
com treinamento técnico equivalente e através de normas
e conceitos estruturados para que se elabore um plano de
cuidados espirituais.*®”

Religido nunca deve ser prescrita, forcada ou mesmo
encorajada, sob o risco de se acrescentar culpa ao fardo
provocado pela doenga. Identificar o momento correto para
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abordagens relacionadas a espiritualidade e religiosidade
é importante para evitar qualquer tipo de mal-entendido,
sempre sob a regra do bom-senso. Salientamos que a
avaliagao de espiritualidade sempre é desejavel pois desta
maneira podemos buscar informagdes em todos os pacientes
independente de religiao ou religiosidade, mas a abordagem
em situagoes extremas pode levar ao estresse e até mesmo
piorar a evolugdo do paciente.**

O respeito a espiritualidade, religiosidade e as crencas
individuais é fundamental e deve compor com o plano
terapéutico, se nao for prejudicial. Se necessario e de desejo
do paciente, frente a riscos ou prejuizos ou em situagoes de
conflito, a presenca de representantes ou lideres religiosos
pode trazer conforto, equilibrio, melhor gerenciamento e
contribuir para um desejado consenso.

A abordagem de temas de espiritualidade e religiosidade
na consulta médica em uma drea como a cardiologia onde o
paciente em geral, encontra-se em uma situacao de fragilidade,
mais sensivel e estressante, aumenta a complexidade das
mdltiplas variaveis ja citadas e pode gerar alguns conflitos.
A incompreensao ou intolerancia das partes envolvidas sio
fatores preponderantes e que pode gerar conflitos de diversas
naturezas e em todas as interfaces envolvendo o paciente,
seus familiares e suas relagdes, dentro da prépria equipe
multidisciplinar e entre a equipe e o paciente. Todos esses
problemas podem ser evitados com uma boa condugao da
relacio médico-paciente que, ap6s estar consolidada, fara
com que todos as demais situagdes tenham menor influéncia.

Conflitos podem ser evitados mesmo para profissionais
nao treinados no tema, desde que sigamos algumas etapas
importantes: Realizar anamnese espiritual sem preconceitos,
mostrando profundos interesse e respeito pelo paciente,
buscando entender seu tipo de religido, crengas, e
praticas,*** promovendo as perguntas de maneira a ajudar
o paciente a clarear seus sentimentos e pensamentos sobre
a perspectiva espiritual do que estd passando ou mesmo
de seus possiveis problemas espirituais.*>> Em questoes
relativas a espiritualidade e religiosidade devemos ter em
permanente lembranca que é sempre melhor compreender
do que aconselhar.

Os conceitos envolvendo a medicina baseada em
evidéncias tem sido aplicados também no dominio da
espiritualidade, mas nem sempre as evidéncias disponiveis
sao ideais e definitivas. Nestes cendrios, deve-se utilizar
evidéncias disponiveis para melhoria desta praitica,
contribuindo também para a revisdo de antigos conceitos,
desenvolvimento de novas pesquisas e avango da ciéncia no
dominio da espiritualidade. No Quadro 9.4, o GEMCA retine
recomendagdes que podem ser (teis para o aprimoramento
da prética cardiolégica em nosso pafs.
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Quadro 9.4 - Praticas em espiritualidade e satide. Classes de recomendagao e niveis de evidéncia

Recomendagéo Classe deﬁ Nivgl d? Referéncia
recomendagéo evidéncia
Rastreamento breve de espiritualidade e religiosidade | B 388-391,429
Anamnese espiritual de pacientes com doengas cronicas ou de prognéstico reservado | B 386,387,393,429,432
aR(()e?rpa(i:;r; te;)poiar religides, crencas e rituais pessoais do paciente que ndo sejam prejudiciais | c 361,365,366, 384
Suporte por profissional capacitado aos pacientes em sofrimento ou com demandas espirituais | C 361,365,366,393
Religiosidade Organizacional associa-se a reducéo de mortalidade | B 370,371,373,375
Programa hospitalar de treinamento em espiritualidade e religiosidade lla C 365,438
Anamnese espiritual de pacientes estaveis ou ambulatoriais lla B 384,386,387
Questionarios DUREL, FICA, HOPE, ou FAITH para avaliar espiritualidade lla B 380,386,393,394
Meditag&o, técnicas de relaxamento e combate ao estresse lla B 406,424-426
Espiritualidade e religiosidade potencialmente aumentam sobrevida lla B 370,371,373,375
Técnicas de fortalecimento espiritual como perdo, gratidao e resiliéncia IIb C 412,413,417-420
Avaliar espiritualidade e religiosidade nos pacientes em situagdes agudas e instaveis 1l C 384,387,439
Prescrever oragdes, praticas religiosas ou denominagao religiosa especifica 1l C 365,381,382

10. Doencas Associadas, Fatores
Socioecondmicos e Ambientais na
Prevencao Cardiovascular

10.1. Introducao

No dltimo século, a humanidade passou por uma
transicao epidemioldgica com relagao as causas de ébito, as
doengas infectocontagiosas deixaram de ser a primeira causa
de 6bito e deram lugar as doengas cronico-degenerativas,
principalmente as DAC. Apesar de ainda serem as principais
causas de mortalidade em todo o mundo, a partir do final da
década de 1950, iniciou-se um declinio da mortalidade por
DAC nos paises industrializados. No Brasil esta queda da
mortalidade por DAC comegou a ser observada nos tltimos
anos da década de 1970, com significativa redugao destas
taxas de mortalidade, apesar de importantes diferencas
regionais.2#40:441

Nao é possivel atribuir a redugdo da mortalidade por
DAC apenas ao melhor controle dos fatores de risco
classicos CV, como diabetes, HA, obesidade, dislipidemia
e tabagismo, pois todos esses, com excegdao do tabagismo,
apresentaram aumento de prevaléncia nas tltimas décadas.
O que fez surgir novos conceitos sobre fatores de risco
ocupacionais, comportamentais e ambientais, que sao
diretamente influenciados por condigdes socioecondémicas
das populagdes e apresentam importante relagdo com as
causas de mortalidade.

Nesse capitulo descreveremos importantes condigdes
associadas com o aumento do risco CV que necessitam de
avaliacdo concomitante com os fatores de risco CV cléssicos,
quando se pretende abordar as DCV como uma complexa
relagao entre os pacientes e o contexto em que vivem.

10.2. Fatores Socioecondomicos e Risco Cardiovascular

As condigdes de satide das populagoes sao influenciadas de
forma complexa por determinantes sociais, como distribui¢ao
de renda, riqueza e educagao. Esses indicadores funcionam
como fatores de risco interdependentes para a ocorréncia
de doencas. Relacbes entre taxas de mortalidade e nivel
socioecondmico ja foram evidenciadas no Brasil e em outros
paises, demonstrando relagao inversa, ou seja, baixos niveis
socioecondmicos estao relacionados a elevadas taxas de
mortalidade. Essas relagoes entre reducoes nas taxas de
mortalidade, em especial com as mortes por doengas do
aparelho circulatério (DApC), e melhora nos indicadores
socioeconémicos apresentam elevada correlagao entre si.
Vérios estudos prospectivos demonstraram que baixo nivel
socioecondmico, definido como baixo nivel educacional,
baixa renda, um emprego de baixo status, ou viver em dreas
residenciais mais pobres, tem contribuido para o aumento de
todas as causas de morte, bem como do risco de mortalidade
por DAC.9,442—446

O baixo nivel socioeconémico, quando definido como
um fator de risco CV independente, demonstrou conferir um
risco aumentado de DAC; com RR de mortalidade entre 1,3 e
2,0.4547 Nos periodos temporais em que houve redugao nas
taxas de mortalidade por DApC foram precedidos de periodos
com melhora em indicadores socioeconémicos. No Brasil,
entre as décadas de 1930 a 1980, ocorreu grande crescimento
econdmico que, apesar da concentracao de renda,
possibilitou melhorias educacionais, sanitarias, econdmicas e
de infraestrutura, com reducdo de doencas infecciosas e de
processos inflamatérios. Em paises desenvolvidos, o declinio
da mortalidade por DAC iniciou-se pouco mais de uma
década apés o término da Segunda Guerra Mundial, que
sucedeu a grande depressao ocorrida no inicio da década
de 1930 e a pandemia de influenza de 1918. No Brasil, esse
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mesmo declinio comegou pouco mais de 40 anos apds o
inicio do perfodo de crescimento econémico. A exposicao a
agentes infecciosos e outras condicbes insalubres nos primeiros
anos de vida podem tornar os individuos mais suscetiveis ao
desenvolvimento da aterotrombogénese. E possivel também
que a redugao da exposicao as doencas infecciosas nas fases
iniciais da vida esteja relacionada com o declinio observado
na mortalidade CV dos adultos.###46:448-452

Fortes correlagdes foram demonstradas entre o indice
de Desenvolvimento Humano, a queda da mortalidade
infantil, a elevacdo do produto interno bruto (PIB) per
capita e o aumento da escolaridade; com a redugao na
mortalidade por DApC em adultos, a partir de 1980, em
alguns estados e municipios brasileiros, evidenciando que
a melhoria nos indicadores socioeconémicos precedeu a
redugao dos 6bitos CV. A grande elevagao da escolaridade
no decorrer das dGltimas décadas, que praticamente dobrou
nos Estados do Rio de Janeiro, Sao Paulo e Rio Grande
do Sul, teve grande impacto na mortalidade, estando
relacionada com a redugdo de mais de 100 ébitos por DAC
com o aumento de um ano na média de anos de estudo em
adultos. Medidas abrangentes de melhora dos indicadores
socioeconémicos devem fazer parte do paradigma para o
controle das DCV. Essas relagdes sinalizam a importancia
da melhoria das condiges de vida da populacao para se
reduzir a mortalidade CV.#42#46448449,453454 A qyaliacao de
fatores sociais em pacientes e pessoas com fatores de risco
CV é essencial como um meio para estratificar os esforgos
preventivos futuros com o perfil de risco do individuo.

As recomendagoes para os Indicadores socioecondmicos
e risco CV estao listadas na Tabela 10.1.

10.3. Fatores Ambientais e Risco Cardiovascular

A aterosclerose apresenta uma fisiopatologia complexa e
multifatorial, dependendo da integragao de diversos fatores
inerentes ao individuo, adquiridos ou ndo, com o meio no
qual ele esta inserido. O impacto de fatores ambientais sobre
a epidemiologia das DCV tem sido cada vez mais estudado
e reconhecido, principalmente pela possibilidade da adogao
de estratégias preventivas. Neste contexto, além da influéncia
de fatores socioecondmicos como renda e escolaridade, sdo
consideradas também caracteristicas do préprio habitat e
estilo de vida do individuo. Desta forma, os ambientes natural
e social sao os dois diferentes tipos que potencialmente
influenciam as DCV.#

O ambiente natural é determinado por particularidades
do local onde o individuo esta inserido como altitude e
latitude, densidade de dreas arborizadas, propriedades das

Tabela 10.1 - Indicadores socioeconémicos e risco cardiovascular

estagdes do ano, tempo de exposicao a luz solar e temperatura
atmosférica. Um estudo realizado por Massa et al.,*** na cidade
de Sao Paulo em 2010, sugeriu uma relagdo inversa entre a
densidade de areas verdes e risco CV, independentemente
da renda.**® Além disso, a letalidade CV parece ser maior nos
meses de inverno, quando em alguns locais observa-se um
aumento de até 53% na incidéncia de IAM.*7 Esse aumento
ocorre de forma semelhante em individuos jovens (< 55
anos) e idosos (> 75 anos), e pode ser consequéncia tanto
de variagoes hemodinamicas (ex.: elevagao da PA), quanto da
maior incidéncia de infecgoes respiratérias nesta época (ex.:
influenza), que sabidamente aumentam o risco de infarto.**
Entretanto, temperaturas elevadas também estao associadas
com um maior risco CV, principalmente quando a variagao
térmica é abrupta.**®

O ambiente social é relacionado principalmente as formas
artificias de moradia e convivéncia cotidiana caracteristicos
da sociedade moderna, principalmente no meio urbano.
Aglomeragdes populacionais, nivel de ruido, violéncia, acesso
a agua potavel, saneamento basico e poluigao atmosférica sao
fatores que podem limitar a promogao de satide e favorecer
o desenvolvimento de doengas infecciosas e cronicas. Nesse
contexto, a poluicdo do ar foi estabelecida como a mais
importante determinante ambiental modificavel de risco CV,
sendo constituida por uma mistura complexa de particulas e
componentes gasosos.**?

Entre tais poluentes, o material particulado (MP) é o
elemento que apresenta maior relevancia para a salde,
sendo formado por substancias cujo tamanho e tipos de
particulas variam ao longo do tempo numa mesma regiao.
As principais fontes de MP sdo emissdes de veiculos
automotores, a fragmentacao de pneus e reutilizagao na
formacao de asfalto, combustoes relacionadas a inddstria
de energia, processamento de minérios, agricultura,
atividades de construgdo e demoligao, queimadas florestais
e erupgdes vulcanicas, entre outros.*® Assim, por causa desta
complexidade relacionada a sua composigao, as particulas sao
identificadas de acordo com o seu diametro: MP grosso ou
MP, (< 10 e = 2.5 um); MP fino ou MP, (< 2,5e=0,1
um); MP ultrafino ou MP_ | (< 0,1 pm).**

As evidéncias atuais sugerem que o MP, . seja o principal
poluente associado ao aumento do risco CV, tanto para
eventos fatais quanto ndo-fatais. A justificativa central
desta relacdo consiste no aumento do estresse oxidativo
e inflamagao sistémica promovidos pelas particulas. Esses
efeitos resultam em amplificagdo dos outros fatores de risco
tradicionais ja presentes e na potencial instabilizagao de placas
coronarianas.**' Segundo a OMS, a concentragao média diaria
de MP, ; deve permanecer < 20 um/m’ e aanual < 10 um/m’.

= Classe de Nivel de I
Recomendagéo = L Referéncias
recomendagao evidéncia
Os indicadores socioecondmicos devem ser investigados na avaliagdo clinica e considerados
na abordagem do paciente para melhorar a qualidade de vida e o prognéstico das doencas do Ib B 483,484,486,488

aparelho circulatério
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A cada acréscimo de 10 um/m? na exposicao a curto prazo,
h& um aumento de 2.5, 1 e 2,1% nos riscos de admissao
ou morte por IAM, AVC e IC, respectivamente. Entretanto,
como a exposicao tende a ocorrer ao longo de vérios anos,
o efeito de promogao da aterosclerose torna-se progressivo
e acumulativo, afetando também a mortalidade CV regional.
Assim, eventos recorrentes podem acontecer mesmo com
concentragdes anuais médias de MP, . abaixo dos alvos
da OMS. Outras consequéncias possivelmente associadas
a poluicdo a curto e longo prazo sao o tromboembolismo
venoso, fibrilagdo atrial aguda, HA e a resisténcia insulinica.**

As recomendagoes para os indicadores ambientais e risco
CV podem ser vistas na Tabela 10.2.

10.4. Vacinacao no Cardiopata

Na maioria das situacoes clinicas, a vacinacao € identificada
como acao de prevencao primaria. Quando é transposta aos
cardiopatas, geralmente se trata de prevengao secunddria
para descompensagoes que agravam a DCV pré-existente.
Varias vacinas sao indicadas aos adultos, com prioridade
aos portadores das DCNT como os cardiopatas. Listaremos
aqui aquelas prescritas aos adultos cardiopatas. Ha diretriz
especifica da Sociedade Brasileira de Cardiologia com
as indicacoes e doses das vacinas indicadas as criangas e
adolescentes cardiopatas.*2

10.4.1. Prevencao das Infeccoes Respiratérias nos
Cardiopatas

Relatos histéricos sinalizaram para a relagao sazonal das
epidemias de influenza com maior mortalidade entre idosos
e pacientes com DCNT. Ensaios clinicos observacionais,
registros, estudos populacionais e meta-andlises comprovaram
os beneficios da vacinagao contra as infecgoes respiratorias
em idosos e nos portadores das DCNT, com marcada redugao

Tabela 10.2 - Indicadores ambientais e risco cardiovascular

nos desfechos de mortalidade geral, internagdes hospitalares,
taxas de infarto do miocdrdio e de AVC.*3-*! Entre as
explicagdes fisiopatolégicas sobressaem a congestao venosa
e a imunodepressao presentes nos portadores das DCNT e
que predispdem as infecgoes. Em contrapartida, as infecgoes
causam alteragoes nos fatores da coagulagao, na agregagao
plaquetaria, nas proteinas de resposta inflamatéria, no fator
de necrose tumoral e citocinas e, desta forma, podem ser
gatilhos para os eventos CV agudos. Infecgbes também atuam,
de forma cronica, com a diminuigao da forca de contracao
do cardiomidcito, inflamagao, trombose, deposicao de fibrina
e aceleragdo do processo de aterosclerose e remodelamento
cardiaco.*03468471 Apesar de todas as comprovagoes e
indicacbes consensuais em diretrizes, a taxa de vacinagao
contra as infecgdes respiratérias — Influenza e Pneumonia
pneumocdcica — sao baixas no Brasil e no mundo. #2474

As recomendagbes consensuais sao de vacinagao para todos
os cardiopatas e portadores de DCNT, independentemente
da idade e elas estao resumidas no Quadro 10.1 e Tabela
10.3. Se o paciente tiver mais de 60 anos, o paciente sera
incluido nas campanhas governamentais pela faixa etaria.
Caso tenha menos de 60 anos, encaminhar através de ficha de
referéncia ou receituario e declarar que hd indicagao clinica
para a vacinagao.

10.4.2. Quais Vacinas?

Vacina contra Influenza: No Brasil, compete ao Ministério
da Satde determinar a composigdo da vacina conforme
a prevaléncia dos tipos e cepas circulantes nas Gltimas
epidemias. E vacina inativada, trivalente ou tetravalente, esta
dltima com maior espectro de imunizagao. As indicagdes,
caracteristicas e restricoes sdo comuns as trivalentes e
tetravalentes. Deve-se vacinar anualmente na campanha
nacional, que ocorre entre abril e maio.*>#77

= Classe de Nivel de .
Recomendagao = Lo Referéncias
recomendacgéo evidéncia
Restringir a exposi¢ao a poluigéo atmosférica como uma medida né&o farmacolégica de | B 459-461
prevencao primaria e secundéria de eventos cardiovasculares
Tabela 10.3 - Indicagédo de vacinagdo nos cardiopatas
. Classe de Nivel de .
Recomendagédo = S Referéncias
recomendagéo evidéncia
Vacinar cardiopatas contra Influenza a fim de reduzir morbimortalidade | B 463-471
Vacinar cardiopatas contra Pneumococo a fim de reduzir morbimortalidade | C 475,476,478
Vacinar cardiopatas com as demais vacinas recomendadas aos adultos (Hepatite, Triplice viral,
. ) | C 475-477
Difteria e Tétano)
Vacinar clorltra‘ Febre Amarela maiores de 60 anos, com ou sem cardiopata, sob risco elevado la c 475477479
de exposigéo a doenca
Vacinar contra Febre Amarela maiores de 60 anos, com ou sem cardiopata, sob baixo risco de m c 475477479

exposicao a doenga
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Quadro 10.1 - Principais indicagdes prioritarias para vacinagao
contra influenza e vacina pneumocécica

Sistema Sindromes, doengas ou situagoes clinicas

Acidente vascular encefélico
Cardiopatias congénitas
Cardiopatia valvar

Doenga arterial coronariana (Angina pectoris, Infarto do
Cardiovascular miocardio)
Hipertenséo pulmonar

Hipertensdo arterial sistémica, se tiver lesdo em érgdo-
alvo

Insuficiéncia cardiaca e miocardiopatias
Asma
Bronquiectasia
Displasia broncopulmonar
Respiratorio
Doenga pulmonar intersticial
DPOC
Fibrose cistica
Diabetes mellitus
Endécrino
Obesidade grau 3
Cirréticos
Gastrointestinal
Hepatopatas cronicos
Doenga renal cronica (estagios 3,4 e 5)
Sindrome de Down
Outros
Transplantados de érgéos sélidos

Maiores de 60 anos de idade, mesmo se saudaveis

DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica. Fonte: Martins WA.#7

Vacina contra Pneumococo: Ha dois tipos de vacina:
conjugadas e polissacaridicas. Dentre as conjugadas ha
a “Pneumo 10" que se destina a prevengao de infecgbes
graves em criangas abaixo de 2 anos de idade; portanto fora
do escopo das DCNT, excetuando-se aqui as cardiopatias
congénitas. O outro tipo disponivel e muito utilizado
é a “Pneumo 23”. Essa vacina contém 23 sorotipos de
pneumococo e esta indicada aos maiores de 60 anos e aqueles
com condigdes clinicas de risco para pneumonia, incluindo-
se aqui os portadores das DCNT. As vacinas conjugadas tém
mostrado melhor desempenho em trabalhos clinicos, mas nem
sempre estdao disponiveis na rede publica. Encaminhar para
vacinagao ap6s a confirmacao do diagnéstico. Recomendar
reforgo em cinco anos.*>478

Outras vacinas indicadas a adolescentes e adultos com
DCNT: As demais vacinas indicadas aos adultos ndo devem
ser negligenciadas aos cardiopatas. Entre elas encontra-se a
vacina contra Hepatite B, para a qual sdo recomendadas trés
doses nos pacientes até os 49 anos de idade, na dependéncia
da situacao vacinal prévia. Para a triplice viral, indicam-se duas
doses até os 29 anos de idade e uma dose em maiores de 30
anos, com limite de idade em 49 anos. Idosos e cardiopatas
sao susceptiveis a quedas e ferimentos, portanto recomendar

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):787-891

a vacina dupla, DT (Difteria e Tétano), com reforco a cada
10 anos. 475477

Febre Amarela: Ha escassez de evidéncias acerca
da seguranga da vacinagao contra Febre Amarela em
cardiopatas e naqueles com idade superior a 60 anos. Ha
dois estudos prospectivos e um registro com sugestao de
que os efeitos adversos graves sao raros nesta faixa etaria,
porém muito mais frequentes que em jovens. Ha poucos
dados disponiveis sobre a relagdao do risco de efeitos
adversos com a presenca de DCV prévia; interacdo com
os farmacos de acao CV; tampouco com o uso de dose
fracionada de vacina atualmente adotada no Brasil. Portanto
a liberagao para a vacinagao reside, sobretudo, no risco
de exposicao a doenca, sendo recomendada em idosos e
cardiopatas desde que a probabilidade de exposicao seja
de vulto. A vacina deve ser aplicada em uma tnica dose,
sem necessidade de reforgos.475-477479

Precaucoes na vacinacdo: O uso de antiagregantes
plaquetdrios nao é impeditivo ao uso de vacinas
intramusculares, de tal modo que ndo ha necessidade de
suspensao. Para os pacientes sob anticoagulagdo com varfarina
ou com os anticoagulantes diretos, existe a possibilidade de se
fazer a vacina por via subcutdnea. Nao hé relatos de interagoes
clinicamente significativas da vacinagdo em pacientes sob
uso de anti-hipertensivos, anti-isquémicos, estatinas, fibratos,
varfarina ou digoxina. 7476460481

10.5. Doenca Arterial Periférica de Extremidades Inferiores

10.5.1. Contexto

A evolugao da placa de ateroma e sua associagdo com os
varios fatores de risco CV é amplamente descrita na literatura.
E igualmente reconhecido que o fenémeno aterosclerético
pode ocorrer em leitos vasculares distintos, sejam de maior ou
menor calibre. O termo doenca arterial periférica (DAP) tem
sido utilizado para caracterizar a doenga aterosclerética que
acomete varios leitos vasculares periféricos (nao coronarianos).
Nesse sentido, as atuais diretrizes de DAP tratam do tema
de modos distintos. Ao passo que a diretriz europeia,*®? tem
optado por analisar a DAP em diversos territérios vasculares
(i.e., carotideo, subclavio, mesentérico, renal e nas artérias
dos membros inferiores), o atual documento americano,*®
bem como a diretriz da Society for Vascular Surgery,*** tratam
exclusivamente da DAP nos membros inferiores. Essa secao
da diretriz de prevencao versard, tdo somente, sobre a DAP
de extremidades inferiores (DAPEI).

Estima-se que, globalmente, mais de 200 milhées de
pessoas apresentem estagios diversos da DAPEI, estendendo-
se desde a fase assintomética da doenca até a claudicacao
intermitente (Cl) e as fases tardias mais graves da doenga.*®
A prevaléncia aumenta com o envelhecimento, elevando-se
em mais de 10% nos pacientes entre 60 e 70 anos; e acima
dos 20% na faixa dos 80 anos. Embora a prevaléncia das
formas sintomaticas e mais graves da DAPEI seja mais elevada
em homens, um levantamento recente em 3,6 milhdes de
individuos nos EUA mostrou que mulheres podem estar
piorando as chances de desenvolver a doenga, quando
comparadas aos homens (odds ratio [OR] ajustada de 1,62;
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intervalo de confianca de 95% entre 1,60-1,64). Inversamente,
as mulheres tiveram menor propensao a estenose carotidea
ou ao aneurisma de aorta abdominal (AAA) do que os
homens.*4% Publicagdes das décadas anteriores ja advertiam
para o fato de que a presenca simultanea da DAPEI e da DAC
ou cerebrovascular é frequente, especialmente em idades mais
avancgadas. Igualmente, as caracteristicas anatomopatolégicas
e as manifestacoes clinicas da DAC em portadores de DAPEI
costumam ser mais graves, com maior ocorréncia de lesao
multiarterial dos ramos coronarianos e maior prevaléncia de
lesdo de tronco de corondria esquerda.?7:46

10.5.2. Inter-Relacao entre e os Diversos Fatores de
Risco Cardiovascular e a Doenca Arterial Periférica de
Extremidades Inferiores

Na maioria dos estudos, a proporcdo de pacientes
sintomaticos varia de 20 a 33%, dentre todos os portadores de
DAPEL. Na populagao sueca entre 60-90 anos, a prevaléncia
de DAPEI foi de 18% e de CI de 7%.*° No Brasil, um estudo
transversal multicéntrico avaliou 1.170 individuos em 72
centros urbanos. A prevaléncia da Cl foi de 9% entre aqueles
com indice tornozelo-braquial (ITB) abaixo do ponto de corte
de 0,9. Nessa andlise, mulheres com coronariopatia tiveram
4,9 vezes mais risco de DAPEL#?

Hipertensao Arterial: A hipertensdo aumenta a chance
de DAPEI de 32% até 2,2 vezes nos diversos estudos
epidemiolégicos. Ainda que o risco da hipertensao em
causar DAPEI tenha sido modesto em alguns estudos, a
elevada prevaléncia desse fator de risco entre os idosos
reforga a carga epidemioldgica da arteriopatia de membro
inferior.*® Um abrangente estudo, realizado em mais de
4,2 milhées de individuos na atengao primaria do Reino
Unido, investigou a associagao entre a hipertensao e o risco
de DAPEI. Nesse estudo, a cada aumento de 20 mmHg na
pressao sistolica de homens hipertensos entre 40-79 anos,
o risco de DAPEI aumentou em 63%. A DAPEI associou-se
com o aumento do risco de cardiopatia isquémica, DRC,
IC, aneurisma de aorta e fibrilagao atrial; contudo nao se
associou ao AVC hemorragico.*”!

O Harmonica Project, um registro finlandés de base
comunitdria, demonstrou que a prevaléncia da DAPEI
assintomdtica (sem claudicagao), através do ITB, foi de 7,3%
em 532 hipertensos comparado com 2,3% em 440 individuos
normotensos. Mediante ajustes para mdltiplas varidveis, a
hipertensao continuou a ser fator de risco independente
associado com a DAPEI, mais que triplicando a ocorréncia
de acometimento arterial dos membros inferiores (OR: 3,20).
Hipertensos com ITB alterado e fronteirigo representaram um
tergo de todos os participantes com hipertensao na faixa etaria
média de 60 = 7 anos.**?

Tabagismo: Trata-se de um fator de risco de especial
destaque na DAPEL. O ensaio prospectivo Health Professionals
Follow-up Study (HPFS) investigou 44.985 homens com
DAPEI na faixa etdria entre 40 e 75 anos com histérico de
amputacao de membro, necessidade de revascularizagao,
lesdo angiogréfica arterial > 50% de oclusao e ITB abaixo de
0,90. Os autores acompanharam o risco atribuivel de quatro

dos mais tradicionais fatores de risco, diabetes, hipertensao,
hipercolesterolemia e tabagismo, por seguimento mediano de
24,2 anos. O tabagismo atual aumentou significativamente
o risco ajustado de DAPEl em 12,89 vezes (intervalo de
confianca de 95% entre 8,59 e 19,34), em comparagao com
individuos que nunca haviam fumado. Ainda, em participantes
que interromperam o tabagismo por periodo superior a 20
anos o risco de DAPEI permaneceu 39% mais alto do que nos
que nunca haviam fumado.** O estudo chinés Guangzhou
Biobank Cohort Study (GBCS) avaliou a associagao entre a
exposicao ao tabaco de segunda mao e a ocorréncia de DAPEI
em chineses ndao fumantes. Mediante ajuste de eventuais
variaveis de confundimento, a exposicao a fumaga passiva
residencial por um perfodo igual ou superior a 25 horas/
semana associou-se significativamente a DAPEI (OR = 7,86;
p = 0,003).4%

Diabetes: A presenca do diabetes, aumenta o risco
de DAPElI em 1,9 a 4 vezes, em comparagdo aos nao
diabéticos.*®® Em nosso meio, o risco de homens diabéticos
desenvolverem DAPEI foi 6,6 vezes maior do que o dos ndo
diabéticos.** Um ensaio caso-controle em pacientes com pé
diabético investigou tlceras que evoluiram para amputagao.
Ap6s ajuste de diversas varidveis, pelo menos trés fatores
de risco amplamente conhecidos foram preditores do risco
de amputagao:

() nivel de HbATc > 8% (p = 0,002);
(i) hipertrigliceridemia (p = 0,004); e
(ili) hipertensao (p = 0,028).%%

O risco de DAPEI tende a aumentar com a duracao e
evolugao ao longo do tempo de ambos os fatores metabélicos,
o diabetes (p < 0,001) e a hipercolesterolemia (p = 0,05).>

Dislipidemia: A hipercolesterolemia eleva em 90% (p =
0,05) o risco de desenvolver DAPEI.*** A HF é uma condicdo
autossdbmica dominante associada a mutagdes no gene que
codifica os receptores das LDL ou nos genes codificadores
da apo B e da pro-proteina convertase subtilisina/kexina 9
(PCSK-9). Em estudo transversal Brasileiro, 202 pacientes
com HF heterozigética foram comparados a 524 controles
normolipidémicos. A prevaléncia de DAPEI no grupo HF
foi de 17,3 a 2,3% no grupo com perfil lipidico apropriado
(p < 0,001).4

Os fatores de risco classicos continuam tendo um papel
de relevancia quando a DAPEI progride para formas de
acometimento vascular mais graves, como a isquemia critica
de membro inferior (ICMI) ou a isquemia aguda do membro.
Tais apresentagoes da DAPEI tém prognoéstico reservado
em termos de incapacitacao e morte. O ensaio prospectivo
de base populacional Oxford Vascular Study (OXVASC), do
Reino Unido, analisou a incidéncia de desfechos isquémicos
periféricos graves em 92.728 pacientes. Em comparagao
com a populagdo controle, a ocorréncia de eventos instaveis
associou-se aos fatores de risco:

(i) hipertensao: risco ajustado de 2,75 vezes;
(ii) tabagismo: risco ajustado de 2.14;

(iii) diabetes: risco ajustado de 3,01; e

(iv) ICMI: risco ajustado de 5,96.497
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10.5.3. Resumo da Localizacao Anatémica das Lesoes
Aterosclerdticas da Doenca Arterial Periférica de
Extremidades Inferiores

O cléssico documento do TASC Il (Inter-Society Consensus
for the Management of Peripheral Arterial Disease) foi
atualizado para incluir na classificagdo anatomica da DAPEI
as lesoes do segmento infrapopliteo.*®4* A localizagao da
DAPEI, de acordo com o territério arterial acometido, foi
harmonizada pelo recente documento do PARC — Peripheral
Academic Research Consortium (Quadro 10.2).5%

10.5.4. Manejo Preventivo da Doenca Arterial Periférica de
Extremidades Inferiores

Diversos aspectos da abordagem preventiva dos fatores
de risco da DAPEI é igualmente aplicavel, tanto na forma
assintomdtica como sintomética (Cl) da doenca.*®* Os itens
enumerados abaixo e, sobretudo, o Quadro 10.3 resumem
os fatores de risco e as abordagens terapéuticas propostas
(incluindo a classe de recomendacao/nivel de evidéncia),
de acordo com as mais recentes diretrizes internacionais
de DAPEI:

(i) Interrupgdo do tabagismo esta recomendada em todos os
portadores de DAPE].#62-4%4

(i) Exercicios fisicos: Em pacientes com DAPEI claudicante, um
programa de exercicios supervisionados é recomendado
para melhora do desempenho funcional e da qualidade
de vida.*?#%% A abrangente revisio de Olin et al.,*
ressalta que a metodologia dos exercicios supervisionados,
domésticos ou de base comunitdria, tem melhorado
consideravelmente na Gltima década.”

(ii)Antiplaquetdrios: Apesar do acanhado tamanho amostral
(n = 366), o estudo CLIPS mostrou beneficio do AAS em
prevenir 52% de eventos vasculares, como IAM, AVC,
embolia pulmonar e ICMI.** A andlise do subgrupo de
DAPEI do estudo CAPRIE, que comparou clopidogrel 75
mg/dia e acido acetilsalicilico em prevengdo secundaria,
mostrou beneficio em reduzir morte CV, IAM e AVC
em 24% na DAPEI sintomética.*®*> O estudo EUCLID
comparou ticagrelor e clopidogrel em 13.885 pacientes
com DAPEI sintomatica. Nao houve diferenga significativa
entre os farmacos em prevenir morte CV, IAM e AVC.*"
A presenga de sangramento maior (TIMI escore) foi
infrequente (0,94/100-pacientes anos) e similar em pacientes
randomizados para o ticagrelor e o clopidogrel (p = 0,49).°%

(iv) Anticoagulantes: O recente estudo COMPASS avaliou o risco
cumulativo de novos desfechos um ano apés a ocorréncia de

um evento maior no membro inferior (EMMI). A incidéncia
cumulativa 1 ano ap6s EMMI de hospitalizagao subsequente
foi de 95,4%, o de amputacao de causa vascular foi de 22,9%,
o risco de morte foi de 8,7% e o de um evento CV maior
chegou a 3,8%. Nesse estudo, a rivaroxabana (inibidor seletivo
direto do fator Xa de coagulagao) na dose de 2,5mg duas vezes
ao dia associada ao AAS reduziu a incidéncia de EMMI em
43% (p = 0,01), baixou as amputagdes vasculares em 58%
(p = 0,01), restringiu as intervengdes vasculares periféricas
em 24% (p = 0,03) e diminuiu em 24% todos os desfechos
vasculares periféricos (p = 0,02), comparativamente a
monoterapia com o AAS.>%

(v) No momento, esta andlise dos pacientes com DAPEI do
estudo COMPASS ndo caracteriza recomendagao terapéutica,
porém tem sido relevante geradora de hipétese e reforgado,
preliminarmente, a importancia de investigagao adicional
sobre um possivel papel dos novos anticoagulantes orais na
prevengao de eventos vasculares na DAPEI sintomatica.

(vi) Anti-hipertensivos: Em hipertensos com DAPEI é
recomendado o controle rigoroso da PA abaixo de 140/90
mmHg com farmacos de primeira escolha.*

(vii) Farmacos inibidores do sistema renina-angiotensina,
como IECA ou BRA, quando tolerados, sdo recomendados
no controle da PA na DAPE].#32483

(viii) Hipolipemiantes: O manejo da hipercolesterolemia em
pacientes com DAPEI tem como meta manter o LDL-c abaixo
de 70 mg/dL ou té-lo reduzido em 50% se os niveis basais
estiverem entre 70-135 mg/dL.*? A prescrigao de estatinas é
amplo consenso nas diretrizes internacionais atuais.**>#5* As
estatinas reduzem o risco CV e de eventos isquémicos em
membros inferiores nos pacientes com DAPE]. #2483

(ix)O estudo FOURIER testou o evolocumab (anticorpo
monoclonal inibidor da PCSK-9) em pacientes entre 40 e
85 anos com histérico de DCV aterosclerdtica clinicamente
evidente. Nesse ensaio, 13,5% dos pacientes incluidos no
grupo evolocumab e 12,9% no placebo tinham DAPEI
sintomatica (13,2% to total de participantes).”® Na analise do
subgrupo de pacientes com DAPEI claudicante, o evolocumab
reduziu o combinado primario de desfechos em 21% (p =
0,0098).°% Informagoes adicionais sobre farmacos redutores
de colesterol na DAPEI estardo disponiveis no futuro.

(x) Controle Clicémico: O controle glicémico otimizado esta
indicado em todos os diabéticos com DAPEI, especialmente
naqueles com maior gravidade, como na isquemia critica
do membro inferior.#24834%% O objetivo é a redugao de
eventos isquémicos nas extremidades inferiores.*®

Quadro 10.2 - Localizagédo da DAPEI conforme harmonizagéo pelo PARCS®

Segmento Aorto-iliaco: aorta abdominal infrarenal; artérias iliacas comuns; artéria iliaca interna, artéria iliaca externa. Limite distal & o anel pélvico ou ligamento inguinal.

Femoropopliteo: artéria femoral comum; artéria femoral profunda; artéria femoral superficial; segmento 1 - acima da artéria poplitea do joelho, do canal de Hunter até a
borda proximal da patela; segmento 2 - da porgao proximal da patela ao centro do espaco da articulagdo do joelho; segmento 3 - abaixo da artéria poplitea do joelho, do
centro do espago da articulagao do joelho até a origem da artéria tibial anterior (limite distal).

Tibiopedal: tronco tibioperoneiro (origem da artéria tibial anterior e abaixo até a bifurcacao das artérias tibial posterior e peroneira); artérias tibial anterior, tibial posterior,

peroneira, pediosa (dorsal do pé), arco plantar arterial e artérias menores dos pés.
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Quadro 10.3 - Fatores de Risco/Conduta Terapéutica e suas Classes de Recomendagao/ Niveis de Evidéncia na DAPEI de acordo com as
mais recentes diretrizes internacionais de Doenga Arterial Periférica

Diretriz da European Society of

Fator de A . -
: . Diretriz da Society for Vascular Medicine oo -
RlscoAIMe.mejo (2015) Diretriz da AHA/ACC (2016) Cardiology (ESC) (2018)*®
terapéutico
Intervengdes preventivas abrangentes visando a
interrupcéo do tabagismo na DAPEI assintomatica, ~ Programas de interrupgdo do tabagismo na  Interrupgdo do tabagismo é recomendada em
Tabagismo na claudicagéo intermitente e apds procedimento DAPEI, incluindo farmacoterapia todos os pacientes com DAPEI
endovascular ou cirurgico aberto I-A [-B
I-A
Estatinas recomendadas para todos os
Na DAPEI com claudicag&o intermitente pacientes com DAPEI
I-A . . I-A
. Recomendada terapia otimizada com estatinas Indicadas para todos os pacientes com Em pacientes com DAPEI est4 recomendado
Estatinas ) A . DAPEI : .
para todos os pacientes com claudicacéo e apds reduzir o LDL-c abaixo de 70 mg/dL ou
’ L I-A L
procedimento endovascular ou cirtrgico aberto diminui-lo em > 50% se os valores de base
I-A estiverem entre 70-135 mg/dL
I-C

Exercicios supervisionados

I-A
Exercicios residenciais
I-B
Exercicios pos revascularizagdo do membro por
claudicagao
I-B
Seguimento no minimo anual da claudicagéo para

verificar efeito dos exercicios

I-C

Exercicios fisicos

Na claudicagéo, uso de aspirina 75-325 mg/dia
I-A
Na claudicag&o, uso de clopidogrel (75 mg/dia)
como efetiva alternativa a aspirina
II-B
Recomendada terapia otimizada com
antiplaquetarios para todos os pacientes com
claudicagao e apos procedimento endovascular ou
Antiplaquetarios C|rurg|<|:_c')Aaberto
Melhora a perviedade dos enxertos vasculares
venosos e artificiais de membro inferior
II-B
Na intervengao endovascular infrainguinal para
a claudicagéo do membro inferior, sugere-se o
uso de aspirina com clopidogrel por, pelo menos,
30 dias
I-B

Reduzem risco de perda do membro e aumentam
perviedade dos enxertos, mas dobram o risco de
sangramento comparado com antiplaquetarios
B-C
Sugere contra o uso de varfarina apenas
para reduzir risco de eventos CV ou oclusées
vasculares
I-C

Anticoagulantes

Teste de esteira pode ser de auxilio na
avaliagdo funcional na DAPEI
lla-B - . ~
- - . Exercicios supervisionados s&o
Exercicios supervisionados em pacientes .
o recomendados em pacientes com
com claudicagdo o
claudicagao
A I-A
Exercicios residenciais ou comunitarios, L L )
- Exercicios ndo supervisionados em pacientes
com técnicas de mudanga comportamental, L
" ) com claudicagéo
podem ser benéficos na melhora funcional IC

lla-A . . " s
. h . Dieta saudavel e atividade fisica sdo
Em pacientes claudicantes, exercicios )
) . ) recomendadas em pacientes com DAPEI
alternativos como a caminhada de baixa IC

intensidade e sem dor pode ser benéfica
na melhora funcional
lla-A

Em pacientes com DAPEI sintomética,

Na claudicagao, uso de aspirina ) ) o i
monoterapia com antiplaquetario esta

monoterapia (75-325 mg/dia) ou clopidogrel indicada
monoterapia (75 mg/dia) reduz IAM, AVC e 1A
morte IV Zscular Em todos os pacientes com DAPEI
Na DAPE| assintomatica. uso de revascularizada, monoterapia com
antiplaquetario é razoavel para prevenir antlplaquetarllf)cesta indicada
risco de 1AM, AC & morte vasaular Na DAPEI revascularizada infra-inguinal,
Na DAPE| assintomatica com ITB* monoterapia com antiplaquetario esta
fronteirico a utilidade do antiplaquetario é mdll_c:da
incerta para prevenir risco de IAM, AVC e .
morte vascular Em pacientes com DAPEI requerendo
Ib-B antiplaquetarios, clopidogrel pode ser

preferivel a aspirina
lIb-B
Apos intervengéo endovascular infrainguinal
com implante de stent para a claudicagéo do
membro inferior, sugere-se o uso de aspirina
+ clopidogrel por, pelo menos, 30 dias
lla-C
Apds enxerto bypass protético na DAP
infrapoplitea (abaixo do joelho), pode ser
considerado o uso de
aspirina + clopidogrel
lIb-B

A eficacia da terapia antiplaquetaria dual
(aspirina + clopidogrel) para reduzir risco
de eventos CV na DAPEI sintomética ndo
esta bem estabelecida
Ib-B
A terapia antiplaquetaria dual (aspirina +
clopidogrel) pode ser razoavel para reduzir
risco de eventos do membro inferior na
DAPEI sintomatica apds revascularizagéo
do membro
IIb-C

A utilidade dos anticoagulantes orais para
manter perviedade de enxertos vasculares
é incerta
[b-B
Anticoagulagao n&o deve ser usada para
reduzir risco de eventos CV na DAPEI
I-A

Antagonista de vitamina K pode ser
considerado apds revascularizagéo com
enxerto venoso autélogo infra-inguinal
IIb-B
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Recomendada terapia anti-hipertensiva otimizada
para todos os pacientes com claudicacéo e apos
procedimento endovascular ou cirdrgico aberto
I-A

Anti-hipertensivos

Meta de hemoglobina A1C <7,0% na claudicagéo,
caso possa ser atingida sem hipoglicemia
Diabetes, controle I-B
glicémico e Recomendado controle glicémico otimizado para
hipoglicemiantes todos os pacientes com claudicagdo e apos

Recomendada terapia anti-hipertensiva em
hipertensos para reduzir o risco de 1AM,
AVC, IC e morte CV na DAPEI
I-A
O uso de inibidores da ECA ou BRAs pode
ser efetivo para reduzir risco de eventos
CV na DAPEI
lla- A

Controle glicémico otimizado pode ser
benéfico em pacientes com isquemia
critica de extremidade inferior para reduzir
desfechos no membro

Em pacientes hipertensos com DAPEI esta
recomendado manter-se a
PA < 140/90 mmHg
[-A

O uso de inibidores da ECA ou BRAs sé&o
considerados farmacos de primeira escolha

em pacientes com DAPEI e hipertensao

lla- B

Controle glicémico rigoroso em pacientes
diabéticos com DAPEI
I-C

procedimento endovascular ou cirdrgico aberto
I-A

lla-B

AVC: acidente vascular cerebral; BRA: bloqueador de receptor da angiotensina; CV: cardiovascular; DAPEI: doenga arterial periférica de extremidade inferior; IAM:
infarto agudo do miocérdio; IC: insuficiéncia cardiaca; IECA: inibidores da enzima conversora da angiotensina; ITB*: Indice Tornozelo-Braquial.

Além da eficdcia no controle glicémico, os novos farmacos
hipoglicemiantes tém sido demandados em demonstrar
seguranga CV. No estudo EMPA-REG, o inibidor da SGLT-
2, empagliflozina, reduziu o risco de morte CV em 38%.
Uma recente subandlise desse estudo mostrou que, em
pacientes com DAPEI ao inicio do ensaio, o risco de
amputacao do membro inferior no grupo empagliflozina
nao foi significativamente diferente do placebo (HR =
0,84; intervalo de confianca de 95% entre 0,54 e 1,32).5%
Entretanto, o estudo CANVAS, com a canagliflozina, a
despeito da reducao de 14% no risco do combinado primario
de desfechos (morte CV, IAM e AVC nao fatal), mostrou a
quase duplicagdo das amputagoes, predominantemente
em nivel de artelhos ou no metatarso (6,3 [canagliflozina]
comparado com 3,4/1000 pacientes-anos [placebo]; HR =
1,97; intervalo de confianga de 95% entre 1,41 e 2,75).7
Inversamente, o recente estudo DECLARE-TIMI,*®” com a
dapagliflozina, além de mostrar redugao de morte CV ou
internagoes por IC, ndo aumentou significativamente o
risco de amputagoes (1,4% no grupo dapagliflozina versus
1,3% no placebo; p = 0,53).°*” Enquanto novas analises sao
aguardadas, é importante que pacientes em uso de inibidores
da SGLT-2 mantenham cuidado rotineiro e preventivo
com os pés, bem como hidratacao adequada. Monitorar a
DAPEI com risco de infecgdes no pé, llcera, gangrena ou
osteomielite é fundamental.

Os Fatores de Risco/Conduta Terapéutica e suas Classes de
Recomendacao/ Niveis de Evidéncia na DAPEI, de acordo com
as mais recentes diretrizes internacionais de Doenca Arterial
Periférica, estao listados no Quadro 10.3.

10.6. Doencas Autoimunes e Risco Cardiovascular

Diversas doengas autoimunes podem acometer o coragao
através de manifestagoes variadas que incluem arritmias,
pericardiopatias, miocardiopatias e coronariopatia. Em relagao
a esta Gltima complicagdo, os avangos e pesquisas no campo
da aterosclerose tém reforcado cada vez mais a participagao
do sistema imune na sua fisiopatologia. A presenca de
linfécitos e macréfagos dentro das placas de ateroma sugere
que a inflamacao seja um fator primordial na cascata de
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evolugao da doenga. Esta hipétese inclusive motivou a
realizacdo de um ensaio clinico recente que avaliou o efeito
do metotrexate em dose baixa sobre a reducdo de eventos
com CV em pacientes sem doengas autoimunes, mas com
infarto prévio. Embora neste estudo a redugdo do desfecho
primario ndo tenha sido alcangada, outros trabalhos nesta
area ainda estdo em andamento.*%

No entanto, em pacientes com doencas reumaticas o
processo inflamatério sistémico é amplificado e o resultado
pode ser a ocorréncia de aterosclerose acelerada.’® Essa
condicao talvez seja a principal explicagdo para os elevados
percentuais de morbimortalidade que estes pacientes
apresentam.”'® Além disso, o uso de certos medicamentos
imunossupressores, como corticoides, também pode contribuir
para esta piora do perfil de risco CV. Entre as doengas que
podem cursar com este caracteristica fisiopatolégica vale
destacar principalmente a AR e o lGpus eritematoso sistémico
(LES), embora outras condi¢cbes como a esclerodermia,
doengas inflamatérias intestinais, psorfase e certas vasculites
primarias como a granulomatose com poliangeite, também
sejam relevantes.>**->"

A AR estd associada a uma redugao de até 3 vezes na
sobrevida, sendo a doenga isquémica do coragao responsavel
por cerca de 40% das mortes.”'? Além disso, o risco de IAM
é cerca de 2 vezes maior do que na populagao geral, e o
prognéstico apés o evento tende a ser pior. Este cenario
comeca a ser desenvolvido no inicio da doenca e de maneira
independente de outros fatores classicamente associados
a aterosclerose. A inflamagdo vascular promovida pela
autoimunidade parece ter um papel mais importante neste
contexto. Alguns estudos populacionais inclusive sugerem
uma redugao recente da letalidade CV nestes pacientes,
talvez pela maior disponibilidade de terapias especificas
para a doenca.”"* Ainda assim, a limitagdo funcional e o
consequente sedentarismo impostos pela AR também podem
elevar a probabilidade de desenvolvimento de outros fatores
de risco, como a obesidade, HA e diabetes. Por outro lado,
vale destacar que a inflamagao sistémica dos individuos com
AR pode reduzir os niveis séricos de CT e LDL, promovendo
o que é conhecido como o “paradoxo lipidico”, pois o risco
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de eventos permanece elevado mesmo com esse perfil
metabdlico.’"*5" Apesar disso, o controle dos fatores de
risco tradicionais permanece como a principal estratégia
para a prevengao de eventos CV nestes pacientes. Assim
como a AR, o LES também se comporta como um fator
de risco independente para DCV, com uma prevaléncia
de coronariopatia de até 10% e um risco de eventos até 8
vezes acima da populagao geral. Alguns trabalhos sugerem
que o IAM pode ser a causa de morte em até 25% dos casos,
principalmente nos pacientes com mais tempo de doenga.*®
Ao mesmo tempo, a prevaléncia dos principais fatores de
risco CV como HA, diabetes, obesidade, sedentarismo e
dislipidemia também é maior nos individuos com LES. O uso
frequente de corticoides para o manejo da doenga é outra
condicao que auxilia na piora do perfil metabélico, embora
doses diarias de prednisona abaixo de 10 mg parecem
ser seguras neste aspecto, assim como os antimaldricos.”"
Apesar disso, calculadoras de risco que utilizam os fatores
tradicionais frequentemente subestimam a incidéncia de
eventos nestes pacientes. Outros marcadores associados
a aterosclerose e que sdo mais relevantes em individuos
com LES, como a osteoprotegerina e a osteopontina, sao
preditores promissores que poderiam refinar esta estimativa.
O fato da coronariopatia associada a doenca ser mais
frequentemente associada a aterosclerose do que a vasculite
corrobora esta expectativa.®'®

Como a maioria das doencas autoimunes sdo mais
comuns entre as mulheres, é essencial uma estratificacio
minuciosa do risco CV no sexo feminino na presenga destas
condigdes, apesar das limitagoes ja citadas. Mesmo assim, a
questdo fundamental é a auséncia de estudos clinicos que
demonstrem um beneficio de tratar mais agressivamente este
grupo de pacientes. Até o momento, nao existem evidéncias
de que os alvos terapéuticos de PA, glicemia, colesterol LDL,
ou qualquer outro fator de risco deveriam ser modificados
devido a presenca de uma doenca autoimune. A prevaléncia
relativamente baixa destas doengas na populagdo é o principal
fator que limita a realizagdo de estudos de boa qualidade
para responder a estas questoes. Portanto, cada caso precisa
ser individualizado, com constantes reavaliagbes ao longo
da evolugao da doenga dos potenciais riscos e beneficios do
tratamento.

As recomendacbes para as doengas autoimunes e risco CV
estao demonstradas na Tabela 10.4.

10.7. Doenca Renal Cronica

Estima-se que a prevaléncia global da DRC seja de 11-
13%,°" e no Brasil, apesar da inconsisténcia dos dados
disponiveis, estima-se que entre trés e seis milhdes de pessoas

Tabela 10.4 — Doengas autoimunes e risco cardiovascular

sejam portadoras da doenga.’"® A relagdo entre a DRC e as
DCV é complexa, dinamica e multifatorial. Além de ambas
compartilharem fatores de risco como HAS, diabetes e
idade avancada, existe maior prevaléncia de fatores de risco
tradicionais para as DCV em pacientes com DRC.*'952° Em
estudo realizado por Foley et al.,>" com mais de 15.000
pacientes, 83,6% daqueles com ritmo de filtragao glomerular
estimado (RFG-e) < 60 ml/min/1,73 m? e 100% daqueles
com RFG-e < 30 ml/min/1,73 m? apresentavam pelo menos
dois fatores de risco para as DCV.*" Ainda, a prépria perda
de fungdo renal acarreta alteragbes que podem acelerar a
DCV, como a rigidez arterial e a anemia contribuindo para
a hipertrofia ventricular esquerda, a disfuncao endotelial, a
inflamacao croénica, a deficiéncia de vitamina D, o estresse
oxidativo e a ativagao do sistema renina-angiotensina.?*->23

O resultado desta interacao se traduz no fato das DCV
representarem as principais causas de ébito em pacientes
com DRC.**" Em metandlise realizada por van der Velde
et al.,*** avaliando coortes de pacientes com HA, diabetes
ou DCV, observou-se aumento da mortalidade por todas
as causas com a reduciao do RFG-e, e taxas de 60, 45 e
15 ml/min/1,73 m? apresentaram HR de 1,03, 1,38 e
3,11, respectivamente, quando comparados aos pacientes
com RFG-e 95 ml/min/1,73 m?2.°2* Ademais, a presenca
de albumindria, mesmo quando limitrofe, também foi
associada a maior mortalidade neste mesmo estudo, e
relagbes albumina-creatinina urinéria de 10 mg/g, 30 mg/g
e 300 mg/g apresentaram HR de 1,08, 1,38 e 2,16, quando
comparadas a relagao de 5 mg/g.>*

Atualmente, a DRC*?° e a albumintria sdo considerados
preditores independentes de eventos CV>2252° e desta forma, a
prevengao CV assume papel fundamental na abordagem dos
pacientes portadores de DRC. Em linhas gerais, a avaliagao de
risco deve ser individualizada e a DRC deve ser interpretada
no contexto da avaliagao global de risco de acordo com cada
cenério clinico, sendo considerada um marcador de alto risco
CV.”*% Diante dos diversos cenarios clinicos relacionados a
DRC, merecem destaque a HAS, a dislipidemia e o uso de
antiplaquetdrios na prevencao primaria.

Em relacdo a HAS, a estratificagao de risco e o tratamento
como forma de prevencado de eventos e da perda adicional
de funcdo renal devem seguir as orientagdes publicadas
em diretriz especifica desta Sociedade.' Vale ressaltar
que neste caso, a DRC ¢é utilizada na estratificagao de
risco adicional de acordo com o RFG-e e com a relacao
albumina-creatinina urindria, e pode ser interpretada
como lesao de 6rgao alvo (RFG-e 30-60 ml/min/1,73 m?
ou relacao albumina-creatinina urinaria 30-300 mg/g) ou
como doenca estabelecida (RFG-e < 30 ml/min/1,73 m?

= Classe de Nivel de I
Recomendagéo = L Referéncias
recomendagao evidéncia
No contexto da prevengéo de eventos cardiovasculares, o beneficio da utilizagéo de alvos b C 513,514,516

terapéuticos mais rigorosos especificamente devido a presenga de doengas autoimunes, é incerto
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ou albumina-creatinina urinaria > 300 mg/g). De forma
semelhante, a abordagem da dislipidemia em pacientes com
DRC deve seguir o modelo de estratificagao e tratamento
propostos em diretriz especifica desta Sociedade.” Neste
caso, a DRC (RFG-e < 60 ml/min/1,73 m?) é considerada
como marcador de alto risco CV para fins de metas e
tratamentos propostos.”

Por fim, em relagdo ao uso de antiplaquetarios em
prevencdo primaria, as evidéncias de beneficio nao sao
robustas o suficiente para se indicar seu uso rotineiro
considerando-se apenas a DRC. Em metandlise com
mais de 50 estudos e mais de 27.000 pacientes, o uso de
AAS reduziu o risco de infarto sem, entretanto, reduzir a
mortalidade total, a mortalidade CV ou AVC, com aumento
do nGimero de sangramentos maiores e menores.*?” Assim,
o uso de antiplaquetarios deve ser avaliado de acordo com
o risco global e a tomada de decisao devera ser feita de
forma individual quando seu uso for considerado apenas
em relacdo a DRC.

As recomendagdes para a DRC e risco CV podem ser vistas
na Tabela 10.5.

10.8. Apneia Obstrutiva do Sono

Nos dltimos anos, muito vem se debatendo a respeito da
apneia obstrutiva do sono (AOS) como fator de risco CV e,
em 2018, a Sociedade Brasileira de Cardiologia publicou
um posicionamento a respeito desta condigao clinica e
suas implicagbes no risco CV.>*® AOS é caracterizada por
estreitamento ou oclusdo temporarios da via aérea superior
durante o sono,”* o que por sua vez ativa o sistema nervoso
simpatico e deflagra uma cadeia de eventos que envolve
elevacao da PA, liberagao de mediadores inflamatérios,
estresse oxidativo, disfuncao endotelial, redugao da
sensibilidade a insulina e ativagdo do SRAA.>*%30 Apesar da
curta duracao dos eventos, a exposicao repetitiva e prolongada
a perfodos de hipoventilacao e hipoxemia pode provocar
alteragoes cronicas no metabolismo e no sistema circulatério
levando a consequéncias como HAS, hipertensao pulmonar,

Tabela 10.5 - Doenga renal cronica e risco cardiovascular

arritmias, doenga coronariana, AVC, IC, diabetes, dislipidemia,
além de aumento na mortalidade CV.>%8-533

A prevaléncia da AOS aumentou nos Gltimos anos®#°% e
algumas séries reportaram indice apneia-hipopneia igual ou
superior a 5 eventos por hora em 34% dos homens e 17%
das mulheres com idade entre 30 e 70 anos.*** Em pacientes
com DCV estabelecida, a prevaléncia de AOS é maior quando
comparada a pacientes de mesma idade e sexo na populagao
geral, independente do IMC.>* Entre as DCV, destacam-se
HA, doenga coronariana, AVC e IC com fragao de ejecao
reduzida, com relatos de prevaléncia associada de AOS de
até 83%, 58%, 91% e 53%, respectivamente.>2%29

O tratamento da AOS é baseado principalmente no uso
de pressao positiva continua em vias aéreas (CPAP). Existem
evidéncias de que essa modalidade de tratamento exerce
efeitos benéficos no controle da PA,>*> porém as evidéncias
em relagdo aos desfechos rigidos como mortalidade total e
CV ndo sao tao robustas,*?**3° com dados sobre prevencao
primdria oriundos de estudos observacionais.®*"*¢ Em
recente revisao sistematica e metanélise, ndo foi observada
redugdo de eventos CV maiores incluindo morte por causa
vascular, além de morte por todas as causas.**” Vale ressaltar
que em 60% dos estudos avaliados havia documentacao
de DCV (prevencao secunddria) e, nesses casos, com 0s
pacientes em tratamento clinico otimizado, é possivel que
o tratamento com CPAP tenha pouco efeito adicional ao
tratamento vigente quando sdo avaliados os desfechos
de mortalidade total e CV,****37 apesar dos beneficios
existentes no controle da PA e na melhora dos sintomas
extra-cardfacos.**

Por fim, as estratégias de prevengao CV nos pacientes
portadores de AOS devem considerar a maior morbi-
mortalidade atribuida a esta condigao, enfatizando o
controle de outros fatores de risco associados e respeitando
as indicagbes de tratamento especifico de acordo com o

posicionamento desta Sociedade sobre a grupo 11 da AOS.>2

As recomendagdes para a apneia obstrutiva do sono (AOS)
e risco CV encontram-se demonstradas na Tabela 10.6.

= Classe de Nivel de I
Recomendagéo = s Referéncias
recomendagéo evidéncia
As medidas para prevencéo cardiovascular nos pacientes portadores de DRC devem ser
individualizadas e considerar o RFG-g, a presenga de outras doengas associadas e o risco | C 525-527
cardiovascular global
DRC: doenga renal crénica; RFG-e: ritmo de filtragdo glomerular estimado.
Tabela 10.6 — Apneia obstrutiva do sono e risco cardiovascular
= Classe de Nivel de -
Recomendagéo = sa Referéncias
recomendagéo evidéncia
As medidas para prevengao cardiovascular nos pacientes portadores de apneia obstrutiva do
sono devem ser individualizadas e considerar a presenga de outras doengas associadas, o risco | C 528,530,537

cardiovascular global e as indicagdes de tratamento da prépria doenga
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10.9. Disfuncao Erétil

A disfuncao erétil (DE) é a incapacidade recorrente de
obter e manter uma eregao que permita atividade sexual
satisfatéria. A DE ndo constitui uma doenca, mas sim, uma
manifestacao sintomatoldgica de patologias isoladas ou
associadas.”*® Apresenta prevaléncia pouco acima de 50%
nos homens acima de 40 anos de idade nos EUA e no Brasil
estudos demonstraram prevaléncia entre 43 e 46% na mesma
faixa etaria.>3%>*!

As causas de DE podem ser classificadas como de
etiologia psicolégica, organica ou ainda uma combinacao
de ambas. Entre os fatores organicos, encontram-se causas
vasculares, endécrinas, neurolégicas, relacionadas a drogas
e a intervengoes urolégicas. A etiologia vascular é a mais
comum das causas de DE. A doencga traumatica arterial, a
aterosclerose e a HAS estdo entre as principais causas de DE
vascular. Aumentando a prevaléncia nos pacientes com HAS
e/ou diabetes e também com o envelhecimento, podendo
atingir prevaléncia superior a 68% nestas populagoes e
também estar relacionada a terapia com farmacos de agao
CV que contribuem para a ocorréncia da DE.>#*%#

A DE é atualmente reconhecida como sendo de etiologia
vascular na maioria dos homens, com a disfun¢ao endotelial
como o denominador comum. A DE precede frequentemente
a DCV e esté frequentemente presente em homens com DCV
conhecida, levando ao conceito de que um homem com
DE e sem sintomas CV é um paciente com DCV até prova
em contrdrio, e um homem com DCV conhecida deve ser
rotineiramente questionado sobre sua DE. A DE também tem
um impacto negativo significativo no paciente e no parceiro
(problema de um homem, mas preocupagao de um casal),
enfatizando assim a necessidade de abordar o DE o mais
precoce possivel.?#

Uma Metandlise de 20 estudos de coorte prospectivos
envolvendo 36.744 participantes sugeriu que a DE aumenta
significativamente o risco de doenga isquémica do coragao,
AVC e todas as causas de mortalidade e concluiu que poderia
ter um papel aditivo na quantificagao do risco CV com base
nos tradicionais fatores de risco.**® Outro estudo de base
populacional realizado com 95.038 homens com idade
maior ou igual a 45 anos demonstrou que o risco de DCV se
relaciona com a severidade da DE em homens sem e com
DCV estabelecida, com RR respectivamente de 1,6 e 1,7 para
desenvolvimento de doenga isquémica do coragao.**” Todos os
homens com DE devem ser considerados potenciais candidatos
a prevengao primdria, ser submetidos a estratificagao do risco
CV e tratados conforme a sua estimativa de risco.

As recomendagbes para as Doengas autoimunes e risco
CV estao listadas na Tabela 10.7.

Tabela 10.7 — Doengas autoimunes e risco cardiovascular

10.10. Prevencao da Cardiopatia Reumatica

A cardiopatia reumatica (CR) é a consequéncia cardiaca
da febre reumatica aguda (FRA), doenca inflamatéria
causada pela faringite estreptocécica. Sua prevaléncia esta
intimamente relacionada a condicoes sanitarias desfavoraveis,
aglomeragoes e acesso inadequado aos sistemas de satde.**
Ao longo das dltimas décadas observou-se uma redugdo
significativa da prevaléncia e da mortalidade por CR no mundo
(com reducao da mortalidade global padronizada de 47,8%
de 1990 a 2015), marcadamente em paises desenvolvidos,
até mesmo com a quase erradicagdo em algumas regioes.
No entanto, a carga de doenga continua elevada em paises
subdesenvolvidos e mesmo em regides pobres de paises
desenvolvidos.>*® Em 2015, as maiores taxas de mortalidade
padronizada por idade e prevaléncia de CR foram observadas
na Oceania, Sul da Asia e Africa Subsaariana central, mas
existe claramente uma subestimacdo dos dados do Brasil e
da América Latina, em parte por escassez de dados primarios.
Estima-se que em 2015 houve 33,4 milhdes de casos e
aproximadamente 10,5 milhdes de anos de vida ajustados por
incapacidade (DALY) atribuiveis a CR em todo o mundo.**

O principal determinante da FRA é a reconhecidamente
a infecgdo repetida por estreptococos beta-hemoliticos
do grupo A (GAS), e algumas teorias tentam explicar a
fisiopatologia envolvida na susceptibilidade ao dano, que
acomete apenas 6% dos individuos expostos a GAS: a)
uma semelhanga antigénica entre estruturas do agente
(protefna M de superficie e o epitopo GlcNAc) e moléculas
nos tecidos do hospedeiro, desencadeando uma resposta
imune exagerada, e b) geracdao de um “neo-antigeno”
através do contato entre o GAS e a matriz de colageno
subendotelial, com consequente ligacao entre as proteinas
M e a regido CB3 do colageno tipo IV, induzindo uma
resposta autoimune contra o colageno.**

Desta forma, a prevencao primdria da FRA requer pronta
identificagdo e instituicao de terapia adequada para a faringite
por GAS. Na selegao de um regime de tratamento, devem ser
levados em consideragao a eficacia bacteriolégica e clinica,
a facilidade de adesao ao regime recomendado (ou seja:
frequéncia de dosagem, duragao da terapia e aceitabilidade),
custo, espectro de atividade do agente selecionado e
potenciais efeitos adversos. Neste contexto, a penicilina G
benzatina intramuscular, a penicilina V potdssica oral e a
amoxicilina oral sdo os agentes antimicrobianos recomendados
para o tratamento da faringite por GAS em pessoas sem alergia
a penicilina (Tabela 10.8). A resisténcia do GAS a penicilina
nunca foi documentada, e a penicilina potencialmente previne
ataques primarios de FRA mesmo quando iniciada nove dias
ap6s o inicio da infecgao.?50%%!

Recomendagao

Nivel de
evidéncia

Classe de

= Referéncias
recomendagao

Todos os homens com disfunc&o erétil devem ser submetidos a estratificagdo do risco
cardiovascular e tratados conforme estimativa de risco observada

lla C 9,546,547
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Tabela 10.8 - Esquemas de profilaxia primaria e secundaria para febre reumatica aguda e cardiopatia reumatica

= Classe de Nivel de I
Recomendagéo x L Referéncias
recomendagéo evidéncia
Profilaxia primaria:
Penicilinas:
Amoxicilina
50 mg/kg (méximo, 1 g) VO 1x/dia por 10 dias
Penicilina G Benzatina
Pacientes de até 27 kg: 600.000 Ul IM em dose Unica; pacientes com > 27 kg: 1.200.000 Ul IM | B 549 550
em dose Unica '
Penicilina V potassica
Pacientes de até 27 kg: 250 mg VO, ou 3x/dia por 10 dias; pacientes com > 27 kg: 500 mg VO
2 ou 3x/dia por 10 dias
Alérgicos a Penicilina:
Cefalosporinas de baixo espectro (Cefalexina, Cefadroxil) 1B B
Variavel
Azitromicina lla B
12 m_g/kg {n]axmo, 500 mg) VO 1x/dia por 10 dias 549,550
Claritromicina lla B
15 mg/kg VO por dia, dividido em 2 doses (maximo, 250 mg 2x/dia), por 10 dias
Clindamicina lla B
20 mg/kg VO/dia (méaximo, 1,8 g por dia), dividido em 3 doses, por 10 dias
Profilaxia secundaria:
Penicilina G Benzatina 1 A
Pacientes de até 27 Kg: 600.000 Ul IM a cada 3 a 4 semanas t; pacientes com > 27 kg:
1.200.000 Ul IM a cada 3 a 4 semanas t
Penicilina V potassica 1 B
250 mg VO 2x/dia 549,550
Sulfadiazina 1 B
Pacientes de até 27 kg: 0,5 g VO 1x/dia; pacientes com > 27 kg: 1 g VO 1x/dia.
Macrolideo or azalideo (para pacientes alérgicos a penicilina e sulfadiazina)t 1 C
Variavel

IM: intramuscular; UI: unidades internacionais; VO: via oral. 1 Administracdo a cada 3 semanas é recomendada em certas situagées de alto risco. 3 Os antibiticos
macrolideos ndo devem ser prescritos para pacientes em uso de outros medicamentos que inibem o citocromo P450 3A, como antifingicos azolicos, os inibidores

de protease do virus da imunodeficiéncia humana e alguns inibidores seletivos da recaptagéo da serotonina.

O longo periodo assintomatico da CR e a possibilidade de
intervengdes precoces ainda na fase subclinica, levaram, nas
dltimas décadas, ao incremento do papel da ecocardiografia
no manejo da doenga, com o desenvolvimento de estudos
de rastreamento populacional e a publicagao da revisao 2015
dos critérios diagndsticos de Jones.**> Além da incorporagao
da cardite subclinica detetada a ecocardiografia, passou-se a
estratificar os pacientes de acordo com o risco populacional
para CR,**>%>* com diferentes critérios para regides endémicas
e nao-endémicas (Quadro 10.4).

Uma vez diagnosticada a FRA, as estratégias de prevengao
devem ter como foco a prevencdo de recorréncias, que
estdo associadas a agravamento ou desenvolvimento da CR.
Uma infecgdo por GAS ndo precisa ser necessariamente
sintomdtica para desencadear uma recorréncia, e a FRA pode
recorrer mesmo quando uma infecgao sintomatica é tratada
de maneira ideal. Portanto, a prevencao requer profilaxia
antimicrobiana continua, ao invés do simples reconhecimento
e tratamento de episédios agudos de faringite.>* Sendo assim,
recomenda-se profilaxia continua em pacientes com histéria
bem documentada de FRA e naqueles com evidéncia de CR.
A profilaxia deve ser iniciada assim que a FRA ou a CR forem
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diagnosticadas. Visando a erradicagao do GAS na orofaringe,
deve ser administrado um ciclo completo de penicilina a
doentes com FRA, mesmo para aqueles com cultura de
orofaringe negativa.>#:>50.551

Pacientes com diagnéstico de cardite reumatica, com ou
sem doenca valvular, apresentam alto risco de recorréncia e
presumivelmente risco progressivo de envolvimento cardiaco
mais grave a cada epis6dio.>>> Estes pacientes devem receber
profilaxia antibiética a longo prazo até a idade adulta e, em
casos selecionados, por toda a vida. Pacientes com doenca
valvular persistente devem receber profilaxia por 10 anos ap6s
o Ultimo episédio de FRA ou até os 40 anos de idade, o que
for mais longo. A gravidade da doenca valvular e o potencial
de exposicao ao GAS no dia a dia devem ser determinados,
e a profilaxia vitalicia deve ser considerada naqueles de alto
risco (ex.: contato permanente com criangas em escolas e
creches, assisténcia a pacientes institucionalizados, trabalho
em unidades de sadde etc.).****' Em regi6es nao-endémicas,
a administragao de penicilina G benzatina a cada 4 semanas é
o regime recomendado para profilaxia secundaria na maioria
das situagbes. Em populagoes de maior risco, a administragao
a cada 3 semanas é justificada porque os niveis séricos de



Atualizacao da Diretriz de Prevencao Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia - 2019

Atualizacao

Quadro 10.4 - Sumario dos critérios de Jones para febre reumatica aguda (revisdo 2015), com destaque para as principais modificagdes em

relagéo a revisdo de 1992

Critérios de Jones revisados para o diagndstico de FRA®

Populagéo de baixo risco:
Risco de FRA:

Incidéncia de FRA < 2 por 100 000 criangas em idade escolar ou
prevaléncia em todas as idades < 1 per 1000 por ano

Populagéo de risco moderado a alto:
Criangas n&o incluidas em populagdes de baixo risco

Critérios maiores:

Cardite Clinica e/ou subclinica*
Artrite Poliartrite
Coréia

Eritema marginado
Nédulos subcutaneos

Clinica e/ou subclinica*
Monoartrite, poliartrite e/ou poliartralgia
Coréia
Eritema marginado
Nédulos subcutaneos

Critérios menores:

Cardltg Intervalo PR prolongadot
Artralgia . )
Poliartralgia
Febre o
Marcadores 2385°C
h . Pico de VHS =60 mm em 1 h e/ou PCR = 3.0 mg/dL
inflamatérios

Intervalo PR prolongado®
Monoartralgia
>38°C
Pico de VHS =30 mm em 1 h e/ou PCR = 3.0 mg/dL

FRA: febre reumatica aguda; PCR: proteina C reativa; VHS: velocidade de hemossedimentaggo. ModificagGes em relagéo a revisao de 1992 estéo destacadas
em negrito. * Cardite subclinica: vista apenas a ecocardiografia, sem achados auscultatorios. 1 Considerando variabilidade por idade e apenas se cardite NAO for

contada como critério maior.

antimicrobianos podem chegar a valores inferiores aos niveis de
protegao antes de 4 semanas ap6s a dose inicial (Tabela 10.9).

Em relagdo ao rastreamento ecocardiografico, estudos em
populagdes de alto risco demonstraram que sua acurdcia é
indiscutivelmente maior do que a ausculta para a deteccao de
CR subclinica,®* e sua aplicagdo a nivel de pesquisa cresceu
exponencialmente na Gltima década. A partir de programas
de rastreamento envolvendo mais de 100.000 pacientes, em
2012 a World Heart Federation (WHF) publicou o primeiro
consenso baseado em evidéncias padronizando os critérios
para o diagnéstico ecocardiogrdfico da CR (borderline e
definitiva).>*> Definiu-se entdo os conceitos de CR subclinica
(achados ecocardiogréficos sem alteragbes ao exame clinico) e
latente (um espectro mais amplo, englobando CR presente ao
ecocardiograma, sem histéria prévia conhecida de FR ou CR).>°

A estratégia de rastreamento ecocardiogréfico populacional
ja foi testada no Brasil, e sua implementagdo mostrou-se
factivel em escolas — sobretudo da rede puiblica em regides
com baixos indices socioeconémicos — e na atengao primaria,
com suporte diagnéstico por telemedicina.>*%%” Além disso,
a aquisicdo de imagens por nao-médicos utilizando-se o

protocolo simplificado da WHF foi efetiva, inclusive para
a identificacdo basica de alteragoes relacionadas a CR.>*®
Observou-se uma elevada prevaléncia de CR subclinica em
regioes de baixa renda, da ordem de 4,5% (4,0% borderline
e 0,5% definitiva).>*557

Entretanto, apesar das varias coortes envolvendo
estes pacientes, o significado clinico e a implicacao
prognoéstica destes achados nao é bem estabelecida até
entdo. Recentemente um escore derivado de grandes
estudos populacionais no Brasil e em Uganda foi proposto
com o objetivo de estratificar os pacientes de acordo com
o risco de progressao da CR, a partir de pesos atribuidos as
varidveis ecocardiograficas que constituem os critérios da
WHF%* No entanto, ja se demonstrou também que dar a uma
crianga um diagnéstico de CR latente pode potencialmente
piorar sua qualidade de vida e criar estigmas,**® o que gera
importantes ddvidas quanto a relagdo risco-beneficio de
grandes programas de rastreamento. Por estas razdes, nao
existe indicagao para o uso do rastreamento ecocardiografico
fora do campo da pesquisa até que mais estudos sobre seu
impacto na progressao da doenga sejam concluidos.

Tabela 10.9 - Duragéo dos esquemas de profilaxia secundaria para febre reumatica aguda e cardiopatia reumatica

Tipo Duragéo ap6s o ultimo episodio Classe  Nivel de evidéncia  Referéncia
FRA com cardite e doenca cardiaca residual (doenca 10 anos ou até 40 anos de idade (o que for mais longo);

) N . e | C 549,550
valvar persistente) profilaxia por toda a vida pode ser necessaria.
FRAPom cardite, mas sem doenga cardiaca residual 10 anos ou até 21 anos de idade (o que for mais longo) | C 549,550
(auséncia de doenga valvar persistente)?
FRA sem cardite 5 anos ou até 21 anos de idade (o que for mais longo) | C 549,550

FRA: febre reumética aguda. 1 Evidéncia clinica ou ecocardiografica.
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11. Infancia e Adolescéncia

11.1. Introducao

A infancia e a adolescéncia sao as fases de maior
potencialidade para a prevencao da aterosclerose. De fato, ha
evidéncias robustas, baseadas em anélises de aortas e artérias
coronarias, que a aterosclerose inicia-se ja na idade fetal. Por
outro lado, estudos mais recentes mostram que pode haver
a regressao da aterosclerose em criangas mais facilmente
que nos adultos, pois suas lesdes sao menos complexas
e fixas. Os fatores de risco CV respeitam o fendbmeno de
trilha, isto é, uma crianga que apresenta algum fator de risco
terd, provavelmente, o mesmo fator na idade adulta, com a
intensidade semelhante. Aliado ao fato de que os habitos em
satde sao formados na infincia e na adolescéncia, é evidente a
necessidade e possibilidade de prevenir a aterosclerose desde
a mais tenra idade.*®' Por isso, apresentaremos estratégias de
controle dos principais habitos e fatores de risco, passiveis de
controle nesta faixa etaria (Grau de Recomendacao lla; nivel
de evidéncia B).

11.2. Nutricao na Infancia e Adolescéncia

A nutricao é a base da promocao de satide na infancia e
na adolescéncia. Além disto, o héabito alimentar é formado
principalmente até os 7 anos de idade, reforcando a
importancia da educacao alimentar desde a mais tenra idade.
Estudos populacionais revelam que quase a totalidade das
criangas ingerem maiores quantidades de gordura de ma
qualidade e de aglcar de adigdo ou menores quantidades
de fibras que o preconizado para a idade. Recomenda-
se, para um bom crescimento e desenvolvimento infantil,
visando a prevencao da aterosclerose desde a infancia, os
seguintes principios:>**°¢* (Grau de Recomendagao lla; nivel
de evidéncia C.)

1. Leite materno exclusivo até 6 meses, e com introdugao de
outros alimentos até 2 anos de idade.

2. Ingestao de alimentos frescos e integrais desde a sua
introdugao, a partir de 6 meses de idade, desde alimentos
pastosos até a ingestao da dieta da familia, que deve ser a
mais saudavel possivel.

3. Ingestao calérica adequada a idade, levando em
consideragdo sua taxa metabélica basal, assim como
necessidades de crescimento e exercicio fisico, exceto
em criangas com condigoes especiais, ou crescimento e
composicao corporal inadequados.

4. Oferecer a crianca alimentacido a mais variada e colorida
possivel, respeitando a proporcionalidade entre proteinas
(10 a 20% do volume calérico total diario), gorduras (30
a 40%) e carboidratos (30 a 50%) de cada idade, desde
que nao haja algum agravo ou fator de risco que precise
modificar estas proporgoes.

5. Estimular a ingestdao de frutas, legumes e verduras
diariamente, oferecido este tipo de alimento em todas as
refeigdes. A crianga deve ingerir o equivalente a sua idade
+ 5, em gramas de fibras.

6. Evitar aglcar (idealmente menos de 5% do total de
calorias diarias), café, enlatados, frituras, refrigerantes,
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balas, salgadinhos e outras guloseimas durante todo
o desenvolvimento, devendo esses alimentos serem
proscritos nos lactentes. Substituir, sempre que possivel, os
alimentos processados e ultraprocessados por alimentos in
natura ou minimamente processados, independentemente
de faixa etaria e de composigao corporal.

7. Utilizar o sal com moderacao. O alimento infantil precisa
ter um sabor menos condimentado e salgado que o do
adulto; 1,2 a 1,5 g/dia de sal para as criancas até a idade
pré-escolar e até 2 g/dia nos escolares e adolescentes.

8. Associar protefnas de origem animal e vegetal, ingerindo
pelo menos 5 vezes por semana um cereal integral
associado a uma leguminosa, na proporcao de 3:1.
As proteinas animais devem ser de origens variadas,
estimulando o consumo de pescados.

9. Ingestao frequente de dgua durante todo o dia, com a
limitagdo do consumo de sucos, mesmo que naturais e sem
acucar de adicao: idealmente, s6 fornecer sucos a partir de
1 ano de idade, e no maximo 120 mL, 180 mL e 240 mL
para lactentes, pré-escolares e escolares, respectivamente.

10. Oferecer gorduras de alto valor nutritivo, como frutos
secos (castanhas, améndoas, nozes, entre outras) e 6leos
de origem vegetal, desde que de forma segura (evitar os
frutos secos in natura em menores de 3 anos pelo risco de
aspiragao) e na quantidade adequada para a idade. Evitar
ao maximo a ingestao de gorduras trans.

Para criancas com dislipidemias, deve-se limitar sua
ingestdo de gorduras a cerca de 25-30% de suas calorias totais
diarias, mantendo uma proporgao de < 7 a 10% de gorduras
saturadas e 20% de gorduras mono e poli-insaturadas,
semelhante a recomendacdo nos adultos. Deve-se evitar
aclcar de adicao e estimular a ingestdao de 6mega-3, na forma
de pescados ricos destes dcidos graxos, idealmente 2 ou 3
vezes por semana. Recomenda-se o acompanhamento de
nutricionista ou nutrélogo, pelo risco de desnutri¢ao e prejuizo
do crescimento e desenvolvimento®® (Grau de Recomendagao
Ila, Nivel de Evidéncia A).

Para criancas com HAS, deve-se utilizar a dieta DASH,
como nos adultos, aumentando a proporgao de alimentos
in natura, principalmente frutas, verduras e legumes, além
da reducdo de sal**® (Grau de Recomendacao lla, Nivel de
Evidéncia B).

O controle do ambiente alimentar é de extrema
importancia na infancia e na adolescéncia, especialmente
o ambiente escolar, que deve ser protegido por politicas
publicas que estimulem a oferta de alimentos com alto valor
nutritivo e restrinjam os alimentos ultraprocessados, de alta
densidade calérica ou quantidade de agtcar de adicao, assim
como com gorduras trans®®” (Grau de Recomendagao |, Nivel
de Evidéncia C).

11.3. Atividade Fisica na Infancia e na Adolescéncia

A atividade fisica é considerada como um fator protetor
independente na prevencao primaria da DAC desde a
infancia, por seu efeito na modulagdo dos fatores de
risco tradicionais e na promogao da normalidade da
funcdo endotelial. Maiores niveis de atividade fisica estao
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associados a melhores satide 6ssea, estado nutricional, satde
cardiometabdlica, funcao cognitiva e redugao do risco de
depressao.>®® Programas de intervengao para aumentar
o nivel de atividade fisica em criancas estdo associados a
melhoras dos niveis de PA e perfil lipidico.*®

A atividade fisica é considerada como qualquer movimento
corporal que resulta em gasto energético. O exercicio fisico
consiste de atividade fisica planejada, estruturada e repetitiva.

No Brasil, a prevaléncia de inatividade fisica foi avaliada
em uma amostra de 74.589 adolescentes no estudo Estudo
de Riscos Cardiovasculares em Adolescentes (ERICA).
A prevaléncia de inatividade fisica no lazer chegou a 54,3%,
sendo especialmente preocupante em adolescentes do sexo
feminino (70,7%). Mais de um quarto dos adolescentes referiu
nao praticar nenhuma atividade fisica no lazer.””°

A discussao sobre a atividade fisica na infancia tem dois
aspectos importantes para a prevengao CV. O primeiro reside
no fenémeno de trilha ja descrito, destacando a importancia
do estabelecimento de habitos saudaveis em uma época em
que a crianga estd em formagao, muito mais facil de intervir
do que apés a cristalizagdo do sedentarismo e de excesso de
tempo de tela (mais de 2 horas/dia). O segundo aspecto é o
actimulo de fatores de risco ou protegao ao longo do curso
da vida, o que pode determinar diferentes niveis de risco ao
longo de muitos anos de exposigao.

Em consonancia com esses conceitos, a American Heart
Association publicou em 2016 o documento Cardiovascular
Health Promotion in Children: Challenges and Opportunities
for 2020 and Beyond A Scientific Statement From the American
Heart Association, afirmando que a manutencao da satide CV
ideal desde o nascimento até a idade adulta jovem é critica
para que se atinja o objetivo de reduzir as doengas DCV na
vida adulta.””

O nivel de atividade fisica considerado ideal para
criancas e adolescentes de 6 a 17 anos é o de 60 minutos
ou mais por dia de atividade aerébica, de intensa a vigorosa.
O documento recomenda também a realizacdo de atividade
de forca muscular e muscle-strengthening and bone-loading,
pelo menos trés vezes por semana.(Grau de recomendagéo
Ila, Nivel de Evidéncia B).>08571

As criangas pré-escolares (de 3 a 5 anos) devem permanecer
ativas ao longo do dia, para estimular o crescimento, o
desenvolvimento e adquirir um repertério de capacidades
motoras. Os cuidadores devem procurar atingir um total de
pelo menos 3 horas ativas por dia, diversificando intensidades
de leves a vigorosas.(Grau de recomendagao lla, Nivel de
Evidéncia B).

Apesar de ndo haver consenso sobre a quantidade de
atividade ou exercicio fisico necessario para o tratamento
de fatores de risco CV como dislipidemia, hipertensao ou
obesidade na infancia, sabe-se que nestes pacientes, mesmo
sem o controle efetivo do seu risco CV, a atividade fisica é um
dos pilares mais importantes na prevengao da aterosclerose,
com melhora de sua fungao endotelial e mesmo regressao de
espessamento médio-intimal, marcadores de aterosclerose

! Exercicios de fortalecimento muscular e de impacto, que favorecem a
mineralizacao dssea.

subclinica.’”"57? (Grau de Recomendacao lla, Nivel de
Evidéncia B).

As evidéncias atuais para adultos demonstram que o
volume total de atividade é mais importante do que a duragao
de cada sessao individual.””?

As recomendagoes para todas as faixas etarias enfatizam o
aumento da atividade fisica global (movimentar-se mais) e a
reducao das atividades sedentdrias (evitando longos periodos
em posicao sentada) sempre que possivel. Para criangas, isso
significa estimular brincadeiras ao ar livre sempre que possivel,
atividades com diferentes niveis de intensidade, como passear
com o cachorro, guardar os brinquedos, caminhar até a
escola, entre outras. Também significa, do ponto de vista das
politicas publicas, garantir espagos seguros para as criangas
e adolescentes praticarem esportes ou se movimentarem,
um tracado urbano que estimule o deslocamento a pé ou
em bicicletas, e a estrutura e disponibilidade de professores
de Educagao Fisica qualificados em escolas e outros locais
comunitarios, como parques e ginasios*®>*”* (Grau de
Recomendacao I, Nivel de Evidéncia C).

11.4. Tabagismo na Infancia e na Adolescéncia

Cercade 18,5% dos adolescentes brasileiros ja experimentaram
fumar cigarros. O fumo j& aumenta o risco CV na infancia,
mesmo quando é passivo:? baixo peso ao nascer, maior risco
de obesidade na infancia; também determina disfungao
endotelial, j& na infancia, além de todos os riscos pulmonares
neuroldgicos.’*57> A infancia é a fase mais importante da
prevencao do tabagismo, pois cerca de 90% das pessoas
iniciam seu uso até os 18 anos. Além disto, é uma fase de maior
potencial na cessagao do tabagismo dos pais, pois podem mudar
seus hdbitos se for demonstrado os efeitos maléficos do fumo
passivo aos seus filhos. Esta intervencao deve ocorrer em diversos
ambientes, sendo 2 passiveis de intervencao direta do médico:*7¢
(Grau de Recomendacao |, Nivel de Evidéncia C.)

No consultério pediatrico:

1. Pergunte sobre a exposicao passiva da crianga ao fumo,
como rotina na puericultura e nas consultas por doengas
possivelmente relacionadas ao tabagismo. Pergunte sobre
o tabagismo de cuidadores e em ambientes, cigarros
eletronico e o uso de maconha.

2. Inclua a prevengdo do tabagismo na sua agenda de
puericultura. Esclarecimento sobre os maleficios do
cigarro nas consultas a partir dos 5 anos de idade. Aos
adolescentes, falar sobre efeitos na aparéncia, performance
esportiva e gastos. Discutir cigarro eletrdnico.

3. Recomende tratamento de cuidadores dependentes.
Encaminhe a servigos especializados para a cessagdo
do fumo.

4. Ofereca ou encaminhe para tratamento adolescentes
usudrios que queiram parar de fumar. Adolescentes
usudrios moderados ou severos podem se beneficiar de
tratamento medicamentoso. O seguimento periédico deve
ocorrer pela alta chance de recidiva.

2 Fumo passivo: inalagao da fumaca do cigarro, utilizado por outras pes-
soas no mesmo ambiente. Estima-se que, quando num mesmo ambien-
te fechado, possa haver a inalagao de até 50% da fumaga produzida.
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5. Avalie de perto o risco de sintomas psiquidtricos durante o
tratamento. A ideagdo suicida e o suicidio podem ocorrer,
o que deve ser monitorado e tratado.

6. Nao recomende o uso de cigarros eletronicos. Os maleficios
sao semelhantes.

7. Se o fumo passivo ndo puder ser eliminado, acorde
medidas que minimizem a exposigdo.

Nas escolas médicas:

Em todos os niveis de ensino-aprendizagem e para todos
os profissionais da satde, deve haver treinamento sobre
cessagao de tabagismo. A prevengdo do tabagismo ativo
e passivo, além das formas de intervencao na cessagao do
tabagismo deve fazer parte do curriculo de programas de
residéncia de pediatria e medicina de familia, pela grande
importdncia do abuso na satide da populagao em geral (Grau
de Recomendacao I, Nivel de Evidéncia C).

11.5. Obesidade na Infancia e na Adolescéncia

Entre 1975 e 2016, a prevaléncia da obesidade entre 5 e
19 anos aumentou, em média, de 0,7% a 5,6% em meninas e
de 0,8% a 7,8% em meninos, em todas as regides geograficas
do mundo. O estudo estimou que em 2016 havia 50 milhoes
de meninas e 74 milhdes de meninos obesos no mundo.””
No Brasil, a Pesquisa de Saltde Nacional do Escolar de
2015 identificou uma prevaléncia de excesso de peso e de
obesidade, respectivamente, em 23,3% e 8,5% em escolares
de 13 a 17 anos.””®

11.5.1. Diagnéstico

O IMC é utilizado como a medida padrao do sobrepeso
e obesidade em criangas a partir dos dois anos de idade,*”
utilizando-se as curvas de referéncia da OMS (https://www.who.
int/childgrowth/standards/bmi_for_age/en/). Define-se excesso
de peso entre 0 85° e 94° percentil de IMC; a obesidade, acima
do 95° percentil; obesidade grave, quando IMC maior ou igual
a 120% do 95° percentil ou IMC igual ou acima de 35 kg/m?
(Grau de Recomendacao lla, Nivel de Evidéncia C).

11.5.2. Consequéncias

A obesidade infantil associa-se a dislipidemia (elevados
niveis de triglicerideos e baixos niveis de colesterol-HDL), HA,
hiperglicemia, hiperinsulinemia, inflamagao e estresse oxidativo,
favorecendo a evolugao das estrias gordurosas na aorta e artérias
corondrias, bem como de outras lesoes ateroscleréticas. s

Em torno de 50% das criangas obesas com 6 anos de
idade e um dos pais obeso tera obesidade na vida adulta;
em adolescentes obesos nessa condicdo, 80% serd um
obeso adulto.>®

11.5.3. Etiologia

E o resultado da interagio entre fatores genéticos e fatores
ambientais; dentre os Gltimos destacam-se estilo de vida
sedentdrio e consumo calérico excessivo, foco das estratégias
de tratamento.*®%" As causas secunddrias da obesidade na
infancia estao descritas no Quadro 11.1.

11.5.4. Tratamento

A abordagem terapéutica do excesso de peso em
criangas e adolescentes deve ser mdltipla e gradual, com
avaliagdo progressiva dos resultados obtidos e envolvem
melhor qualidade da dieta, redugdo da ingestao de calorias,
aumento da atividade fisica e substituicao de refeigdes.
A farmacoterapia (apenas o Orlistat é atualmente aprovado
para uso em adolescentes) e a cirurgia baridtrica tém sido
utilizados apenas em adolescentes com obesidade grave,
quando as estratégias relativas a dieta e atividade fisica nao
sao eficazes no controle do peso®®®' (Crau de Recomendagao
lla, Nivel de Evidéncia B).

11.6. Hipertensao Arterial Sistémica na Infancia e na
Adolescéncia

Dados de rastreamento da PA na infancia e na adolescéncia
mostram prevaléncia de HAS de até 8,2%,°52°% que diminui
para aproximadamente 3,5% quando as medidas sdo
repetidas no acompanhamento clinico. A PH é observada em
aproximadamente 2,2 a 3,5% da populagdo; em adolescentes
com sobrepeso e obesidade, pode atingir 24,8%. Esta
associada também a distirbios do sono (3,6 a 14%), DRC (até
50%), DM (9,5%); coarctacdo da Aorta (17 a 77%), alteracoes
endécrinas (0,05 a 6%) e prematuridade 7,3%.%%

Embora em criangas a HAS seja mais frequentemente de
causa secundaria, com etiologia definida, a HAS primaria é
cada vez mais diagnosticada, principalmente em criancas
maiores e adolescentes, quando outros fatores de risco sao
associados, como o sobrepeso e a obesidade.

Considera-se obrigatdria a medida da PA a partir dos trés
anos de idade, anualmente, ou antes dessa idade quando
a crianga apresenta antecedentes neonatais, histéria de
prematuridade, antecedente de coarctagao adrtica, doencas

Quadro 11.1 - Causas de obesidade secundaria na infancia e na adolescéncia

Tipo de causas

Exemplos

Medicamentos
Doengas enddcrinas
Sindromes genéticas
Programming

Outras

Drogas psicoativas (olanzapina, risperidona), drogas antiepiléticas, corticosterdides
Excesso de cortisol, hipotireoidismo, deficiéncia do horménio de crescimento, pseudohipoparatireoidismo, obesidade hipotalamica
Prader-Willi, Bardet-BiedI, mutagao do receptor da melanocortina ou leptina
Alteragdes epigenéticas em fases vulneraveis da gestacao e da infancia

Microbioma intestinal, resposta individual a virus e toxinas
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renais, DM ou estd em uso de mediagdao que pode aumentar
a PA. A HAS é definida pelo percentil da PA em relagao
a idade, sexo e estatura. As tabelas com os percentis de
sexo, idade e altura (https://pediatrics.aappublications.
org/content/pediatrics/140/3/e2017) foram redefinidas na
Diretriz Americana Clinical Practice Guideline for Screening
and Management of High Blood Pressure in Children and
Adolescents, facilitando a adogao de uma tabela dnica
onde constam os trés pardmetros utilizados e o percentil
assignado. Como nao temos tabelas especificas para a
populagdo brasileira, este critério é utilizado para a nossa
populagao. A primeira medida da PA pode ser realizada pelo
método oscilométrico no brago direito, utilizando manguito
apropriado. Se o resultado desta medida é maior ou igual
ao 90° percentil, uma nova medida deve ser realizada; se a
média destas duas medidas ainda é = ao 90° percentil, duas
medidas pelo método auscultatério deverdo ser realizadas.
A Tabela 11.1 mostra os niveis de PA em criancas e
adolescentes normais e hipertensos (Grau de recomendagao
I; Nivel de Evidéncia B).

Para criancas e adolescentes com idade > 13 anos, a PA
é considerada normal quando: < 120/80 mmHg; elevada
quando entre 120/< 80 e 129/< 80 mmHg, HAS estagio 1
quando entre 130/80 e 139/89 mmHg e estagio 2, quando
= 140/90 mmHg (Grau de recomendacao I; Nivel de
Evidéncia B).

Quando a PA se mantém persistentemente igual ou
acima do 90° percentil, com medida apds 6 e 12 meses do
diagnéstico inicial, a avaliagao inicial deve tentar identificar
a etiologia, quando existente, mediante dados sobre hébitos
de sono, histéria familiar, de fatores de risco, dieta, tabagismo
e ingestao alcodlica. £ importante que na investigacdo, a
PA seja medida nos dois membros superiores e em um
membro inferior. O estudo complementar inicial deve
incluir: hemograma, dosagem de uréia, creatinina, sédio,
potassio, calcio, acido drico, perfil lipidico, sumario de urina,
ultrassonografia renal quando < 6 anos de idade ou com
funcao renal alterada. Para criangas com percentil de IMC
superior ao 95° devem ser pedidos também HbA1c, enzimas
hepéticas, glicemia e perfil lipidico em jejum®®*>% (Grau de
recomendacao lla; Nivel de Evidéncia C).

Quando a PA indique HAS estagios 1 ou 2 em criangas
assintomaticas, deve ser confirmada em trés medidas e

Tabela 11.1 - Classificagao da presséo arterial em criangas e
adolescentes®®

solicitada a MAPA. Medidas nao medicamentosas devem ser
iniciadas e, se necessario, iniciar tratamento medicamentoso.
Se a crianga estd sintomatica ou a PA esta 30 mmHg acima
do 95° percentil ou > 180 x 120 mmHg em adolescentes, o
paciente deve ser encaminhado a um servigo para tratamento
de urgéncia®®*® (Grau de recomendagao lla; Nivel de
Evidéncia B).

A MAPA estd indicada em criancgas acima de 5 anos de
idade quando o diagnéstico de PA elevada se mantiver
ap6s um ano do diagnéstico inicial ou apés trés medidas
nos pacientes com HAS estagio 1, sendo muito importante
para investigar a HAS do avental branco ou a mascarada,
bem como para diagnéstico em pacientes obesos. Exames
complementares adicionais sao necessérios quando existe
suspeita de uma doencga que curse com a elevagdo da
PA e incluem: polissonografia, dosagem da renina ou da
atividade da renina no plasma; cintilografia renal com
administracao de captopril; dosagem de catecolaminas
plasmaticas e urinarias; dosagem de esteréides no plasma e
na urina; ressonancia nuclear magnética; angiografia digital
e arteriografia renal. O ecocardiograma deve ser realizado
quando héd indicagao de tratamento medicamentoso para
avaliagdo de lesdo de érgao-alvo®® (Crau de recomendacao
Ila; Nivel de Evidéncia B).

O tratamento medicamentoso da HAS na infancia e na
adolescéncia guarda semelhanga a do adulto. Pela facilidade
de oferta no SUS no Brasil, as drogas mais utilizadas dentre
estes grupos estao descritas no Quadro 11.2. O tratamento
deve ser iniciado em monoterapia com um dos medicamentos
citados e quando necessario um segundo medicamento, a
hidroclorotiazida é preferencialmente utilizada®®* (Grau de
recomendacao |; Nivel de Evidéncia B).

11.7. Dislipidemia na Infancia e na Adolescéncia

A dislipidemia é sabidamente um dos fatores de risco CV de
maior impacto na aceleragdo da progressao da aterosclerose.
Se considerarmos todas as fragdes lipidicas, a prevaléncia de
dislipidemia na infancia e na adolescéncia tem-se mantido
entre 30-40%.°%” Segundo o Estudo ERICA, que avaliou 38
mil adolescentes no Brasil, a prevaléncia de dislipidemia neste
grupo foi a seguinte: 46% apresentaram concentragoes de
HDL-colesterol menores que 45 mg/dL, 20,1%, concetragoes
de CT maiores que 170 mg/dL, 7,8% concentragbes de TG

Quadro 11.2 - Anti-hipertensivos mais frequentemente utilizados no
tratamento da HAS na crianga e no adolescente no Brasil

iAdt: d193 anos de Percentil de pressao arterial sistolica ou diastélica
Normal (1-13 anos) <90

290a<9ou

Pressao elevada PA 120 x 80 mmHg a < 95 (a que seja mais baixa)

295 a <95 + 12 mmHg ou

HAS estagio 1 130 x 80 mmHg a 139 x 89 mmHg (a que seja mais baixa)

295+ 12 mmHg ou

HAS estagio 2 > 140 x 90 mmHg (a que seja mais baixa)

Medicamento Dose
Captopril 0,5-6 mg/kg/dia
Enalapril 0,08-0,6 mg/kg/dia

Losartana (> 6 anos) 0,7-1,4 mg/kg/dia (méaximo 100 mg/dia)

Anlodipino (1-5 anos)
(> 6 anos)

0,1-0,6 mg/kg/dia ( maximo 5 mg/dia)
2,5-10 mg/dia

Hidroclorotiazida 1-2 mg/kg/dia (méximo 37,5 mg/dia)
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maiores que 130 mg/dL, e 3,5% concentragdes de LDL-c
maiores que 130 mg/dL.>%

11.7.1. Causas

As causas de dislipidemias, primarias ou secundarias, sao
semelhantes entre adultos e criangas. Vale ressaltar algumas
particularidades na infancia, como a maior prevaléncia
de formas primdrias, de apresentagdo mais graves, que
nao possibilitam a sobrevivéncia até a vida adulta se nao
tratados, intensiva e precocemente, como a HF (heterozigota
ou homozigota), e a deficiéncia de lipoproteina lipase
(hipertrigliceridemia monogénica). Entre as causas secundarias,
a dieta cetogénica, utilizada em epilepsia refratdria, tem sido
identificada com maior frequéncia atualmente, além da
obesidade, sedentarismo e dieta inadequada, considerada
em niveis epidémicos no pafs.*®

11.7.2. Valores de Normalidade

A dosagem do perfil lipidico deve ser feito universalmente
entre 9 e 11 anos. Em nivel populacional, a dosagem sem
jejum pode ser de grande valia, pela praticidade e pelo custo,
valorizando nesses casos principalmente os valores de HDL e
n-HDL. Nas criangas menores, deve ser feita em criancas de
2 anos ou mais quando houver histéria familiar precoce para
aterosclerose, algum fator ou habitos de risco CV (Tabela 11.2)
ou sinal clinico compativel com dislipidemias primérias graves
monogénicas. Os valores de normalidade estdo descritos na
Tabela 11.3.5905%

11.7.3. Tratamento

O tratamento baseia-se, inicialmente, na modificacao do
estilo de vida intensiva por pelo menos 6 meses, com controle
do peso, dieta e atividade fisica, como ja descrito.”

A meta de LDL-c para o uso de medicamentos varia
segundo o perfil de risco da crianga ou do adolescente, apds
o insucesso das modificagbes do estilo de vida (Tabela 11.4).
O arsenal de medicamentos é semelhante ao dos adultos,
segundo faixa etdria como descrito na Tabela 11.5.75%

Nao hd evidéncias robustas sobre o uso de medicacdes nos
casos de hipertrigliceridemia. Porém, utiliza-se as da classe
dos fibratos, idealmente em maiores que 12 anos, de forma
semelhante aos adultos, quando os niveis de triglicerideos
atingem concentragdes de 700 mg/dL, ou mantem-se acima
de 500 mg/dL de forma persistente, mesmo com todos as
medidas de controle convencionais.*** A Tabela 11.6 mostra
as recomendagdes para abordar criangas e adolescentes.

Tabela 11.3 - Valores de referéncia para lipides e lipoproteinas em
criangas e adolescentes

Lipides Em jejum (mg/dL) Sem jejum (mg/dL)
Colesterol total <170 <170
HDL-colesterol > 45 > 45
Triglicerideos (0-9 anos) <75 <85

(10-19 anos) <90 <100
LDL-c <110 <110
N&o-HDL-colesterol > 145 > 145

LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa densidade. Adaptado de “Expert
panel on integrated guidelines for cardiovascular health and risk reduction
in children and adolescentes: summary report”.

Tabela 11.4 - Metas de LDL-c em criangas e adolescentes, segundo
perfil de risco cardiovascular

Niveis de LDL-c Risco

<190 mg/dL Sem outro fator de risco
Insuficiéncia coronariana precoce na familia Ou
<160 mg/dL outro fator de risco
Insuficiéncia coronariana estabelecida OU 2
<130 mgldL doengas ou fatores de alto risco OU 1 doenga

ou fator de alto risco E 2 doengas ou fatores de
moderado risco (Tabela 11.3)

LDL-c: colesterol da lipoproteina de baixa densidade.

Tabela 11.5 - Medicamentos utilizados no tratamento da
dislipidemia na infancia e na adolescéncia

Medicamento Dose Observagoes

Lovastatina, pravastatina, Pravastatina p/ HIV e

smvastatlr)a e 10-40 mgldia atorvastatina p/ HF (> 7 anos)
atorvastatina
Rosuvastatina 5-20 mg/dia Principalmente em HF
(>7 anos)

Colestiramina 4-16 g/dia Qualquer idade
Ezetimibe 10 mg/dia >4 anos

) ) ' TG persistentemente
Bezafibrato, fenofibrato 200-600 mg/dia > 500 mg/dL
Omega 3 2-4 g/dia Efeito variavel
Fitosterois 1,2-1,5 g/dia Efeito variavel

HF: hipercolesterolemia familiar, TG: triglicérides.

Tabela 11.2 - Doengas e fatores de risco cardiovasculares, segundo a intensidade de risco, em criangas e adolescentes

Tipo e intensidade dos agravos

Agravos

Doengas de alto risco
Doengas de moderado risco
Fatores de alto risco

Fatores de moderado risco

Diabetes mellitus, insuficiéncia renal, transplantes cardiaco ou renal, doengas de Kawasaki com aneurisma
Doengas inflamatorias cronicas, infeccao pelo HIV, insuficiéncia coronariana precoce na familia
Niveis tensionais acima do 99° percentil medicado, tabagismo, indice de massa corporal acima do 97° percentil

Hipertenséo arterial sem indicagéo de tratamento medicamentoso, obesidade entre 95 e 97 percentil, HDL < 40 mg/dL
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Tabela 11.6 - Recomendagdes para abordagem dos criangas e adolescentes

. Classe de Nivel de N
Recomendagao = sa Referéncias
recomendagao evidéncia
Classificac@o da presséo arterial em criangas e adolescentes
Q't: d1e,3 anos de Percentil de pressao arterial sistolica ou diastélica
Normal (1-13 anos) <90
Presséo elevada =90a<95ou
PA 120 x 80 mmHg a < 95 (a que seja mais baixa) B 590-593
- 295 a <95 + 12 mmHg ou
HAS estagio 1 130 x 80 mmHg a 139 x 89 mmHg (a que seja mais baixa)
- 295+ 12 mmHg ou
HAS estagio 2 > 140 x 90 mmHg (a que seja mais baixa)
Anti-hipertensivos mais frequentemente utilizados no tratamento da HAS na crianga e no
adolescente no Brasil: captopril, enalapril, hidroclorotizida, anlodipino e losartana nos maiores de A 590-593
6 anos
Valores de referéncia para lapides e lipoproteinas em criangas e adolescentes
Lipides Em jejum (mg/dL) Sem jejum (mg/dL)
Colesterol total <170 <170
HDL-colesterol >45 > 45
Triglicerideos (0-9 anos) <75 <85 I'a ¢ 590-593
(10-19 anos) <90 <100
LDL-c <110 <110
N&o-HDL-colesterol > 145 > 145
Metas de LDL-c em criangas e adolescentes, segundo perfil de risco cardiovascular
Niveis de LDL-c Risco
<190 mg/dL Sem outro fator de risco
<160 mg/dL Insuficiéncia coronariana precoce na familia Ou
outro fator de risco lla C 590-593
Insuficiéncia coronariana estabelecida OU 2
doengas ou fatores de alto risco OU 1 doenga
<130 mg/dL ou fator de alto risco E 2 doengas ou fatores de
moderado risco (Tabela 11.3)
Medicamentos utilizados no tratamento da dislipidemia na infancia e na adolescéncia
Medicamento Dose Observagoes
Lovastatina, pravastatina, .
sinvastatina e 10-40 mg/dia Pravgstatlna pHIVe
. atorvastatina p/ HF (> 7 anos)
atorvastatina
Rosuvastatina 5-20 mg/dia Principalmente em HF
(> 7 anos)
Colestiramina 4-16 g/dia Qualquer idade lla A 590-593
Ezetimibe 10 mg/dia >4 anos

Bezafibrato, fenofibrato 200-600 mg/dia

Omega 3 2-4 gldia
Fitosterois 1,2-1,5 g/dia

TG persistentemente
> 500 mg/dL

Efeito variavel

Efeito variavel

HAS: hipertenséo arterial sistémica, LDL-a: colesterol da lipoproteina de baixa densidade.
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12. Abordagem Populacional dos Fatores
de Risco para Doencas Cardiovasculares

12.1. Introducao

A populagao estd envelhecendo, no Brasil e no mundo.
A populagdo brasileira vem mantendo uma tendéncia de
envelhecimento nos Gltimos anos e ganhou 4,8 milhdes de
idosos desde 2012, superando a marca dos 30,2 milhoes
em 2017, segundo a Pesquisa Nacional por Amostra de
Domicilios — PNAD.>*

Em 2012, a populagdao com 60 anos ou mais era de 25,4
milhdes. Os 4,8 milhdes de novos idosos em cinco anos
correspondem a um crescimento de 18% desse grupo etério,
que tem se tornado cada vez mais representativo no Brasil.
As mulheres sio maioria expressiva nesse grupo, com 16,9
milhdes (56% dos idosos), enquanto os homens idosos sao
13,3 milhdes (44% do grupo).®*

Entre 2012 e 2017, a quantidade de idosos cresceu em
todas as unidades da federacao, sendo os estados com maior
proporgao de idosos o Rio de Janeiro e o Rio Grande do Sul,
ambas com 18,6% de suas populagoes dentro do grupo de
60 anos ou mais. O Amapd, por sua vez, é o estado com
menor percentual de idosos, com apenas 7,2% da populagao
(Figura 12.1).>%

Segundo a OMS a populacao de idosos no mundo vem
aumentando, sendo que nas préximas décadas a populagao
mundial com mais de 60 anos vai passar dos atuais 841

milhoes para 2 bilhdes até 2050, tornando as doengas cronicas
e 0 bem-estar da terceira idade novos desafios de satde
publica global.>

“Em 2020 teremos pela primeira vez na histéria o
ndmero de pessoas com mais de 60 anos maior que o de
criangas até cinco anos”, relatou a OMS em uma série sobre
satide e envelhecimento na revista médica The Lancet,
notando que 80% dos idosos viverdo em paises de baixa
e média renda.>”

A OMS, afirma também que, o aumento da longevidade se
deve, especialmente nos paises de alta renda, principalmente
pelo declinio nas mortes por DCV — como AVC e doenga
cardfaca isquémica, passando por intervengoes simples e de
baixo custo para reduzir o uso do tabaco e a PA elevada.””

As pessoas muito idosas (very old) ou muito idoso (pessoas
com 85 anos ou mais) aumentard 351% entre 2010 e 2050,
em comparagao com um aumento de 188% para a populagao
de 65 anos ou mais e um aumento de 22% para a populagao
de 65 anos (Figura 12.2).%%

Nos préximos 10 a 15 anos, pessoas em todas as regides
do mundo sofrerao mais mortes e incapacidades por DCNT
como doencas cardiacas, cancer e diabetes.>?

Estes dados estao diretamente ligados a um estilo de vida
inadequado da populagao, como sedentarismo, obesidade e
0 estresse, levando a um aumento da prevaléncia dos fatores
de risco como HA, tabagismo, diabete e dislipidemia, com
consequente aumento da mortalidade e morbidade CV.

Anos % da populagdo Anos
80 ou mais m 80 ou mais
75-79 mm 75-79
70-74 m-m 70-74
65- 69 [Z0 16 65- 69
60- 64 25 [ 60- 64
55 59 EC I T 55- 59
50.- 54 EZ R -] 50-54
45-49 E I /] 5-49
©-4  EE N T 20-u
%-30 [ N 1] %-39
SR | 8 -3
5.3 O N 25-29
20-24 EX I — 0-24
15-18 X - 15-19
10-14 36 | 31 10-14
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0-4 EX 0-4
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Figura 12.1 - Distribuicdo da populagéo por sexo e grupo de idade — 2017. Fonte: Nimero de idosos cresce 18% em 5 anos e ultrapassa 30 milhdes em 2017. IBGE."
https://agenciadenoticias.ibge.gov.br/agencia-noticias/2012-agencia-de-noticias/noticias/20980-numero-de-idosos-cresce-18-em-5-anos-e-ultrapassa-30-milhoes-

em-2017.htm/
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Figura 12.2 - Percentual da mudanga na populagdo do mundo por idade: 2010-2050°° Adaptado de United Nations, World Poulation Prospects: The 2010 Revision.

A HA é o principal fator de risco para morte e DCV no
mundo®¥7#% (Figura 12.3).°% As mortes atribuiveis aos
fatores de risco CV podem ser vistos na Figura 12.3.

Em funcdo dos dados acima relacionados, estratégias de
abordagens populacionais para enfrentamento destes fatores de
riscos, bem como agoes de prevengao de doengas e promogao
de satide nas populagdes de risco devem implementadas o mais
breve possivel, comegando o mais precocemente.

Algumas consideragbes sobre os aspectos populacionais
dos fatores de risco serdo discutidos neste capitulo e nos
demais de maneira especifica.

12.2. Aspecto Populacional do Tabagismo

O tabaco é uma das causas principais e evitaveis de
mortalidade no mundo. Esse hébito é responsavel por 12% da
mortalidade adulta no mundo que corresponde a 5 milhes de
pessoas; persistindo dessa maneira a partir de 2020 teremos
10 milhoes de morte ao ano sendo que 70% dessas perdas
ocorrerdo nos pafses em desenvolvimento.

Especificamente no Brasil, o Congresso Nacional aprovou o
texto da Convencao — Quadro Global Controle do uso de Tabaco
(CQCT) por meio do decreto legislativo 1012 de 28 de outubro
de 2005, e o governo brasileiro ratificou a citada convengao de
2005 a qual entrou em vigor no pais 01 de fevereiro de 2006.

O objetivo principal da CQCT é preservar as geragoes
presentes e futuras, das devastadoras consequéncias sanitérias,
sociais, ambientais e econdmicas do consumo e da exposigao
afumaga do tabaco. Ela estabelece algumas de suas obrigagoes
a elaboracao e atualizagdo da politica do controle do tabaco,
o estabelecimento de um mecanismo de coordenacao
internacional e de cooperagdao com outros Estados Partes,

e a protecao das politicas nacionais contra os interesses da
industria do tabaco.

O dia mundial sem tabaco foi criado em 1987 pelos
Estados membros da OMS com objetivo de atrair a atengdo do
mundo para a epidemia do tabagismo e das doengas e mortes,
evitaveis, relacionadas ao uso do tabaco; existem mais de 1
bilhdo de fumantes no mundo e 80% deles estdao em paises
de baixa e média renda onde a carga de doengas e mortes
relacionadas com o tabaco é mais pesada; presume-se que
os atuais fumantes consomem certa de 6 trilhdes de cigarros
todos os anos.5

12.3. Dia 31 de Maio - Dia Mundial Sem Tabaco

Em 2011 foi editada a lei federal 12546/2011 em vigor
desde dezembro de 2014 precisa ser conhecida e respeitada
por todos, assim como ser adequadamente fiscalizada por
quem de direito particularmente os Setores da Vigilancia
Sanitdria.*®®" Os dados da VIGITEL divulgados em abril de
2012 revelaram uma queda de 14.8% de fumantes no Brasil
em pessoas acima de 18 anos.

Entre os homens o percentual de fumantes ficou em 18,1%
e em mulheres 12%. As capitais onde mais se fuma sao: Porto
Alegre 23%, Curitiba 20% e Sao Paulo 19%; e no Nordeste
estdo as capitais com menores incidéncias de tabagismo:
Macei6 8%, Joao Pessoa, Aracaju e Salvador com 9%.%

Existem estratégias para o controle do tabagismo:

a) Prevencao

E fundamental evitar que o jovem experimente cigarro,
pois, se o fizer, terd uma probabilidade de mais 50% de
tornar dependente.

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):787-891
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Figura 12.3 — Mortes atribuiveis aos principais fatores de riscos. %75

Daf a importancia da EDUCACAO com controle da familia
e da escola.

Aplicagao da Lei Anti fumo particularmente a proibicao
de comercializagao de produtos de tabaco para menores de
idade e outras agbes dirigidas aos jovens.*%

b) Protecao

Proteger a populagao dos efeitos da fumaga ambiental do
tabaco e das influéncias que levam a fumar particularmente
aquelas relacionadas com o grupo de convivio

Fiscalizar com rigor a lei antifumo, que entre outras normas,
proibi fumar em ambiente coletivo.®

12.4. Aspectos Populacionais da Obesidade e Sobrepeso

As relagbes entre caracteristicas sociodemograficas e
de habitos de vida, como renda, nivel socioeconémico,
padrao nutricional, e sedentarismo com ganho de peso
ja foram estabelecidas.®®*"* Além disso, principalmente
nas duas UGltimas décadas, autoridades internacionais tém
recomendado insistentemente a implementacao de politicas
efetivas de prevengdo de obesidade. Apesar disso, nenhum
pafs no mundo foi bem-sucedido em reverter a epidemia de
obesidade que nos assola.®" "2

Uma série de fatores pode explicar o insucesso do
combate a obesidade, mas talvez o mais importante
seja a forma com que a mesma ainda é entendida pela
maioria das pessoas. Ao invés de ser percebida como uma
doenga cronica, complexa, fruto da interagcdo de varidveis

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):787-891

genéticas e ambientais, fortemente influenciadas por fatores
sécio-econdmicos-culturais com um ambiente altamente
obesogénico, a obesidade é vista como uma falha pessoal.
As pessoas com obesidade frequentemente sdo culpadas por
sua doenga, sendo julgadas como preguigosas, sem disciplina,
desmotivadas e desleixadas.®'" "2

Do ponto de vista populacional vérias medidas ja foram
testadas e se mostraram bem-sucedidas localmente ou por
um periodo de tempo pré-determinado. O grande desafio é
instituir estas medidas de forma mais abrangente e duradoura,
além de se identificar particularidades culturais e regionais
que possibilitem adaptagdes dessas politicas para cada uma
das realidades.®™¢"

As intervencoes nas escolas sdo as mais comuns e mais
promissoras, justamente pelo seu cardter educativo e de
combate a obesidade em fases iniciais da vida. Modificacoes
na merenda escolar, combate ao sedentarismo, educacdo em
satde, sao exemplos de medidas que se mostraram benéficas
nao somente para as criangas e adolescentes envolvidas, mas
também para os adultos do mesmo circulo de convivéncia.

Combate ao sedentarismo de forma organizada, com
campanhas de massa, além de agdes mais regionalizadas,
focadas em uma determinada prética de exercicio fisico
também tem se mostrado benéficas para reducao da
obesidade. Existem ainda, varias pesquisas, voltadas para
a redugdo do tempo de atividade fisica necessaria para se
obter o beneficio de redugao de peso. Tais estudos surgem
justamente, da falta de tempo para se dedicar a pratica de
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exercicios, que acaba sendo a justificativa para o sedentarismo
da maioria das pessoas.®’® Finalmente existem ainda as
acoes populacionais dirigidas a melhorar a alimentagao das
pessoas. Tais medidas, sdo extremamente variadas, mas em
Gltima analise utilizam intervengdes que em sua maioria sao
financeiras para direcionar as escolhas alimentares e habitos,
que estao associados com sobrepeso/obesidade. Existem
exemplos de taxagao de bebidas adocadas, incentivos
financeiros para a compra de alimentos sauddveis, espécies
de penalizagoes financeiras pela compra de alimentos
ndo saudaveis, redugdes em custos de planos de satde
relacionados a pratica de atividades fisicas e manutencao de
uma alimentacao saudavel.6'6-618

Uma preocupagao que deve ser destacada, tendo em
vista o envelhecimento populacional é a alta prevaléncia de
obesidade em populagoes idosas. Tais individuos devem ser
avaliados de forma muito atenta, uma vez que a identificagao
da obesidade nao é tao simples, mas sobretudo por sua
associacao com doencas osteomusculares, diabetes e IAM.%"°

12.5. Aspectos Populacionais da Hipertensao Arterial

O tratamento da hipertensao é sabidamente efetivo
em relagdo ao individuo, porém, do ponto de vista
populacional, tem-se mostrado frustrante por intimeros
motivos.®29-024 Estes comegam com a falta de educacao
em geral e, particularmente, em saltde, que impede o
conhecimento sobre a doenga e sua importancia como
um dos principais fatores de risco CV.>**5% Passam pela
dificuldade de acesso aos servigos de salde para o
diagnéstico correto, tratamento adequado com orientagoes
sobre estilo de vida e uso de medicamentos e terminam
com o grande desafio da adesdo ao tratamento.®?-%2* Apenas
estas premissas ja sao suficientes para indicar, de maneira
definitiva, as agbes que efetivamente poderdo modificar a
histéria natural da hipertensao e interferir na equacao risco
CV, morbidade e mortalidade. Estas agbes, em nivel coletivo
e com enfoque na prevengao primaria e primordial, terdao
obviamente uma grande interface com os demais fatores
de risco para as DCV."0620-620

As agOes de prevencao primordial (prevengao do
aparecimento dos fatores de risco) e primdria (agao sobre os
fatores de risco instalados), apesar de apresentarem resultado
custo x efetivos muito melhores, demandam mais tempo
para seu aparecimento. Por este motivo, sao gastas enormes
quantias em medidas de prevencao secundaria ou mesmo
primarias, mas com enfoque para a medicalizagao que, de
maneira iluséria, mostra mudancas favoraveis nas estatisticas
a curto prazo, podendo até dar resultados politicos com
beneficios imediatistas.*620-62¢

E evidente que a intervencao populacional passa,
obrigatoriamente, pelo envolvimento da sociedade como um
todo. Deve fazer parte de uma politica de governo, deve ser
articulada em parceria com a sociedade civil organizada, com
as organizagoes nao governamentais, com as inddstrias de uma
maneira geral, principalmente as produtoras e beneficiadoras
de alimentos. Toda agao sé alcangard os objetivos esperados
se for desenvolvida de maneira coletiva, com atuacao
multidimensional.0620-620

Deve ser destacado, particularmente para a hipertensao,
mas tem forte interface com os demais fatores de risco CV:

* A educacao como um todo e, em particular, a educagao
em salide para a difusao de conhecimento sobre os fatores
de risco CV e a compreensao da importancia dos habitos
de vida saudaveis;'0620-626

* A legislagao impositiva, com incentivo e desoneracao da
producdo de alimentos saudaveis, com desestimulo e
oneragdo de alimentos prejudiciais a satide;'%6#625

* Oiincentivo a pratica familiar de habitos de vida saudaveis,
com a possibilidade de beneficios pecuniarios nos casos de
mudangas no estilo de vida (manutencao do peso ideal,
diminuigdo do consumo de sédio, prética de atividade
fisica regular, aumento do consumo de frutas, verduras e
cereais, abandono ao tabagismo); 2

* O oferecimento a populagdo de condigdes estruturais e
de seguranca para a prética da atividade fisica regular;

* Disponibilizagdo de meios simplificados para avaliagado
basica dos principais fatores de risco CV (PA, indice
de massa corpérea, dosagem de glicemia, colesterol e
tabagismo); %% e

* Acesso aos medicamentos basicos quando falharem as
medidas preventivas e for necessario o uso de fiarmacos
para a prevencgao das doengas.'*¢%°

12.6. Aspectos Populacionais das Dislipidemias

O conhecimento cientifico nao deixa dividas da relevancia
das dislipidemias como importante fator de risco CV.**® Ha
também o reconhecimento geral de que as agoes, ao nivel
individual ou mesmo coletivas, que visem o tratamento,
apesar de serem (teis e benéficas, sdo muito dispendiosas
e com custo efetividade muito menores, mesmo em paises
desenvolvidos.?027-631

A partir destas premissas temos aberta uma enorme porta
de oportunidades. Impensavel admitir que o sistema de satde,
principalmente de paises em desenvolvimento, como o Brasil,
possa arcar adequadamente com os custos tao elevados do
tratamento das doencas estabelecidas?629.630632

Assim, a prevencao primaria com abordagem populacional
se torna uma alternativa custo efetiva e absolutamente
sustentavel a longo prazo.®3*¢3¢

Esta deve ser a missao fundamental de qualquer governo.

Politicas publicas de controle da qualidade dos alimentos,
educagdo em satide em todos os niveis, com prioridade aos
jovens e, finalmente, um sistema de satde que permita o
acesso universal ao atendimento e aos medicamentos na
altima trincheira, quando necessdrio.633:637.638

Deve ser destacado que pequenas redugdes em cada
um dos fatores de risco podem promover grandes redugoes
nos eventos CV. Beneficio adicional pode ser obtido na
medida em que a adogao de habitos de vida saudaveis para
toda a sociedade ird trazer beneficios para todos os fatores
de risco que sdao completamente interligados (tabagismo,
dieta inadequada, excesso de peso, dislipidemia, HA e
sedentarismo).032034636
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Assim toda a populagdo, com enfoque inicial em criangas
e adolescentes, deve ser estimulada a adotar dietas saudaveis,
manutencao do peso adequado ou diminui¢ao do peso com
esta finalidade, pratica de atividade fisica regular, pelo menos
com intensidade moderada e abandono ao tabagismo.

O governo deve oferecer condigdes politicas, no dambito da
legislacao, e financeiras, para a implementacao destas agoes
no campo educativo a toda a populagao.?©7/628:636

12.6.1. Medidas Praticas Gerais®*®

* Incentivo ao aleitamento materno exclusivo pelo menos
até os 6 meses;

* Diminuicdo do contetido de sédio na preparacao dos
alimentos processados e industrializados;

e Incentivo ao consumo, maior oferta e maior acessibilidade
a frutas e vegetais;

* Diminuicao da ingestao de gorduras saturadas e trans, com
substituicao por insaturadas;

* Diminuicao do agtcar no contetido das bebidas
industrializadas;

* Reduzir o tamanho das porgoes dos alimentose limitar o
excesso de ingesta caldrica.

e Oferta de alimentos saudaveis em todas as instituicoes
publicas;

* Politica de incentivo e colaboragdo com produtores para
a produgao e comercializagao de alimentos saudaveis;

* Politica intensa e continua de educacao em satde a
populagao como um todo (com énfase em criangas e
adolescentes;

* Aperfeicoamento da rotulagao dos alimentos processados
e industrializados.

12.7. Aspectos Populacionais da Atividade Fisica

A atividade fisica inclui todas as formas de movimento
humano e vida ativa, incluindo caminhadas, exercicios, bem
como esportes, e é um comportamento natural que confere
muitos beneficios.54%649

Salientar a urgéncia de abordar as DCNT, incluindo as
DCV, que contribuem para uma carga significativa de mortes
prematuras, doencas, deficiéncias e encargos econdmicos
para todos os paises.**®** Reafirmar que o sedentarismo
é um dos principais fatores de risco modificdveis para as
DCNT. Sendo ponto importante da estratégia para reduzir
0 6nus das DCNT, conforme articulado no Plano de Agao
Global da OMS para a prevencdo e controle de DCNT,
20" 3_2020.627,648,649

Reconhecendo esta forte ligagao entre a atividade fisica e as
principais DCNT, os Estados membros da OMS concordaram
com uma reducdo relativa de 10% na prevaléncia de
sedentarismo até 2025, como uma das nove metas globais
para melhorar a prevengao e tratamento de DCNT.®?

No Brasil, segundo o VIGITEL 2017, as atividades fisicas
praticadas em quatro dominios (no tempo livre ou lazer,
na atividade ocupacional, no deslocamento e no ambito
das atividades domésticas), o que permite a construgao de
mdltiplos indicadores do padrao de atividade fisica.**

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):787-891

Adicionalmente, é apresentada a frequéncia de adultos
que, no tempo livre, despendem: a) trés ou mais horas do
dia vendo televisao; b) trés ou mais horas do dia usando
computador, celular ou tablet; e ¢) trés ou mais horas do dia
vendo televisao ou usando computador, celular ou tablet.®>°

A frequéncia de adultos que praticam atividade fisica
no tempo livre equivalente a pelo menos 150 minutos de
atividade fisica moderada por semana variou entre 29,9%
em Sao Paulo e 49,6% no Distrito Federal. Entre homens, as
maiores frequéncias foram encontradas em Macapa (57,1%),
Sao Lufs (54,1%) e Distrito Federal (53,8%) e as menores, em
Sao Paulo (36,0%), Joao Pessoa (39,5%) e Fortaleza (42,1%).
Entre mulheres, as maiores frequéncias foram observadas no
Distrito Federal (45,9%), Palmas (41,9%) e Curitiba (37,7%).
As menores foram em Sao Paulo (24,8%), Porto Alegre (26,7%)
e Recife (28,1%),°° mostrando uma prevaléncia alta de
individuos sedentérios.

Cresce prética de atividade fisica no tempo livre. Em
2009 o indicador era 30,3%, e em 2016, 37,6%. Prevaléncia
diminui com a idade, sendo mais frequente entre os jovens
de 18 a 24 anos.®"

Situagao nao diferente dos demais paises, tanto
desenvolvidos ou em desenvolvimento. A prevaléncia em
2016 foi mais de duas vezes maior nos paises de alta renda
(36,8%, 35,0-38,3%) do que nos paises de baixa renda
(16,2%, 14,9-9,9) e o sedentarismo aumentou nos paises de
alta renda ao longo do tempo (31,6%, 27,1-37,2 em 2001).
Se as tendéncias atuais continuarem, a meta de atividade
fisica global para 2025 (uma redugao relativa de 10% no
sedentarismo) nao serd atingida. Politicas para aumentar
0s niveis populacionais de atividade fisica precisam ser
priorizadas e ampliadas com urgéncia.**

O sedentarismo é um dos 10 principais fatores de risco
para mortalidade global, causando cerca de 3,2 milhoes
de mortes a cada ano.***? Os adultos sedentdrios tém
um aumento de 20 a 30% no risco de mortalidade por
todas as causas em comparagdo com aqueles que fazem
pelo menos 150 minutos de atividade fisica moderada
por semana, ou equivalente, conforme recomendado pela
OMS. A atividade fisica regular reduz o risco de doenga
isquémica do coragdo, AVC, diabetes e cancer de mama
e cblon. Além disso, a atividade fisica regular é um dos
principais determinantes do gasto energético e, portanto,
é fundamental para o equilibrio energético, o controle do
peso e a prevencao da obesidade.® 52

12.8. Abordagem Populacional para o Aumento da
Atividade Fisica

As opcbes politicas propostas visam promover
a implementagdo da estratégia global sobre dieta,
atividade fisica e saGde e outras estratégias relevantes, e
promover os beneficios adicionais do aumento dos niveis
populacionais de atividade fisica, tais como melhoria do
desempenho educacional e beneficios sociais e de satde
mental, juntamente com um ar mais limpo, redugao do
trafego, menos congestionamento e as ligagbes para o
desenvolvimento saudédvel da crianga e desenvolvimento
sustentdvel 654655
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Além disso, intervengdes para aumentar a participagao
na atividade fisica em toda a populagdo para a qual dados
favoraveis de custo-efetividade estao surgindo e devem ser
promovidas. O objetivo é contribuir para alcancar as metas
globais voluntarias listadas abaixo:%4%

Uma reducao relativa de 10% na prevaléncia do
sedentarismo.

¢ Pode deter o aumento do diabetes e obesidade.

* Levar a uma reducao relativa de 25% na prevaléncia de
hipertensao arterial ou que contenha a prevaléncia do
aumento da PA de acordo com as realidades nacionais.

As opgoes politicas propostas incluem:

* Adotar e implementar diretrizes nacionais sobre atividade
fisica para a satde.

* Considerar o estabelecimento de um comité multissetorial
ou 6rgao semelhante para fornecer lideranga estratégica e
coordenagao.

* Desenvolver parcerias apropriadas e envolver todas os
segmentos da sociedade interessadas, os niveis de governo,
organizagdes ndo governamentais (ONG), sociedade
civil, sociedades cientificas e operadores econdmicos, na
implementacao ativa e adequada de agoes destinadas a
aumentar a atividade fisica em todas as idades.

* Desenvolver medidas politicas em cooperagao com
setores relevantes para promover a atividade fisica por
meio de atividades da vida diaria, inclusive por meio de
“transporte ativo”, recreacao, lazer e esporte, por exemplo:
Politicas nacionais, estaduais e municipais de planejamento
e transporte urbano para melhorar a acessibilidade,
aceitabilidade e seguranga, de infraestrutura de apoio para
caminhadas e ciclismo.

- Melhoria da provisao de educacao fisica de
qualidade em ambientes educacionais (de criangas do
ensino fundamental e médio) incluindo oportunidades
para atividade fisica antes, durante e depois do dia
escolar formal.

Acbes para apoiar e incentivar iniciativas de “atividade
fisica para todos”.

* Criagao e preservacdo de ambientes construidos e
naturais que facilitem a atividade fisica em escolas,
universidades, locais de trabalho, clinicas e hospitais, e
na comunidade mais ampla, com um foco particular em
fornecer infraestrutura para apoiar o transporte ativo, como
caminhadas e ciclismo, recreagdo e brincadeira ativa e
participacao em todos tipos de esportes.

* Promogao do envolvimento da comunidade na
implementagdo de agbes locais destinadas a aumentar a
atividade fisica.

* Realizar campanhas publicas baseadas em evidéncias
através da midia de massa, midia social e iniciativas de
marketing comunitdrio e social para informar e motivar
adultos e jovens sobre os beneficios da atividade fisica e
facilitar comportamentos saudaveis. As campanhas devem
estar vinculadas a agdes de apoio em toda a comunidade
para o maximo beneficio e impacto.

Encorajar a avaliagdo de agoes destinadas a aumentar a
atividade fisica, a fim de contribuir para o desenvolvimento de
uma base de evidéncias de agoes efetivas e custo-efetivas.*>*0%

12.9. Fatores Socioecondmicos e Ambientais e Doencas
Associadas na Prevencao Cardiovascular

Os principais determinantes da salde das populacoes
sao miiltiplos e classificdveis nos dominios da biologia, do
ambiente (fisico, social e econdmico), dos comportamentos
(estilo de vida) e dos cuidados de satide.®* Estima-se que os
determinantes major, os socioecondmicos, representam 75%,
enquanto que os genéticos, biolégicos e comportamentais, em
conjunto, contribuem para aproximadamente 25% da satde
da populagao®7*% (Quadro 12.1).

A literatura registra diferentes modelos que pretendem
descrever a complexa relagao entre os multiplos fatores que
influenciam os determinantes socioecondmicos da satide, um
dos mais referidos é o modelo de Dahlgren e Whitehead®”
(Figura 12.4).

Segundo Rose,*®® os determinantes socioecondmicos
estao na base da piramide das desigualdades em sadde e,
consequentemente, o direito a salide ndo consegue ser
garantido apenas pelo setor da satide, necessitando politicas
publicas econémicas e sociais.®®® Estudos prospectivos tém
demonstrado que, no Brasil e em paises desenvolvidos,
baixo nivel socioecondmico definido como emprego de
baixo status, baixos niveis educacional e de renda e viver em
areas residenciais mais pobres, contribuem para o aumento
de mortalidade CV e por todas as causas de morte.*¢*%% Por
meio de um indicador macroeconémico, representado pelo
Produto Interno Bruto per capita (PIBpc) de 1979 a 2010 de
municipios do Estado do Rio de Janeiro, analisou-se a relagao
entre esse indicador e a redugao da mortalidade por DApC.
Observou-se que a queda da mortalidade foi precedida por
elevagao do PIBpc, com forte associagdo entre o indicador
e as taxas de mortalidade, sinalizando a importancia da
melhoria das condigdes de vida da populagao para reduzir a

Quadro 12.1 - Exemplos de determinantes da saude divididos pelas categorias socioecondmicas e ambientais®®

Determinantes ambientais

Determinantes econdémicos

Determinantes sociais

Polui¢ao da agua e do ar, biodiversidade, aquecimento global, deple¢do do 0zdnio, condigdes das habitacdes, qualidade dos
transportes, seguranga alimentar, gestdo de residuos, politica energética, ambiente urbano

Desempenho econémico do pais, renda per capita,acesso a servigos de saude, condi¢des de emprego, habitagéo, seguranca,

transporte

Cultura, estilos de vida, género, etnia, grau de incluséo social, idade, comportamentos relacionados com a satde, condicées de

vida, condigdes de trabalho, educagéo
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Figura 12.4 — Determinantes socioeconémicos e ambientais: modelo de Dahigren e Whitehead. Fonte: Carvalho A.®%

mortalidade CV.°** Documento da American Heart Association,
sobre a influéncia dos fatores sociais nas DCV, revelou que
populagdes com menores niveis educacionais tém maior
prevaléncia de fatores de risco CV, maior incidéncia de eventos
CV e maior taxa de mortalidade CV, independentemente de
outros fatores demograficos.®®

12.10. Saide e Desenvolvimento Sustentavel

A saGde é um valor intemporal. A boa saltde é
uma precondigao para o trabalho e uma medida do
desenvolvimento sustentavel.®®® A OMS criou, em 2005,
a “Comissdo dos Determinantes Sociais da Satde”, para
definir agoes de promogao de “equidade em sadde” das
populagdes, e um movimento global para alcanga-lo. Em
extensa publicagao baseada em evidéncias, a OMS priorizou
as seguintes acoes: educagao desde os primeiros anos de vida,
habitagbes saudaveis, com infraestrutura nos meios urbano e
rural, acesso universal a servigos de satide e outros, emprego,
protegao social com qualidade, inclusdo social, igualdade
de género. Independente das opdes politicas, preconizou
a equidade em salGde em todas as Politicas, Sistemas e
Programas, por meio de financiamento justo e de uma “Boa
Governanga Global”. Recomendou, como exemplo, o Projeto
“Millennium” da Organizagao das Nagoes Unidas (ONU),
elaborado em 2000 durante o “Millennium Summit”, a maior
reunidao de lideres mundiais, cujo objetivo foi estabelecer
uma parceria global para reduzir a extrema pobreza.®¢7¢%
Os objetivos até 2015, conhecidos como “Objetivos de
Desenvolvimento do Milénio” (MDG), representaram uma
mudanga de paradigma para melhorar a satde de grupos
vulneraveis e mais desfavorecidos. Sao eles: erradicar a

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(4):787-891

pobreza extrema e a fome; implementar um ensino bésico
universal; promover a igualdade entre os géneros e a
autonomia das mulheres; reduzir a mortalidade infantil;
melhorar a satide materna; combater AIDS, malaria e outras
doengas infecciosas; garantir a sustentabilidade ambiental e
desenvolver uma parceria mundial para o desenvolvimento.

Posteriormente, em 2015 no Relatério da OMS “Health in
2015: from MGDs to SDGs” foram apontados os progressos
em salide relativos aos MDG e redefinidas as agdes prioritdrias
para se atingir os novos “Objetivos para o Desenvolvimento
Sustentavel” (SDG).**® Os SDG, que compde a Agenda-2030,
contém agdes mais numerosas e ambiciosas (17 objetivos, 169
metas) do que 0os MDG (8 objetivos, 21 metas).**® Reconhece
que a melhoria da satde das populagoes depende da justiga
social, da protegdo do ambiente (alteragoes climdticas, ondas
de calor, secas, fogos, tempestades, inundagoes), energias
poluentes, agentes resistentes a antibidticos, envelhecimento,
migragoes, aumento da carga global das DCNT, pilares
indivisiveis do desenvolvimento sustentavel®® (Quadro 12.2).

Neste contexto, o Brasil lancou em 2011, na Assembleia
da ONU, o “Plano de Agoes Estratégicas para o Enfrentamento
das DCNT no Brasil, 20711-2022" e implementou na dltima
década um Sistema de Vigilancia de DCNT (VIGITEL) que
permite 0 monitoramento das metas nacionais e globais de
DCNT, representando um avango na Vigilancia das DCNT
no pais.”® Entre 2000 e 2011 o Brasil registrou um declinio
médio de 2,5% ao ano no conjunto das principais DCNT, com
significativa queda de 3,3"% nas DCV, observada em ambos
0s sexos e em todas as regides do pais.”! Entretanto entre
2015 e 2016 houve uma tendéncia de estabilidade nas taxas
de mortalidade por DCNT, que pode ser consequéncia da
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Quadro 12.2 - Objetivos para o desenvolvimento sustentavel,
Organizagdo Mundial da Satide 2015%°

Objetivos para o desenvolvimento sustentavel

1. Erradicar a pobreza

2. Acabar com a fome

3. Promover a saude e o bem-estar

4. Educagéo de qualidade e inclusiva

5. Igualdade de género

6. Agua limpa e saneamento

7. Energia limpa, renovavel

8. Emprego, trabalho digno e crescimento econémico

9. Inovagao em infraestruturas resilientes

10. Reduzir as desigualdades nos paises e entre paises

11. Cidades e comunidades sustentaveis

12. Produgéo e consumo sustentaveis

13. Combater as alteragdes climaticas

14. Utilizar os mares e recursos marinhos de forma sustentével
15. Promover o uso sustentavel dos ecossistemas terrestres;
16. Paz, justica e instituicdes sélidas

17. Implementar a parceria global

mudanga do comportamento dos fatores de risco e piora das
condigbes de vida (acesso a servigos, desemprego), causados
pela crise econdmica e social.®”>¢7 Se tais tendéncias forem
mantidas, o Brasil podera ndo cumprir a meta estabelecida em
conjunto com a OMS e a ONU de reducao na mortalidade
prematura por DCNT da Agenda-2030.

12.11. Prevencao Cardiovascular, Ambiente,
Sustentabilidade e Doencas Associadas

Hipdcrates autor do escrito “Ares, Aguas e Lugares” (400
anos AC) foi provavelmente o primeiro a reconhecer uma
relagdo entre doenga e o ambiente, incluindo os efeitos do
clima e estilo de vida.®”* InGmeros aspectos da qualidade do
meio ambiente fisico (poluicao do ar, ciclovias, areas verdes,
parques) e fatores comportamentais (tabagismo, dietas
ricas em gorduras, sedentarismo) sao determinantes para
0 aumento ou diminuigao dos riscos para a DCV.*”> Desde
2004 a American Heart Association reconhece a exposicao a
poluicao do ar como um importante fator de risco modificavel
de morbidade e mortalidade por DCV das populagées, com
risco maior atribuivel ao MP, em relagao aos componentes
gas0s0s.” O MP fino < 2,5 um (PM2,5) é o fator de risco
ambiental mais importante, com risco superior em relagao aos
componentes gasosos, representando uma grande ameaca a
satide publica das populagoes.®”” Elevagoes de curto prazo do
PM2.5 aumentam o risco relativo de eventos CV agudos em
1% a 3% em poucos dias. Exposi¢des de longo prazo (anos)
aumentam o risco em = 10%, o que é parcialmente atribuivel
ao desenvolvimento de distdrbios cardiometabdlicos como
HA, DM, entre outros.®””

Os mecanismos fisiopatolégicos das alteragoes provocadas
pelo MP incluem: aumento da viscosidade sanguinea, da
reatividade vascular, inducdo de um estado inflamatério
sisttmico (trombose), alteragbes no controle autonémico
cardiaco (arritmia, hipertensdo), desenvolvimento e
progressao da aterosclerose (IAM), IC e outras DCV.®7°
As particulas mais finas sdo mais prejudiciais a satde
CV, dado sua maior capacidade de penetragdo nas vias
aéreas. Inaladas, penetram profundamente no tecido
pulmonar, induzindo estresse oxidativo e inflamacao, por
meio da liberacao de IL6, IL1f3, TNFo pelos macréfagos.
Paralelamente ao estresse oxidativo intenso com inicio
no tecido pulmonar, ocorrem efeitos tréficos em células
vasculares e cardiacas, aumento da geragao de espécies
reativas de oxigénio, prejuizo da vasodilatagao mediada pelo
6xido nitrico, disfungdo endotelial e, consequentemente,
desenvolvimento e/ou progressao da ateroesclerose.®’®

O estudo Harvard Six Cities, envolvendo populagoes
de seis cidades americanas, revelou que em uma cidade
com o ar poluido o risco de infarto do miocardio aumenta
5% comparado a outra de ar limpo.®”® Na cidade de Sao
Paulo observou-se que a poluigao é tdo alta, que seria
equivalente fumar dois cigarros por dia.®”” Na Amazonia
brasileira a queima de biomassa (mato) aumentou a
mortalidade por eventos CV e respiratérios entre idosos,
especialmente por IAM.%° As particulas e gases lancados
a altas altitudes circulam pela troposfera e podem ser
transportadas a grandes distancias, com impactos em
escala global.®® Apés incéndios florestais no Canada foram
registradas concentragoes elevadas (até 30 vezes maior)
de MP, sobretudo mais fino, na cidade de Baltimore, nos
Estados Unidos. Assim, as ameacas ao meio ambiente nao
sao circunscritas apenas aos gases industriais e as particulas
de chumbo dos veiculos automotores no meio urbano,
mas também ao MP gerado pela queima de biomassa
no meio rural, estimando-se que a poluicdo do ar, um
crescente problema de satdde publica, deverd duplicar a
mortalidade por DCV até 2050.%° O Expert Position Paper
on Air Pollution and Cardiovascular Disease da Sociedade
Européia de Cardiologia revelou que, em 2010 a poluigao
do ar foi responsavel por 3,1 milhdes das 52,8 milhoes de
mortes, por todas as causas e idades. A American Heart
Association informou que 60.000 americanos e 6.000
canadenses morrem, a cada ano, pela exposicao, de curto
ou longo prazo, a particulas poluentes do ar.®®' Estudo
mostra que morar perto (50 m) de vias de trafego intenso
pode elevar os riscos de morte subita.®®? Outros fatores
ligados ao estilo de vida, hdbitos alimentares e varidveis
sécio econdmicas podem exacerbar os efeitos da exposigao
a poluicao, tais como o fumo, dieta rica em lipideos e
agucares, sedentarismo e uso de drogas licitas (alcool) e
ilicitas (maconha).

As principais recomendagdes da campanha Environment
& the Heart Campaign, organizada em 2015 pela Sociedade
Europeia de Cardiologia e European Heart Network (EHN),
aos gestores politicos europeus, com o objetivo de promover
um ambiente saudavel para um coracao saudavel foram:
1) Incluir a poluicao do ar e sonora no grupo de fatores de
risco modificaveis para DCV; 2) Incluir o ar limpo e redugao
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de ruido em todas as areas de politica de satde; 3) Adotar
os limites da OMS para a qualidade do ar; 4) Reduzir
intensamente a emissao de gases automotores; 5) Promover
planejamento urbano verde para redugao da poluicao e
promocao de atividade fisica; 6) Promover formas limpas
de energia (veiculos de baixa emissao e fontes de energias
renovdveis, sem combustao); 7) Garantir fundos para estudos
sobre os efeitos do estresse ambiental no sistema CV; 8)
Fomentar eventos abordando as DCNT, desigualdades sociais,
econdmicas e ambientais no acesso a satide.®8**%* O Prof. Brian
Garvey®® da Universidade de Strathclyde, Escocia, no prefacio
do estudo “Geografia de Agrotéxicos no Brasil e Conexdes
com a Unido Européia”, de Larissa Bombardi, afirmou que
“cada comunidade que adoece, cada campo envenenado,
cada curso de dgua poluida ameaga extinguir uma variedade
alternativa de vida”.

As principais etapas no desenvolvimento de um plano de
agao para enfrentamento dos fatores de riscos para DCV,*%
estao descritas na Figura 12.5.

12.12. Conclusao

Faz se necessario para implementagdes de abordagens
populacionais para enfrentamento dos fatores de riscos para
DCV de um comprometimento das universidades, sociedades
cientificas, sociedade civil organizada, secretarias estaduais e
municipais de salde, secretarias estaduais e municipais de
educagao, ministério da satide e os governos federal, estaduais
e municipais. Essas agbes devem ser politicas de estado,
visando impactar os diversos indicadores de morbidade
e mortalidade a eles relacionados, bem como melhorar a
qualidade de vida da populacao.

Principais etapas no desenvolvimento de um plano de agédo para
enfrentamento dos fatores de riscos para doencas cardiovasculares®®

Figura 12.5 — Principais etapas no desenvolvimento de um plano de agéo para enfrentamento dos fatores de riscos para doengas cardiovasculares.®® Adaptado do

Global status report on NCDs 2014.

Errata

11.6, “> 145" para “< 145", nas colunas 1 e 2.

No “Atualizacdo da Diretriz de Prevencdo Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia — 2019”,
com ndmero de DOI: https://doi.org/10.5935/abc.20190204, publicado no periédico Arquivos Brasileiros de
Cardiologia, 113(4):787-891, na pagina 862, corrigir o item “Nao-HDL-colesterol” da tabela 11.3, “> 145"
para “< 145", nas colunas 1 e 2; na pégina 863, corrigir o item “Nao-HDL-colesterol”, de Lipides, da tabela
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Congresso Alagoano de Cardiologia 2019
17 a 19 de outubro de 2019
Hotel Ritz Lagoa da Anta

XI Congresso Amazonense de Cardiologia
14 e 15 de novembro de 2019

Manus Plaza - Centro de Convencoes
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