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Dr. Almino Rocha

Valoroso leitor,

E com garbo e alegria que entregamos o ultimo nimero do ano de nossa aclamada Revista.
Ela chega justamente para fechar com palpitacéo nossa gestao a frente da Presidéncia da SBC-CE e
introduzir um ciclo novo e promissor!

Destacamos o trabalho prodigioso do Dr. Gentil Barreira a frente da Diretoria Cientifica e
esperamos sucedé-lo de maneira produtiva e a altura do elevado teor do servigo prestado!

Esta edicédo confirma ariqueza de temas e abordagens das anteriores, perfazendo seqiéncia
de qualidade cientifica do mais nobre teor.

Desejamos a todos um Natal e Ano Novo cheios de béngaos!

Dr. Almino Rocha —Presidente da SBC-CE -2022-2023
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Prezados colegas,

A gestao da diretoria da SBC/CE do biénio 2022/2023 esta terminando com mais uma
edicdo fascinante da nossa revista. Esta publicagdao contou com ampla participagcdo dos
cardiologistas cearenses que nos presentearam com artigos excelentes.

Nesta edicao, temos um artigo original relatando a experiéncia Inicial da Implantacéo do
Heart-Brain Team em um servi¢o de referéncia no nosso estado, artigos de revisdes com temas
palpitantes e atuais e relatos de casos enriquecedores, sobre temas variados e interessantes
relacionados anossaespecialidade.

Nosso 28° Congresso Cearense de Cardiologia que ocorreu em setembro de 2023 foi um
sucesso. Maria Tereza, nossa diretora de comunicacéo, faz um breve relato dos principais
acontecimentos deste grandioso evento. Nesta edicdo, também temos a posse da nova diretoria
da SBC/CE para o biénio 2024/2025 que tera como presidente o renomado cardiologista Ulysses
Vieira Cabral.

Esperoque apreciemaleituradanossarevista.
Um grande abraco

(334 Mominss dha Copiiion Tl
Dr. Gentil de Aguiar Barreira Filho
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28° Congresso Cearense de Cardiologia 2023

A Sociedade Brasileira de Cardiologia/Ceara, realizou o 28° Congresso Cearense de
Cardiologia nos dias 14 e 15 de Setembro deste ano em nossa cidade, Fortaleza, no Hotel Gran
Mareiro, localizado na Praia do futuro.

Um evento de grande aprendizado e excelente qualidade em que conteudos teoricos
atualizados foram aliados a nossa pratica clinica.

Uma oportunidade de reencontro dos cardiologistas cearenses. Teve como presidente do
evento o nosso colega Dr. José Ronaldo Mont'Alverne Filho, o presidente de nossa sociedade Dr.
Almino Cavalcante Rocha Neto e como presidente da Comissao Cientifica Dra. Ane Karoline Medina
Neri, a Coordenadora dos temas livres, Dra. Ana Gardénia Liberato Ponte Farias e o Coordenador do
Forum Nacional de Doenga de Chagas, Dr. Eduardo Arrais Rocha.

Organizado por uma comissao cientifica que reuniu nomes mais respeitados, com
convidados locais e nacionais trazendo o estado da arte das mais diversas areas da cardiologia de
nossos dias.

Apresentou uma programacé&o abrangente como atualizagdes no diagnostico e tratamento de
varias patologias com simpodsios, mesas redondas, discussdes de casos clinicos, coldquios,
sessoOes de diversas areas da saude com os temas mais interessantes da atualidade.

Como todos os eventos médicos nos trouxe novidades do mercado, descobertas cientificas e
debates importantes sobre varios assuntos na especialidade.

Foram submetidos 240 trabalhos, sendo 180 aprovados. Um total de 714 inscritos.

Foram homenageados com seus nomes nas salas: Dra Sheyla Rolim (homenagem a Dra.
Sheyla Rolim Figueiredo, cardiologista, ergometrista), Dr. José Ribeiro (homenagem ao Dr. José
Ribeiro de Souza, hemodinamicista), Dra Maria Tereza Morano (homenagem a Dra. Maria Tereza
Aguiar Pessoa Morano, fisioterapeuta cardio-respiratéria).

O grande homenageado foi o Hospital de Messejana inaugurado em primeiro de Maio de 1933
como sanatorio com 20 leitos.para tratamento de pacientes com tuberculose. Em 1970 tornou-se
hospital para tratamento de doencgas do térax. Foi intitulado Hospital Carlos Alberto Studart Gomes
homenagem ao grande médico e humanista aos 88 anos de sua inauguragao. Tornou-se um centro
de referéncia em assisténcia médica ensino e pesquisa nas areas de cardiologia, pneumologia,
cirurgias cardiacas, toracica e vascular. Ja formou varios médicos nestas areas.

Durante o evento foi langado o livro da SBC-CE: Coléquios em Cardiologia, Conceitos e
Controvérsias com varios autores de nossa sociedade. Escrito em forma de coléquios com conteudo
de elevado nivel cientifico.

Foi um evento inesquecivel para nossa sociedade.

Maria Tereza Sa Leitdo Ramos Borges
Diretora de Comunicacéo da SBC -Ceara
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Posse - Discurso do Presidente

llustres amigos, € isso: o tempo passa, os mandatos expiram, as pessoas seguem - mas a
SBC fica! Alids, sdo duas joias que nunca passam: a SBC e a Natalia! Os ex-presidentes, nds
viramos apenas retratos naquela parede fria! Deveriam apor um sobretitulo ali: “AQUI FIGURAM OS
SERVOS ETERNOS DASBC”!

Nesta solene ocasido, manda a tradicdo que o presidente preste conta das realiza¢des da
gestdo. Contudo, de ultima hora, meu mentor espiritual puxou minha orelha e ordenou: “Ao invés de
falar o que tu fizeste pela SBC, fala o que a SBC fez por ti!”

Segundo Santo Agostinho, “simular humildade é uma forma refinada de soberba”! Mas a
SBC tera feito por mim bem mais do que eu jamais terei feito por ela! Nesta gestédo que se finda, sou
especialmente grato ela por me tertreinado em duas habilidades:

12) A HABILIDADE de ENCONTRAR JANELAS. Os ecocardiografistas me entenderao!
Porque existe a janela certa para cada problemal

2) AHABILIDADE de ACESSAR PESSOAS. Acessar pessoas é bem mais sutil que acessar
uma veia ou uma artéria! Pessoas podem ser mais delicadas e ainda mais friaveis! Para acessar
vasos: basta adestrara méo; para acessar pessoas: sera preciso adestrar a almal!

Metaforas a parte, as demandas hoje sdo bem mais reais, graves e urgentes! A SBC-CE se
depara com mazelas que, em verdade, sempre estiveram la, mas jamais na assombrosa escala
atual:

1. Laudos CRIMINOSQS porfalsos especialistas; e esta é a palavra certa: CRIMINOSOS!
2. Remuneracgéo aviltante por parte dos Planos de Saude e mesmo do Servigo Publico;

3. Perda progressiva do nosso espago nas emergéncias para colegas ndo cardiologistas,
pagos em valores subdignos.

Esse cenario denigre, desonra e desmerece nosso longo estudo, nossa historia e nossa
verdade! E cabe a SBC a proatividade nesse processo! A SBC-CE n&o sera uma majestade passiva
e decorativa! A SBC n&o sera uma rainha da Inglaterra! A SBC n&o sera uma mae omissa! Nao
entregaremos nosso espago, ndo entregaremos nossos honorarios, nao entregaremos nossa
honra! HONORARIO provém de HONRA: porque a melhor maneira de se honrar um profissional &
remunera-lo com justeza! POR ISSO, OS VALORES PRATICADOS HOJE CONSTITUEM UMA
TOTALDESONRA!

Trava-se uma verdadeira guerra e, neste campo de batalha, cumpre destacar trés
imprescindiveis companheiras de trincheira: a HEMOCOORP (Cooperativa dos Hemodinamicistas
do Ceara), a COOPCARDIO (Cooperativa dos Médicos Cirurgiées Cardiovasculares e Toracicos do
Ceara) e CCARDIO (Cooperativa de Médicos Especialistas em Cardiologia do Estado do Ceara).
Entendemos que essas heroicas cooperativas complementam e expandem o alcance da SBC! Elas
nos munem de respaldo e de unido. E precisamos estar UNIDOS e MUNIDOS, se quisermos
resultados CONTUNDENTES e CONSEQUENTES!

10
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A Cardiologia jamais podera ser distratada como uma especialidade periférica! A Cardio esta
no centro do circulo: a Cardio ocupa o mediastino da medicina! Por razdes trigonométricas, todas as
outras especialidades nos sao equidistantes! Nos somos a fina-flor da arte medica! Somos nos que
controlamos o Na+: NOS SOMOS O SAL DATERRA!

Quando a gente se despede, a gente agradece! Mas ha aqueles que a gente agradece
sempre e néo se despede jamais: a FAMILIA! Quero agradecer a minha esposa Juliana, pela
paciéncia nas noites insones redigindo cartas in6cuas... Obrigado por ser meu esteio, minha
fortaleza e meu santuario! Eu te amo. Quero agradecer a meus filhos Pedro, Gustavo e Isabela.
Talvez a Isabela se bandeie para a medicina... Com esses adolescentes de hoje, a gente nunca
sabe... Se quiser mesmo ser médica ... Parodiando aquela musica do Vinicius de Morais, “Ah Que
Linda Namorada”: Se vocé quer ser nossa colega, ah que linda colega vocé poderia ser!”

E quero agradecer muito também a minha diretoria! Falo minha porque me orgulho demais
dela! Sem ela eu nada seria! E fago questao de agradecer a cada um individualmente e olhando nos
olhos (pediria, por gentileza, para se levantarem, a medida que forem nomeados):

CELSO: obrigado por seu esfor¢o e por seu tempo, num periodo téo atribulado da sua tese;
obrigado por sempre sorrir e me apoiar, mesmo estando calado!

ISABELA: obrigado por sua dogura, por sua criatividade e empenho nas campanhas
promocionais; e obrigado porir a reuniao mesmo com seu filho febril;

MARIA TEREZA: obrigado por aturar meus estresses, obrigado pela realizagdo do
maravilhoso encontro com os residentes e obrigado por sempre me inspirar os valores da fé crista! E
nunca esquecerei que teu sushi preferido € o hot!

NILSON: vocé é um rochedo solido e sereno, onde sempre fui buscar conselho e abrigo; e
obrigado por nos lembrar sempre que a luta, ainda que ardua, € sempre necessaria;

GENTIL: obrigado pelo apoio imprescindivel no livro Coléquios em Cardiologia e na nossa
Revista; obrigado pelos momentos de calma e lucidez; obrigado por ser minha inspiracdo e
referéncia de presidente; obrigado por fazer a NNE mais cearense e a SBC-CE bem mais norte-
nordestinal

RONALDO: com permissao dos demais, vocé certamente € a quem mais devo agradecer!
Vocé ocupou a diretoria mais ardua e trabalhosa! Quase todos os dias, aqueles pagamentos
compartilhados por nés no aplicativo bancario do celular! Obrigado por nunca ter deixado atrasar
qualquer conta, mesmo sacrificando seu Natal com a familia na Franga ou interrompendo seu
congresso na Alemanha! Obrigado por ter prestigiado o Encontro dos Eletrofisiologistas, mesmo se
sentindo um peixe fora d'agua! Obrigado por ter aceito o desafio de presidir nosso ultimo congresso e
ter se desempenhado de tdo forma tdo bem sucedida e discreta!

DEVO AQUI AGRADECER TAMBEM A PROFESSORA DANIELA GARDANO: muito
obrigado por seu empenho verdadeiramente gigantesco nos dois simpdsios multiprofissionais —sem
vocé eles simplesmente nao teriam existido! E obrigado por ter faltado hoje a competicdo de natacéo,
que vocé gosta tanto, para prestigiar este momento conosco e perfuma-lo com sua presenca! (neste
momento é provavel que eu apanhe).

KAROLINE MEDINA: obrigado por ter montado toda a grade dos dois ultimos congressos e
se empenhar tanto em cada tema e cada mesa! Obrigado por me inspirar a estudar
cardiodiabetologia. Obrigado por ter sacrificado sua saude neurovascular! Rogamos a Deus que
preserve sempre esse teu cortex privilegiado, essa tua cognig¢ao diferenciada, essa tua
motricidade incompetivel e, sobretudo, essatua sensibilidade!

1
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NATALIA: sem ti a SBC-CE naufragaria! Obrigado por auxiliar tanto todas as diretorias que
por vocé passam e trespassam e por fazer cada presidente se sentir especial! Especialmente
obrigado pelo apoio incomensuravel na memoravel Festa dos 50 anos!

Deixei, oportunamente, para agradecer ao ULYSSES por ultimo! Obrigado por ser tao
presente na diretoria administrativa! Parabéns por sua vitéria numa elei¢do justa e disputada! Vocé
foi talhado para presidir nossa SBC! Serei seu diretor cientifico leal e prestimoso! Apenas aceite este
conselho que se mostrara utilissimo: procure levar pizza e sushi para todas as reuniées das tergas-
feiras: percebi que elas elevaram muito o quérum dos participantes!

Vou finalizar me dirigindo ao Ulysses e vocés com um trecho da Carta aos Felipenses 4 (1-13) -
escrita quando o apdéstolo estava preso, mas exortava seus companheiros a alegria: “Portanto, meus
irmaos, a quem amo e de quem tenho saudade, vocés que sao a minha alegria e a minha coroa,
permaneg¢am assim firmes no Senhor! ...E pec¢o a vocé, leal companheiro de jugo, que os ajude;
pois lutaram a meu lado na causa, com meus demais cooperadores. Os seus nomes estao no
livro da vida. ... Aprendi a adaptar-me a toda e qualquer circunstancia... Vocés fizeram bem em
participar de minhas tribulagées. Tudo posso, naquele que me fortalece. Paulo de Tarso.”

Agora, devo ir-me. Esta minha prestagéo final de contas: DECLARO QUE LEVO COMIGO
SOMENTE O QUE COUBE NO CORACAO!

Muito obrigado!

Almino Rocha —servo dos servos da SBC

12
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Posse da Nova Diretoria
SBC-Ceara Bienio 2024-2025

A Sociedade Brasileira de Cardiologia—Ceara, comemorou em .24 de novembro ultimo, com
um jantar no Restaurante Regina Didgenes, ao som da cantora Karla Tomé, a posse de sua nova
diretoria. Uma oportunidade de reencontro dos cardiologistas cearenses e confraternizagéo
natalina.

Composigéo da nova diretoria: Diretor Presidente: Ulysses Vieira Cabral, Diretor Vice-
presidente: Nilson de Moura Fé Filho, Diretor Administrativo: Simony Fauth, Diretor Cientifico:
Almino Cavalcante Rocha Neto, Diretor de Comunicagao: Maria Tereza Sa Leitao Ramos Borges,
Diretor Financeiro: Evilasio Leobino da Silva Junior, Diretor de Qualidade Assistencial: Augusto
Celso de Araujo Lopes Junior. Diretor Representante do Funcor: Glauber Jean de Vasconcelos.

Conselho fiscal: Membros efetivos: Christiane Bezerra Rocha Liberato, José Anténio de Lima
neto, Sandro Salgueiro Rodrigues.

Membros Suplentes: Frederico Augusto de Lima e Silva, José Didégenes Marques Ribeiro
Filho, Luciana Santos oliveira.

Organizada com muito primor por nossa diretoria e secretaria Natalia Araujo Saraiva, que n&o
mede esforgos para fazer de nossa sociedade um lugar de acolhimento, carinho e atencéo.

Sua programacao consistiu de um jantar requintado, vinhos, muita musica e cerimonial com
discursos do nosso presidente atual Dr. Almino Rocha e o do proximo biénio, Dr. Ulysses Vieira, Dr.
Joéo Martins e Dr. José Maria Bonfim.

Como todos os nossos eventos, nos trouxe bastante alegria em compartilharmos este
momento de transicdo com a presenca de nossos estimados colegas cardiologistas e de alguns
familiares.

Foium evento inesquecivel para nossa sociedade.

Desejamos desde Ja a todos um Natal de muita Luz, Paz, que Cristo esteja presente em
vossos lares, transformando-os e abengoando-os.

Maria Tereza Sa Leitdo Ramos Borges

Diretora de Comunicagao da SBC -Ceara

13
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O Fascinio do Coracdo no Egito Antigo

José Maria Bomfim de Morais - Md Msc Facc.

Darei a vocés um coragdo novo e porei um espirito novo em vocés;
tirarei de vocés o coragdo de pedra e, em troca, darei
um coragdo de carne. (EZEQUIEL 36,26)

1. Introducao

Ao longo dos anos, o coragao foi tratado, pouco a pouco de maneira diferente. Durante
séculos, eratao intimo, tdo inacessivel, que era como um ser sagrado dentro de um homem pecador.
Era a pureza angélica, dentro de um lar pecaminoso, que era o ser humano. Tudo que brotava do
corpo era pecaminoso. Para os antigos crentes do antigo testamento, todas as secre¢des que
deitavam do corpo humano, eramimpuras. (Lev 15,1). O sangue, o suor, 0 sémen, as fezes, a urina, o
escarro. A Unica secreg¢do que era acolhida, era a lagrima. Mas chorar era sinal de fraqueza. Adao
escondeu o rosto. (Gen 3, 19). Mas Jesus chorou abertamente, sepultando preconceitos. Mas se
cobria o rosto, para nao ser visto, chorando. Jesus chorou diante do tumulo de Lazaro. Mostrando o
amor e a saudade que o Salvador tinha pelo amigo. (Jo 11,35). Jesus chorou n&do somente pela
saudade do amigo. Jesus se compadeceu do sofrimento de todos aqueles amigos e parentes de
Lazaro. Mas Jesus foi abragando quem era rejeitado pela sociedade preconceituosa. Ele curou a
mulher com hemorragia. Nao teve nojo quando ela o tocou. (1Cor 6,19). Mas Jesus veio para
soerguer o homem. Ele n&o fez ressurgir o espirito somente. Ele elevou o homem por inteiro. In
totum. E Paulo nos alerta que somos templos do Espirito Santo. Somos santuarios do Espirito
Santo. (1Cor 6,19). Esta veneracao pelo coragéo vem de longe. Foi enverando pela poesia. Foi se
entrelangando com os amores apaixonados e derramados. Estava na voz do seresteiro e estava no
leito conjugal, quando dois coragao se fundiam em um so.

Paul Dudley White (1886-1973) no seu livro de autobiografia, relata o episddio triste de sua
vida, quando sua irma Dorothy, faleceu de febre reumatica. Recorda com penar da irma, ainda nova
que se foi por ter as valvas destruidas por uma doenca, que parece hoje coisa do passado. Lembra
que foi um médico italiano Jodo Baptista Canano, em 1549, que descobriu a presenca de valvas no
sistema cardiovascular. Mais precisamente, nas veias do homem. Foi assim facilitado o trabalho de
William Harvey, o pai da cardiologia, descobrir a circulacao. (WHITE, 1971, p. 128). Pois foi William
Harvey que causou o desencanto de todos romanticos sonhadores. O coracgéo € o 6rgao propulsor,
ou uma bomba que faz o sangue circular podo o corpo.

2. A Medicina Antiga

Se a Medicina, é fundamentalmente cuidar. Velar. Socorrer. Aliviar. O cuidar € tado antigo
quanto a prépria humanidade. Outro aspecto importante, € que quando o homem pds 0s pés sobre a
terra, a doenga ja o esperava. Dos povos mais antigos, acreditamos, como somos certificados, que o
povo Hebreu, era o povo que mais acreditava na oragéo, ou na intervencgao divina, para o tratamento
das doengas. Ao mesmo tempo foi o povo ao longo dos séculos, que acreditou na intervengéo do
homem no tratamento das doencgas. Bastaria citar a Tuberculose Pulmonar, a maior aniquiladora de
vidas da humanidade. Disseminada em todos os lugares, altares e lupanares. Presente no palacio
dos ricos e na choupana do miseravel, ceifando jovens e adultos, sabios e analfabetos, foi uma
doenca cruel. Sem piedade, qualquer. Pois um judeu Robert Koch, que iniciou esta batalha vitoriosa
contra a chamada peste branca. Koch era judeu. Com a presenca forte, marcante, de Hipdcrates na
historia da humanidade, se costuma dividir o estudo da Medicina, antes e depois do Pai da Medicina.
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Mas em 1879, estudos arqueoldgicos, mostraram que Homero, que escreveu a célebre historia de lliada
era médico. Homero trabalhava como vice-chefe da equipe médica do exército de Agamamemnom na
guerra de Tréia. Sem qualquer duvida, Homero era médico, diante da énfase que dava quando
poetizava sobre ferimento. Além de outros assuntos médicos. Ainda se chegou a concluséo que ele nao
participou diretamente da batalha, como um soldado qualquer. (NUTTON, 2017, p.420.).

Segundo Raffin et all, a Medicina tinha a necessidade de se tornar uma ciéncia. Precisava se
libertara das amarras, que os autores simplificam em: “a emancipagéo progressiva e parcial em
relacé&o as concepgbes magico-animistas e religiosas das doencas e dos tratamentos terapéuticos.”
(RAFFINETALL, 2011, p.15).

A visdo do coragcédo muda de uma para outra cultura. Algumas culturas adoravam o coragao,
enquanto outras, como os AZTECAS, tiravam o coragéo de dentro do peito de um guerreiro e o fazia
de alimento. Os grandes AZTECAS, sacavam o coragao ainda batendo, numa crueldade inominada.

3. O Coragao Egipcio

Os egipcios devotavam ao coracao o papel de um protetor e de condutor para a outra vida.
Dai, ser representado como pedra. Era o corag&o o responsavel pelo nosso destino, apds nossa
morte. Por esta razdo, no oficio sagrado da mumificagéo, os egipcios davam ao coragdo um
tratamento muito especial. Eles desprezavam o cérebro, mas guardavam as visceras. Teimamos
achar que os relatos biblicos, tém sua origem, na cultura judaica ou crista. A substituicdo, de um
coragao de pedra, por um de carne, como nos referimos no inicio do nosso trabalho. Ha uma antiga
tradicao que data do exilio pelo Rio Nilo, quando se propde a substituicado de um coragéo frio e duro,
por um quente e palpitante. Seria segundo Hoystad, uma maneira de se distinguir o cidadao pagéao
por um nao pagao. A cosmologia e os mitos da criagdo eram, de fato o nucleo da teologia. O coragao
humano é analogo ao sol césmico. O coragéo de fato regia a vida humana. Seja na terra, como ap6s
a morte. Os egipcios procuravam a todo custo, encontrar uma técnica que pudesse conservar um
coracgdo. Os egipcios, por terem muitos deuses, escolheram uma religido que venerava e adorava
somente o coragéo. (HOYSTAD, 2003, p. 29).

O coragao era sagrado para o povo egipcio. O chamado 6rgao da vida. Nas famosas
Catacumbas de Kom el Shogafa, ou catacumbas dos estilhagos, na famosa cidade de Alexandria, se
encontra com facilidade, em frente a cada tumba, um corag&o de pedra. Neste lugar famoso de
Alexandria, podemos admirar os inumeros coragdes de pedra, que guardam as catacumbas. Tidas
como “Sete Maravilhas da Idade Média.” Esta beleza arquiteténica, que atravessa séculos, mostra
uma mistura de iconografia grega, romana e egipcia. Podemos observar que as figuras esculpidas,
nas paredes das tumbas, mostram um misto de formas de deuses egipcios, com vestimentas gregas
e romanas. O zelo que o egipcio tinha pelo morto, era sagrado. Um ritual que tinha a finalidade de
preservacdo e mesmo protegcdo do cadaver. Para o crente egipcio, aquele corpo nédo estava
definitivamente morto. Aquele corpo era uma nova promessa de vida. A esperanga em outra vida,
levava a mumificar o morto. Quando iam mumificar um morto, os egipcios tiravam as visceras,
sacavam o coragéao e faziam um preparo, para recoloca-lo no mesmo cadaver. Dai vem a passagem
biblica: “Transformar um coracao de pedra em coragao de carne.” E a transformacgédo somente viria
se tivéssemos praticado boas obras. Antes da vinda dos B-Bloqueadores, embora incomum, se
mencionava um fendbmeno terrivel, que poderia acontecer na cirurgia de Estenose Adrtica. Era o
chamado “Stone Heart”, ou coragéo de pedra. Seria uma isquémica contragdo do musculo cardiaco,
de maneirairreversivel. E uma complicagdo rara, mas quase sempre fatal. (ASIMOV, 2021, p. 234)

O fascinio que o coragao nos evoca, ja se instalou no &mago do ser humano. Ja se acha
eternamente incrustado entre cordas tendineas e musculos papilares. Ou mesmo na intimidade
misteriosa de um corag&o que bate sem cessar. A maneira como o tempo vislumbra o corag&o, nos
convida a refletir sobre este érgdo que nos obrigou e nos obriga a ouvi-lo e escuta-lo. N. Boyadjan,
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afirma que o coracgao foi descoberto, quando alguém sentiu o seu bater dentro do peito. Assustou
com aquele movimento ndo anunciado. Com isso foi 0 médico sentindo a necessidade de escutar
aquela musica, que partia de dentro do peito. Foi quando o0 homem inventou o estetoscépio. Nascia
uma especialidade que vinha armada. Dr. Eurypedes de Jesus Zerbini (1912-1993), um dos
maiores cirurgiées do mundo, afirmava que o coragao era um dos 6rgaos mais forte do ser humano.
Somente seria fraco nos versos dos poetas e na voz dos seresteiros. Seja ele sagrado, seja ele
profano. Seja um mistério. Seja uma bomba como descreveu William Harvey, o coragao escondido
no peito € um constante desafio. Se ndo desvenda secretos e nem promessas. Se ndo conjuga
paixdes e sentimentos amorosos, o coragao é um orgao singular. A Medicina do Egito, era uma das
mais avangadas, dos tempos antigos. Apesar de fazer parte do imenso Continente Africano, a ter o
Mar Mediterrédneo bordejando suas terras tao frutiferas na imensidao do Delta do Rio Nilo, os filhos
do Egito tinham uma facil ligacdo com a Europa, o que ndo acontecia com outros paises, chamados
eurasianos. A reveréncia radical aos mortos. E como se fossem cristaos adeptos da Teologia da
Escatologia, ou da Esperancga, os mortos eram conservados para que um dia pudessem retornar a
vida terrena. Crentes nos seus dogmas, nos seus credos e principalmente nos seus deuses,
surgiram o trabalho paciente da conservacao dos corpos. Um trabalho paciente e engenhoso. O
vale dos reis em pleno Deserto do Sahara, descoberto por arquedlogos pesquisadores, revelaram o
progresso da Medicina que se estendia ao longo do Rio Nilo. Mumias dormindo serenamente numa
profundidade de 120 metros, de profundidade. Diante de um esconderijo tao distante da superficie,
as nossas sepulturas ndo passam de um acanhado buraco. Recentemente quando estivemos no
Cairo, visitamos uma fabrica de papiro. Uma planta que é comum no Egito, chamada de Cyperus
papyrus, de onde o seu caule verde, fornece uma folha que facilita a inscricdo dos documentos. Um
método simples e rapido de proporcionar a documentacao de toda esta historia dos ribeirais do Rio
Nilo. Pois alguns destes papiros foram famosos por fornecer muita informacéo cientifica. Pode-se
|€, nos papiros egipcios:

“When, the heart is disease, its work is imperfectly performed: the vessels proceeding from the
heart become inactive, so that you cannot feel them...if the heart trembles, has little power and sinks,
the disease is advancing and the death is near.”(EBERS PAPYRUS, 3500 BC). ( Tr.JMB.) "Quando o
coragdo esta doente, seu trabalho é realizado de maneira imperfeita: os vasos que procedem do
coracgdo ficam inativos, de modo que vocé ndo consegue senti-los... se o coragdo palpita perde sua
forca e diminui sua performance, a doencga vai avangando e logo a morte se apresenta. "(PAPIRO
EBERS, 3500AC).

Dr. William Osler (1949-1919), um dos maiores nomes na histéria das ciéncias médicas, tinha
uma visao holistica, na aprendizagem da Medicina. E muitos professores gostam de citar a famosa
frase de um possivel autor portugués: “O Médico que s6 sabe Medicina, nem Medicina sabe.”(ABEL
SALAZAR). Seguindo este aforismo, OSLER, lia para os seus alunos na beira do leito, do paciente,
paginas da sagrada escritura, classicos da literatura, e outros. o seu livro de cabeceira era: “RELIGIO
MEDICI” uma obra de Thomas Browne. além dos tantos aforismos que deixou, como um legado,
William Osler, nos deixou: "THE EVOLUTION OF MODERN MEDICINE” YALE UNIVERSITY, 1913.
Foi editado pela Silliman Foudation. No seu livro de historia da Medicina, ele fala sobre a importancia
da Medicina Egipcia, que como uma fonte, ou como um clardo luminoso, se espraiou por todo
Mediterraneo, indo ecoar no resto do mundo. Neste mesmo livro, o autor cita a Escola de Alexandria,
como uma das maiores escolas surgidas apds a morte de Hipdcrates. Os conhecimentos de Fisica,
Matematica, Mecanica, Otica, Algebra que eram ditados nos corredores da Escola de Alexandria,
foram fundamentais para entender os conhecimentos atuais. Foi um periodo de ouro da nacgéo
egipcia. (OSLER, 1913, p. 72).

Nem o cérebro tem uma mistica como o coragéo tem. Sem muita complexidade. Pequeno,
com uma arquitetura simples, pode caber dentro de uma mao. A simplicidade do coragéo, levou o
cirurgido cardiovascular, Dr. Randas Baptista, de Campina Grande do sul, a afirmar que o raio de um
coracao € sempre equidistante, independente do seu tamanho. Seja o coragéo de um elefante ou de
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um passarinho. Escondido no térax, ou no sonho dos amantes, o coragado durante séculos, foi um
orgao inacessivel. Intocavel. Dizia-se que o coragéo era mais seguro do que os famosos bancos
londrinos. A jornada do coracao é muito longa na Medicina e na Histéria da Medicina. BOYADJIAN,
NOUBAR, um cardiologista, escritor e poeta, arménio que foi chefe da cardiologia da Policlinica de
Bruxelas, Bélgica, escreveu um interessante livro: The Heart, que mostra a historia, simbolismo,
iconografia e doencgas do coracao, acredita:

“When, one day, in the mists of Time, Man felt something beating in his chest, then the
extraordinary, the marvellous, history of the heart had just been born. This organ, which puts rhythm
into life, and only ceases with it, caught the imagination of the first human beings. (BOYADJIAN, 1985,
p.14) Quando um dia, nas brumas do Tempo, o Homem sentiu algo bater no seu peito, entdo acabava
de nascer a extraordinaria, a maravilhosa histoéria do coragdo. Este orgéo, que da ritmo a vida, e sO
com ela cessa, cativou aimaginag&o dos primeiros seres humanos. (BOYADJIAN, 1985, p.14).

A marcha inexoravel do tempo, ao contrario do que se imagina, perde para um simples
coragao, um 6rgéo que bate sem cansar. Que vive eternamente. E quando se muda de um térax para
outro, continua bater com a mesma eficacia. Tem um sistema elétrico autbnomo. Esta autonomia do
coracgao, permite facilmente o transplante. E um corag¢ao que bateu no peito de um senhor africano,
bata da mesma maneira no peito de um europeu. Nao saberemos afirmar quem seria o primeiro ser
humano a sentir e a curtir o seu coragéo. Recentemente estivemos visitando o Egito. Fomos com
alegria, até Alexandria, uma das cidades mais fascinantes do mundo. Bergo inegavel da ciéncia.
Pouso inquestionavel do saber. Pois nas famosas catacumbas, chamadas de Kom el Shogafa
(monte de estilhagcos) aonde nos deparamos com milhares de tumbas, belamente decoradas,
datadas da eraromana. Ha uma mistura de deuses egipcios com vestes romanas. Um complexo que
foi considerado uma das “Sete Maravilhas da Idade Média.” Pois em frente a uma das capelas
mortudrias realgca uma imensa pedra com um formato de coracado. Trata-se de uma arquitetura
mistas, com influencias gregas, romanas e egipcias. Aforma delimitada de corag&o, nos impressiona
pela beleza e pelo detalhe ricamente desejado. Estaria na colegcéo dos corag¢des de tantos fulgores e
de tantos amores. (BOYADJIAN, 1985, p.33). O cardiologista arménio, um apaixonado por coragdes,
fala sobre o0 6rgao propulsor, ao longo dos povos e do tempo:

“In ancient civilizations- Chinese, Sumerian, Hundu, Egyptian, Hebraic, Greek, Roman- the
heart, whose morphology and function were practically unknown, was not considered an ordinary
organ, but was described as the centre of the intellect, of courage, and of love. From the Christian era
onwards, it became the universal emblem of sacred and profane love. (BOYADJIAN, 1985. P.14).
“Nas civilizagbes antigas- Chinesa, Sumeéria, Hyndu, Egipcia, Hebraica, Grega, Romana- o coragéo,
cuja morfologia e fungédo eram praticamente desconhecidas, ndo era considerado um 6rgdo comum,
mas era descrito como o centro do intelecto, da coragem, e de amor. A partir da era crista, tornou-se o
emblema universal do amor sagrado e do amor profano. (BOYADJIAN, 1985. P.14).

Saber e escrever, além de entender o que o coragao representa para todos nés, que por ele
nos apaixonamos, € uma tarefe desafiadora. Muitas vezes, torna-se dificil até. Para esta desafiante
tarefa, teremos de lancar mdo de inumeras fontes. Ha admiraveis publicacdes, na literatura,
concernente a histéria da cardiologia. Mas os documentos de valor, seriam aqueles que tém como
centro, como nucleo os estudos que propiciam o conhecimento da cardiologia moderna. Estes
estudos proveitosos para o melhor conhecimento da cardiologia moderna seriam aqueles que
utilizam uma matriz consistindo de conceitos anatémicos, fisioldgicos, patolégicos, como também
patofisioldgicos. Segundo o autor de: “HISTORY OF CARDIOLOGY, do Dr. Luiz Aciermo, cita as
varias fontes que serviram de pesquisas para escrever um trabalho classico sobre o coragéo.

Na Medicina do Egito antigo, havia medicamento para muitas afec¢des que acometem o
homem desde os seus primérdios. Ja naqueles tempos idos, os médicos egipcios tinham uma rotina
de atender o paciente. Faziam a anamnese, realizavam o exame clinico, estabeleciam um esquema
de tratamento, para finalmente determinar um prognostico.
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“Examination and Prognosis. Practice for a raised blister in the chest. If you treat a man for a
raised blister in his chest and you find a very big eruption has risen on his chest.” (ALLEN, 2006,
p.101).

4. Consideracoes Finais.

Até os dias atuais, o coracao suscita inumeras discussdes e controvérsias. Antigos médicos
como Galeno, afirmava que o coragao era o 6rgao mais importante do corpo humano. Nao somente
pela centralidade que tinha no corpo, ndo somente por ser o centro da vida de cada ser humano, mas
principalmente, pois com sua energia fazia gerar o conhecimento e o saber. Mais ainda, o coragéo
era o cibério sagrado da alma imortal. A sinceridade de acreditar em suas ideias, fez a teoria de
Galeno se perpetuar até os dias de hoje. Galeno se garantia, como se diz atualmente, que
contradisse Aristoteles, quando afirmava que o coragéo era a origem dos nervos. Por muitos anos, o
coragao permaneceu no seu lugar, sem que alguém se propusesse a mexer. Bulir no coragéo, jamais
como propunha o grande cirurgidgo THEODOR CHRISTIAN BILLROT(1829-1894) . Ao frequentar o
Hospital Universitario de Zurich, fiz questao de reverenciar o pai da cirurgia trabalhando em Zurich e
Viena, deixou o seu legado, de profissional talentoso, eximio cirurgido, e grande conhecedor da
Medicina. Queria persegui-lo. Acompanhar os seus divinos passos. Pisar no mesmo chao por onde
ele trafegou. Billrot foi soberbo. Foi um cirurgiao completo. Foi ainda o pioneiro em oftalmologia. Além
de serum grande musico.

O Egito fervilhava de médicos, segundo Herodoto, noV século. Havia em Alexandria
5(cinco) escolas de formacgédo de grandes conceitos. Todos desejavam morar em Alexandria. E
chegavam pensadores, filosofos, de outros lugares. Muitos pensavam fazer logo que pudessem
fazer seu caminho em direcédo de Alexandria. Era imensa a lista de doutores que visitavam ou
mesmo, desejavam estabelecer residéncia em Alexandria. Este fato foi constatado mais fortemente
no Il SéculoA.C.

Alexandria nos fascina, ndo somente por sua estonteante biblioteca, ndo somente pelo seu
farol pujante, que se erguia para os céus como um facho de luz, querendo incinerando os astros
opacos ou de pouca luz. O farol de Alexandria, deitava o seu facho luminoso sobre 0 mar, ndo
somente para ajudar os navios a chegarem ao porto, ou singrarem para seu destino, mas sobretudo
para dizer para o mundo que ali o saber eraluz. O conhecimento era brilho. As letras eram estrelas de
esperancgas no breu da desinformacgéo. E que o caminho para a libertagado oceénica, era a cultura
geral. Era o conhecimento, que poderia ser colhido na sua famosa biblioteca.
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Experiéncia Inicial da Implatacgdo do
Heart-Brain Team e Intervencdao Cardiaca
Estrutural no Acidente Vascular Cerebral
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Adson Freitas de Lucena’

1. Introducao

A abordagem multidisciplinar no manejo de certas doengas envolvendo multiplas
especialidades tem sido essencial no desenvolvimento da cardiologia. A colaboragéo de varias areas
da medicina, com a formacgao de grupos para tomada de decisdo em cenarios clinicos especificos,
mostrou-se necessaria, tendo como melhor exemplo o Heart Team, que envolve o cardiologista
clinico, cardiologista intervencionista, cirurgiao cardiaco, entre outros.

Acreditamos que a implantagao de servicos especializados, com abordagem multidisciplinar,
€ um passo necessario para garantiradequacgao e a qualidade na prestacao de cuidados ao paciente
comAVC.

Relatamos nossa experiéncia na criacao do Brain-Heart Team e o embrido do servigo de
intervengao cardiaca estrutural.

2. Relato de Experiéncia

De acordo com Heart Disease and Stroke Statistics—2020 Update (Virani et al., 2020), em
2017 tivemos no mundo uma prevaléncia de 104.2 milhdes de pessoas com AVC. Mesmo com toda
evolucao no tratamento, houve recorréncia do AVC em torno de 10% dos pacientes, com tendéncia
de incremento dos casos ao longo dos ultimos 10 anos de 16,1%. Se consideramos a mortalidade
global atribuida a doencga cerebrovascular, chegamos a contabilizar 6.2 milhdes 6bitos em um ano.

Aproximadamente 90% do risco de Acidente Vascular Cerebral (AVC) pode ser atribuido a
fatores de risco modificaveis, como hipertensao arterial sistémica, obesidade, hiperglicemia,
dislipidemia e disfungé&o renal, além de 70% associados a fatores de risco comportamentais, como
tabagismo, estilo de vida sedentario e uma dieta pouco saudavel. Entre os pacientes com AVC
isquémico, aproximadamente 70% tém sua etiologia definida, sendo a Fibrilagdo Atrial uma das
causas importante. Os restantes 30% nao apresentam uma causa clara, sendo referidos muitas
vezes como AVC criptogénico, podendo ou nao estar associados a persisténcia do forame
oval.(Viranietal., 2020)

A partir de 2017, varios estudos significativos foram publicados avaliando pacientes com AVC
criptogénico submetidos a oclusdo do Forame Oval Patente (FOP), como o REDUCE
Trial(Sgndergaard et al., 2017), DEFENCE-PFO Trial (Lee et al., 2018)e CLOSE Trial (Mas et al.,

' Cardiologista intervencionista da Pulse Centro Cardiolégico; ? Ecocardiografista da Pulse Centro Cardiolégico, ® Cardiologista Clinico da Pulse
Centro Cardiolégico, ¢ Neurologista do Hospital Sd0 Camilo — Fortaleza, ° Neurologista da Pulse Centro Cardiolégico
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2017), comprovando a eficacia e segurancga do tratamento desses casos com a oclusao do FOP.
Além disso, as pesquisas continuas na area da ocluséo do apéndice atrial esquerdo (AAE)(Al-abcha
et al., 2022), destinadas a pacientes com Fibrilagcdo Atrial e contraindicacdo ou falha na
anticoagulagéo oral, bem como as aprovacdes das agéncias reguladoras de dispositivos para a
oclusédo do FOP e AAE, juntamente com as diretrizes atuais das sociedades médicas(Glikson et al.,
2020), estao contribuindo para um aumento significativo nos procedimentos percutaneos destinados
ao tratamento de pacientes comAVC.

E fundamental destacar a importancia do acompanhamento desses pacientes por multiplas
especialidades, especialmente cardiologistas e neurologistas, a fim de obter sucesso no tratamento
dessa doenga complexa.

Cardiologistas intervencionistas e neurologistas séo incentivados a adotar o conceito do
"Heart Team". A colaboracao interdisciplinar na medicina ndo € uma novidade, sendo notavel a
parceria duradoura entre cardiologistas e cirurgides cardiacos, especialmente no contexto das
intervengdes coronarias em pacientes com doencga arterial coronariana (DAC). O termo "Heart
Team" ganhou notoriedade com a publicagcdo do estudo "SYNTAX" (SYNergy between
Percutaneous Coronary Intervention and Cardiac Surgery) por ONG etal. em 2006. (Ong et al., 2006)
Este estudo estabeleceu um modelo de colaboragéo entre cirurgides cardiacos e cardiologistas
intervencionistas no tratamento da DAC complexa. A avaliagcao conjunta de cada paciente com DAC
complexa, por um cardiologista intervencionista e um cirurgido cardiaco, é essencial para determinar
a abordagem 6tima, seja ela percutanea ou cirurgica, para a revascularizagdo do miocardio. Essa
abordagem em equipe tem sido amplamente utilizada com sucesso e seguranga desde os
primordios da angioplastia beneficiando milhares de pacientes com DAC complexa e atualmente
sendo “exportado” para as terapias valvares transcateter, especialmente no implante de valvula
aorticatranscateter (TAVI).

Inspirado nessa abordagem colaborativa, a criagdo de uma equipe multidisciplinar
envolvendo neurologistas e cardiologistas revelou-se necessaria, com a criagdo do “Heart-Brain
Team”. Uma equipe que é formada por profissionais com experiéncia na linha de cuidados de
pacientes que sofreram AVC, beneficiando-se mutuamente.

Os membros iniciais da equipe incluem: (1) neurologistas clinicos especializados em
emergéncia e enfermaria neurolégica de hospital terciario, (2) neurologistas intervencionistas, (3)
cardiologistas clinicos, (4) especialistas em ecocardiografia e (5) cardiologistas intervencionistas
com experiéncia em intervengdes estruturais.

O objetivo inicial foi compartilhar experiéncias, discussao de condutas e revisdes dos casos,
com troca de informacgdes dos pacientes acompanhados comAVC. Abordagem de temas especificos
como identificagdo dos fatores de risco, mecanismo do evento, definicdo da etiologia, manejo da
anticoagulacédo, antiagregagéo plaquetaria e outras terapias e prevenc¢ao secundaria sdo tematicas
abordadas.

Conforme o grupo amadureceu, foram desenvolvidos fluxogramas e algoritmos (Fig.1),
adaptados a realidade local. Aléem disso, surgiu a demanda por aprimorar e padronizar métodos
complementares, como a realizacdao de Doppler Transcraniano e Looper, avaliagcdes
ecocardiograficas e treinamento em intervengao cardiaca estrutural direcionada.
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AVC/AIT
ou
Imagem Sugestiva de Embolia

NEUROLOGIA CLINICA

« Avaliagdo clinica inicial 5

* Workup inicial | outras N(:;.::::!zgna

* ECG, Eco, Doppler carétida, TC, RMN cranio
Evento de causa ndo aparente AVC relacionado a FA
Possivelmente emblico
CARDIOLOGIA CLINICA
Screening Shunt D>E « Avaliagdo inicial em A io de Cardi ia No Stroke
«DTC « Workup inicial (Holter 24h, ICM, Lab, ProBNP, Polissonografia)
* CHADSVASC / HAS-BLED / ROPE Score
Grau e qualidade do exame: +ou- * ECOTE:
: «se DTC (+)
» se possivel doenga estrutural
= a critério
Isquemia Cerebral (+) FA (+) Isquemia Cerebral (+) FOP (+) Isquemia Cerebral (+) FOP (-)
Avaliar ochlslo de FOP

* Iniciar ACO ! HEART-BRAIN TEAM AVC Criptogénico ~ |——

« Acompanhamento cardio

AVC na vigéncia de ACO

ou Avaliar OAAE.
Contraindicagdo ACO
AVC indica acidente vascular cerebral; AIT, d 6 ECG, el diogr TC, grafi;
d d L] nuclear; DTC, Doppler transcraniano; ICM, implanted cardiac monitor;

ProBNP, peptideo natriurético B; ECOTE, ecocardiograma transesoféfico; FOP, forame oval ACO, lagdo oral;
FA, fibrilag3o atrial; OAAE, oclus3o de apéndice atrial esquerdo.

Figura 1. Modificado de: GLIKSON, M. et al. EHRA/EAPCI expert consensus statement on catheter-based left atrial appendage occlusion — an
update. Eurolntervention, v. 15, n. 13, p. 1133—1180, jan. 2020. PRISTIPINO, C. et al. European position paper on the management of patients with
patent foramen ovale. General approach and left circulation thromboembolism. Eurolntervention, v. 14, n. 13, p. 1389-1402, jan. 2019.(Pristipino et
al., 2019)

Os membros do grupo também mantém discussdes constantes sobre diretrizes e novas
publicagdes, ajustando os fluxogramas conforme necessario.

Realizamos uma sesséo clinica conjunta envolvendo cardiologistas e neurologistas, com
apresentacao da equipe, discussdo de casos clinicos e revisdo das evidéncias cientificas mais
recentes relacionadas ao tema para beneficio do corpo clinico.

Acreditamos que a implantacao de servigos especializados, com abordagem multidisciplinar,
€ um passo necessario para garantir adequacgao e a qualidade na prestacao de cuidados ao paciente
comAVC.

3. Conclusao

Aimplantacao e o desenvolvimento de um time de cuidados especificos no AVC - Heart-Brain
Team €& fundamental para: (1) garantir a seguranga do paciente; (2) garantir acesso a todas as
opgdes disponiveis de tratamento aos pacientes que sofrem AVC. (3) dar embasamento tedrico as
tomadas de decisdes relacionadas aos cuidados médicos; (4) ampliar a discussao sobre casos
controversos ainda nao contemplados nas diretrizes médicas atuais; (5) promover o
desenvolvimento profissional de toda equipe relacionada aos cuidados desse grupo especifico de
pacientes; (6) tornar o servigo referéncia local no tratamento de paciente com AVC; (7) fomentar a
pesquisa clinica local.

25



SBC / CE | Ano XX | Novembro 2023

ARTIGO ORIGINAL

O tratamento do paciente com AVC envolve decisdes muitas vezes complexas, que envolvem
a multiplas especialidades. A selegcao adequada do paciente com possivel indicagao de intervencéo
cardiaca percutanea é a variavel isolada mais importante, sendo eficaz e segura no tratamento do
paciente com AVC. A abordagem da oclusao de FOP e AAE para a prevengao do AVC nao deve ser
diferente do conceito do Heart Team. A parceria entre cardiologistas e neurologistas, com formacéo
de Heart-Brain Team institucionais, € uma etapa preliminar critica.

Garantir a adequacéo e a qualidade na prestagéo de cuidados centrados no paciente com
AVC é fundamental. Esse objetivo, na nossa opinido, sé pode ser alcangado com a implantacéo de
um servigo especializado em intervencao cardiaca estrutural e pela abordagem centrada em um

Heart-Brain Team.
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Coracio de Atleta e seus Diagnosticos Diferenciais
Revisdo de Literatura

Anténio Davi Pinto Marinho’,
Davi Lima Rabélo de Melo’,
Carlos José Mota de Lima’

Descritores: Cardiomegalia Induzida pelo Exercicio, Cardiomiopatia Hipertréfica, Coracao
de atleta, Ressonancia magnética.

1. Alteragdes do organismo ao exercicio prolongado

Atividade fisica é definida como qualquer movimento do corpo resultante da contragéo da
musculatura esquelética que provoca o aumento do gasto energético acima da taxa metabdlica de
repouso de aproximadamente 3,5 mL O2/min/kg ou 1 equivalente metabdlico®. Os individuos que
praticam exercicios recreacionais o fazem procurando os beneficios fisiol6gicos e psicologicos da
atividade fisica. Enquanto atletas profissionais priorizam a eficiéncia e os resultados, recebendo
prémios porisso.

Esportes podem ser classificados de acordo com o nivel de intensidade (leve, moderada,
intensa) e envolvem em maior ou menor grau atividades estaticas e dinamicas. Atividades estaticas
sdo aquelas que requerem principalmente for¢ca, com contragdes musculares sustentadas que
objetivam vencer alguma resisténcia. Enquanto atividades dinamicas requerem resisténcia, com
contrac&o de grandes grupos musculares e alto consumo maximo de oxigénio.

Desde a década de 70 estudos tem demonstrado as alteragdes estruturais, funcionais e
elétricas que ocorrem em atletas com evidéncias iniciais revelando aumento de até 35% na massa
ventricular e aumentos de até 80% nos volumes cavitarios em atletas™”.

O remodelamento cardiaco induzido pelo exercicio pode variar de acordo com o tipo de
exercicio, exposi¢coes anteriores a exercicios, intensidade e duragédo da atividade fisica, fatores
genéticos, idade, género e raca. O principal estimulo para as adaptagdes estruturais e funcionais
cardiacas sé&o os exercicios dinamicos de moderada a alta intensidade associado a um tempo
minimo de exposic&o. A dose minima de exercicio requirida para o surgimento das alteragcées néo é
uniforme na literatura com estudos sugerindo que a partir de 3 meses de 3 a 4 horas de atividade
fisica por semana podem levar a hipertrofia ventricular®.

1.1 Hipertrofia ventricular

Um conceito previamente aceito e conhecido como “Hipétese de Morganroth “(devido seu
estudo pioneiro na década de 70 comparando o coracao de atleta e ndo atletas) levou ao
entendimento da existéncia de um remodelamento esporte especifico ( Figura 1)*°. Exercicios de
forca/estaticos geram um remodelamento com o predominio de uma hipertrofia ventricular
concéntrica devido o estresse hemodinamico gerado por esse tipo de atividade que se caracteriza

' Residente de Cardiologia do Hospital de Messejana Dr. Carlos Alberto Studart
* Médico cardiologista do Hospital de Messejana Dr. Carlos Alberto Studart
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por débito cardiaco normal ou levemente aumentado associado ao aumento importante da
resisténcia vascular periférica. Enquanto os individuos que praticam esportes de
resisténcia/dinamicos desenvolvem um remodelamento ventricular com padrdo de hipertrofia
excéntrica com aumento de cavidade proporcional ao aumento da espessura ventricular. Nestes
atletas o estresse hemodinamico se caracteriza por elevado débito cardiaco associado a baixa
resisténcia periférica. Porém estudos mais recentes indicam que esse padrdao de remodelamento
nao é absoluto pois existem atividades que envolvem exercicios estaticos e dinamicos gerando
sobrecarga volumétrica e de pressao”.

A hipertrofia fisiol6gica € mais comum em homens, negros e em praticantes de esportes com
um componente elevado de movimentos estaticos. Espessuras da parede ventricular iguais ou
maiores de 15 mm em atletas na maioria das circunstancias é considerado patolégico enquanto
espessuras em 13-14 mm correspondem a uma area de intercesséao entre alteragdes fisiologicas ou
fen6tipos de miocardiopatia hipertrofica (MCH). Leve assimetrias nas espessuras das paredes
ventriculares podem ocorrer inclusive em atletas, porém assimetrias maiores sao suspeitas para
MCH. Assim como alteragdes no eletrocardiograma aumentam a suspeita de miocardiopatia
hipertrofica®.

1.2 Dilatagao de camaras

A maioria dos praticantes de exercicios amadores terdo camaras cardiacas de dimensoes
normais. Porém, em atletas profissionais a dilatagdo de camaras também pode ser um achado
relativamente comum. Estudo realizado com atletas italianos encontrou aumento do volume
diastdlico final do ventriculo esquerdo em 40% dos pacientes estudados, com 15% dos atletas de
alta intensidade apresentando o didmetro do ventriculo esquerdo > 60mm’. Nesses estudos os
fatores associados a maiores cavidades do VE foram a area de superficie corpérea e a pratica de
esportes com canoagem e ciclismo (esportes de resisténcia).

Adilatag&o nado é so6 confinada ao ventriculo esquerdo. O ventriculo direito (VD) enfrenta um
aumento de poés-carga desproporcionalmente maior do que o ventriculo esquerdo pois durante o
exercicio existe um aumento no consumo de oxigénio (VO2) e aumento do débito cardiaco
associado a uma redugao na resisténcia vascular, porém ela € menor no leito pulmonar. Esse
aumento da pés-carga do VD durante o exercicio leva a dilatacao do VD estatisticamente significante
em praticantes de esportes de resisténcia®.

Além disso, no coragao do atleta também é possivel encontramos remodelamento do atrio
esquerdo, justificado pela sobrecarga de volume secundaria a dilatagdo do VE. Séries de casos
revelam aumento do didmetro atrial > 40mm em até 20% dos desportistas'®. E notavel que os
praticantes de exercicios dinamicos, assim como o VE, também possuem dilatagbes mais
importantes do atrio esquerdo. Adilatagéo atrial esquerda fisioldgica ocorre de forma proporcional ao
aumento do ventriculo esquerdo, levando a suspeita de outras patologias cardiacas na presenca de
assimetrias de camaras. O aumento atrial esquerdo também justifica a maior incidéncia de arritmia
supraventriculares nestes individuos".

1.3 Hipetrabeculagao

O aumento das trabeculagbes no ventriculo esquerdo e direito € comum em atletas e nédo
deve ser confundido com a manifestacdo de uma patologia, especialmente na presenca de um
eletrocardiograma sem alteragées e na auséncia de disfungéo sistodiastolica’.

28



ARTIGO DE REVISAO SBC / CE | Ano XX | Novembro 2023

Hipertrofia excéntrica
Aumento biatrial
Dilatacdo leve do ventriculo direito

Exercicios dindmicos

Hipertrofia concéntrica
Aumento da espessura da
parede ventricular

Exercicios estaticos

Coragdo de atleta

Figura 1. “Hipotese de Morganroth “ e suas alteragdes adaptativas secundarias a cada padrao de
atividade fisica.

2. Diagnosticos diferenciais

Por vezes as alteragbes morfoldgicas encontradas nos atletas apresentam-se em uma
intersecgéo entre a resposta fisiol6gica ao exercicio ou secundarias a miocardiopatias (Figura 2).
Portanto, é importante para a pratica clinica do médico cardiologista ou do médico do esporte
reconhecer e saber diferenciar tais achados.

2.1 Diagnéstico diferencial da hipertrofia ventricular

Amiocardiopatia hipertrofica € uma desordem genética comum e representa a primeira causa
de morte entre atletas jovens (< 35 anos)'” e pode se apresentar com diversos fenotipos (simétrica ou
assimétrica septal, apical e lateral). O aumento da espessura da parede do ventriculo esquerdo € um
achado comum em atletas, especialmente naqueles submetidos a exercicios estaticos. Em registro
realizado por Pellicia et al. em 947 atletas a espessura da parede excedeu 12mm em 16 atletas’,
assim como registro realizado por Fagard et al. com 45 ciclistas competitivos em que 14 destes
possuiam espessura da parede ventricular > 12mm°. Portanto, naqueles com espessuras
ventriculares maiores que 16mm € mais provavel que ele possua uma patologia primaria hipertréfica,
sendo a mais comum a cardiomiopatia hipertrofica. O padrao da hipertrofia ventricular também pode
auxiliar no diagndstico diferencial, em que na CMH pode ocorrer em até 60% dos casos hipertrofia
septal assimétrica e em 10% hipertrofia apical™. No coragéo de atleta podemos notar um aumento
proporcional da espessura e da cavidade ventricular enquanto na miocardiopatia hipertréfica ha uma
reducdo do volume do ventriculo esquerdo11. Além disso, o implante anormal dos musculos
papilares associado a alterag¢des estruturais na valva mitral levando a obstru¢c&o da via de saida do

11,14

ventriculo esquerdo também favorecem a suspeitade CMH ™.

Em casos duvidosos, a realizagéo de ressonancia cardiaca (RM) € uma ferramenta no auxilio
diagndstico. Fisiopatologicamente em atletas ocorre um processo de hipertrofia celular levando a
uma reducao do volume extracelular visto na RM, enquanto na CMH ocorre fibrose e morte celular
levando a um aumento do volume extracelular (quantificado na ressonancia pelo mapa T1 pré e p6s
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contraste)’®. Adicionalmente, a fibrose local que ocorre nos pacientes com cardiomiopatia
hipertréfica reduz a taxa de washout do gadolinio no miocardio levando a um realce tardio visto na
RM e que ocorre tipicamente na parede de maior espessura do ventriculo™. Dentre os achados
fisiologicos que encontramos na ressonancia cardiaca nos atletas ha a presenca de realce tardio
pelo gadolinio nos pontos de inser¢ao do ventriculo direito (achado relativamente comum e de pouca
significancia clinica®). Também é possivel encontrarmos realce de padrdo mesocardico, similar ao
encontrado em miocardites'. Além disso, o aumento proporcional das 4 cdmaras, funcgédo sistolica e
diastdlica preservadas favorecem o diagnostico de coracgéo de atleta™.

E importante ressaltar que conforme Gormeli et al encontraram em seu estudo as alteracées
miocardicas estruturais levando ao aumento dos valores do mapa T1 sdo mais comuns naqueles
atletas com mais de 5 anos de treino intenso"’. Sendo essencial levar em consideracéo a carga de
atividade fisica do individuo para a interpretagcéo dos achados de imagem.

A ressonancia magnética cardiaca também pode contribuir na diferenciacdo de outras
etiologias de hipertrofia ventricular como a secundaria a hipertensao, estenose adrtica, doenca de
Fabry e amiloidose.

Na doenca de Fabry os achados tipicos na imagem sé&o: disfungéo diastdlica, hipertrofia
concéntrica e fibrose mesocardica infero-lateral (encontrada em até 50% dos casos). Nestes
pacientes, o mapa T1 na RM é muito importante na avaliagéo, pois tipicamente se caracteriza por
baixos valores quando comparado a outras causas de hipertrofia ventricular devido a alta
concentracéo de gordura miocardica™". No mapa T2 encontramos valores elevados, especialmente
nas areas de realce tardio pelo gadolinio, o que nao é visivel em paciente com miocardiopatia
hipertrofica™.

Na amiloidose cardiaca (AC) ocorre um depdsito extracelular de material amiloide levando a
miocardiopatia infiltrativa com aumento da espessura miocardica. Ao ecocardiograma tipicamente
encontramos associado ao aumento da espessura das paredes do ventriculo esquerdo a presenta
de dilatacao biatrial, hiperrefrigéncia miocardica, disfuncao diastélica de padrao restritivo e ao strain
Iongiztydinal alteracdes médio basal com preservacao apical (“apical sparing” ou “cherry on the
top”)”.

O depdsito amiloide também provoca um aumento do volume extracelular que € quantificavel
pela ressonancia cardiaca. A amiloidose tipicamente tem os valores mais altos de volume
extracelular dentre os diagnosticos diferenciais de hipertrofia ventricular. O mapa T1 nativo (pré-
contraste) também se caracteriza por apresentar valores bastante elevados na amiloidose cardiaca
e possui uma maior sensibilidade para o diagnéstico precoce da AC do que a analise do realce tardio.
Na ressonéncia o padréo de realce tardio subendocardico com acometimento global é o mais
comum, sendo conhecido como padrao de “zebra”. Porém também podemos encontrar padrdes
transmurais de realce *.

Na hipertrofia ventricular secundaria a Hipertensao pode ocorrer regresséao apos o controle da
presséao arterial. Na ressonancia é possivel encontrarmos um padrao de realce tardio inespecifico e
sem acometimento subendocardico além de ser geralmente menos extenso do que o encontrado
nas outras patologias. Ocorre também um aumento discreto no mapa T1 e aumento do volume
extracelular.”™"

2.2 Diagnéstico diferencial das alteragdes no ventriculo direito

Diferenciar as alteragbes adaptativas do ventriculo direito de patologias subjacentes também
€ um desafio na pratica clinica. O principal diagnostico diferencial € a cardiomiopatia arritmogénica
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(CAVD), patologia em que a realizacao de atividade fisica intensa acelera a evolug¢ao da doenca,
sendo fundamental a sua exclusdo. Atletas de exercicios dinamicos frequentemente apresentam
diametros cavitarios direitos que excedem aqueles descritos nos critérios do Task Force de 2010
para diagnostico de CAVD, portanto esses valores de corte ndo devem ser avaliados isoladamente. A
presenca ao ecocardiograma de alteragbes arquiteturais com abaulamentos ou aneurisma na
parede lateral do ventriculo direito associados a disfungéo sistélica do mesmo favorecem o
diagnéstico de cardiopatia arritmogénica'®®. Na adaptacao fisiologica a dilatagdo ventricular direita &
associada a uma dilatagéo proporcional das demais camaras.

A ressonancia cardiaca é novamente uma ferramenta util na diferenciacdo dos casos mais
complexos, pois através dela temos uma determinacdo mais fidedigna do tamanho das camaras,
melhor visualizagdo de alteragbes funcionais, aneurismas saculares e espessamentos focais além
da determinagé&o de fibrose. O padréo de realce tardio na ressonancia oferece informagdes uteis
para o diagnéstico diferencial. Em atletas encontramos realce tardio tipicamente no septo
interventricular nos pontos de jungéo com a parede livre enquanto na CAVD o mais comum €& ocorrer
fibrose na parede livre do Vd™.

2.3 Diagnéstico diferencial da dilatagdo de camaras

A dilatacdo de camaras que ocorre especialmente nos atletas de atividades de resisténcia
(canoagem, ciclistas, maratonistas...) pode se sobrepor as alteragbes encontradas em pacientes em
fases iniciais da cardiomiopatia dilatada (CMD) com a presenca de fracao de ejeg¢do levemente
reduzida associada a grandes didmetros cavitarios (DDFVE> 60mm)”. Um parametro Util para
distinguir entre as duas entidades é o aumento da fragcao de ejeg¢ao do ventriculo esquerdo durante o
exercicio, que ocorre em atletas. Na ressonancia cardiaca podemos encontrar na CMD o aumento
nos valores no mapa T1 e do volume extracelular associado a fibrose mesocardica no septo
interventricular (porém a auséncia de fibrose n&o exclui cardiomiopatia dilatada)”".

Miocardiopatia hipertrofica

- Obstrucao da via de saida
- Disfungdo diastdlica
- Dilatagao desproporcional do AE

Espessura ventricular 13-
16mm

Adaptacdes fisiolégicas

Dilatagdo atrial
Hipertrofia ventricular

- Hiperrefringéncia
- Apical sparing
- Disfun¢ao diastolica tipo 1l

Displasia arritmogénica
Miocardiopatia dilatada ’ ’

- Disfungao sistélica

- Dilatagdo do VE
desprorcional as outras
cavidades

- Aumento dos valores do
mapa T1

- Aneurismas
- Discinesia
- Disfungédo sistolica

Dilatagdo de cdmara
Dilatacao do VD

Amiloidose

Figura 2. Diagndsticos diferenciais do coragao de atleta
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3. O descondicionamento como ferramenta para diagnéstico diferencial

Por vezes a duvida sobre a etiologia das alteragcdes pode persistir mesmo apos a investigacao
complementar com achados morfolégicos que se encontram em uma zona cinzenta entre a
adaptacao fisiologica e alteracdes patoldgicas. Nesses casos a prescricéo do destreinamento € uma
alternativa.

Os trabalhos prévios englobam a regressao dos achados principalmente em atletas com
padrao de hipertrofia excéntrica. Estudo realizado com atletas olimpicos documentou a regressao da
hipertrofia excéntrica com destreinamento de 6 a 34 semanas (média de 13 semanas)”, porém
apesar da completa regressao da espessura ventricular registros evidenciam que pode persistir a
dilatag&o das camaras cardiacas.”

Em paciente com hipertrofia de padrao concéntrico as evidéncias sdo mais escassas, porém
estudo que avaliou resultado do destreinamento no coracao de atleta mostrou regressao total apos 6
meses da interrupgéo do exercicio.*

4. Conclusao

A atividade fisica gera saude e bem-estar para seus praticantes e nos ultimos anos tem
crescido a busca por atividade isica regular e com alguns individuos passando a exercer de forma
amadora ou até profissional. Cada vez mais temos compreendido melhor as adaptacdes fisioldgicas
secundarias ao exercicio fisico intenso sendo questionavel a divisdo dicotdmica entre a resposta aos
exercicios de resisténcia ou de forca, pois os treinos de atletas envolvem atividades que misturam os
dois modelos de exercicios. A diferenciagdo das alteracdes fisiologicas ao exercicio de outras
patologias que podem levar a consequéncias graves € essencial na pratica do cardiologista ou
médico do esporte.

Uma avaliagédo estruturada partindo de uma completa anamnese e exame fisico e com
investigacdo complementar guiada pelos achados € o passo inicial para um correto diagnostico. A
imagem cardiaca, especialmente a ressonancia, tem fungdo fundamental nos casos mais
complexos. A complementacdo com testes genéticos pode ser necessaria em caso de algumas
suspeitas diagnésticas. Porém, podem existir situagdes em que a duvida sobre a etiologia das
alteracdes cardiacas pode persistir apds a completa investigacéo, sendo a interrupgéo da atividade
fisica e aavaliagdo dainvolugao das alteragbes uma ferramenta diagnostica.
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|
Abordagem Diagnostica e Terapéutica da
Cardiomiopatia Arritmogénica do Ventriculo
Direito - Revisdo de Literatura

Lucas Mota Amorim?,
Isabela Thomaz Takakura Guedes?

1. Resumo

Objetivo: Descrever o manejo diagndstico e terapéutico da Cardiomiopatia Arritmogénica do
Ventriculo Direito (CAVD), anteriormente chamada de Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito.
Metodologia: Revisdo de literatura narrativa, descritiva, com artigos relacionados ao tema
pesquisados nas bases de dados UpToDate, PubMed, SCIELO, The New England Journal of
Medicine e no livro-texto Tratado de Doencgas Cardiovasculares de autoria de Braunwald.
Discussao: A CAVD foi inicialmente reconhecida por Fontaine e Marcus em 1982 apés avaliagéao de
pacientes com Taquicardia Ventricular (TV) oriunda do ventriculo direito (VD). A patologia &€ mais
prevalente entre a faixa etaria de 10 a 50 anos, ocorrendo raramente nos extremos de idade. A
doencga tem manifestacao clinica variavel, podendo até manifestar-se com morte subita cardiaca
(MSC). Ademais, tal doenga tem origem, em grande parte das vezes, nas mutagdes em genes
desmossdmicos cardiacos. O diagndstico é feito por meio de critérios da Forga-Tarefa (FT), divididos
entre maiores e menores. Por fim, o tratamento pode ser realizado com betabloqueadores,
antiarritmicos, estudo eletrofisioldgico com ablagdo por radiofrequéncia, cardiodesfibrilador
implantavel (CDI) e até transplante cardiaco. Conclusao: Tendo em vista o potencial risco da CAVD
de cessar precocemente a vida, diagnosticar e tratar de forma precisa configura-se como essencial
quando ha suspeigao da doenga. Diante disso, esta revisdo propde-se a elucidar os principais
aspectos no manejo desta entidade clinica.

Palavras-Chave: Displasia Arritmogénica Ventricular Direita. Arritmias Cardiacas. Ablagao
por Cateter. Desfibriladores Implantaveis.

2. Introdugao

A CAVD é uma doenca que afeta predominantemente o VD, caracterizada anatomo-
patologicamente por perda progressiva do tecido miocardico e sua substituicdo por conteudo
fibrogorduroso.® Esta substituicéo leva inicialmente a alteragées de motilidade parietal regional,
tornando-se, posteriormente, globais, podendo gerar dilatagado do VD. Ademais, em alguns casos,
tais altggggées podem atingir também o ventriculo esquerdo (VE), sobretudo em sua porgéo postero-
lateral.™™

A doencga era antigamente chamada de Displasia, pois se acreditava tratar-se de uma
anomalia congénita do desenvolvimento do miocardio do VD.° Posteriormente, por meio de
microscopia eletrbnica, evidenciou-se defeitos nas jungées comunicantes dos desmossomos no

' Médico residente do Programa de Cardiologia pela Universidade Federal do Ceara (UFC). Médico do Hospital de Messejana.
* Médica orientadora e preceptora do Programa de Residéncia de Cardiologia pela Universidade Federal do Ceara (UFC).
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miocardio do VD na maioria dos portadores de CAVD, devido a muta¢des em genes codificadores de
proteinas desmossomais. Tais defeitos nas jungdes comunicantes quando submetidos a um
estresse mecanico causam, em grande parte, rupturas de midcitos, as quais resultam em processo
inflamat6rio e morte celular, com posterior substituicdo do tecido necrético por tecido fibroso e
adiposo.”’ Diante disso, o termo displasia foi trocado por cardiomiopatia, possibilitando a inclus&o da
doenca na classificagéo de cardiomiopatias pela American Heart Association (AHA).

Descrita inicialmente por Fontaine e Marcus em 1982, a CAVD é considerada uma das
principais causas de MSC em jovens e atletas, com estudos sugerindo cerca de 11% dos casos em
geral e 22% em atletas.”® Aapresentacéo da doenca é mais comum ap6s a puberdade e antes dos 50
anos, sendo mais prevalente no sexo masculino, na populagcéo caucasiana e em praticantes de
exercicios extenuantes ou de esportes competitivos. Estima-se que a prevaléncia seja entre 1:2000
a1:5000 pessoas.**’

Por fim, a CAVD é uma doenca hereditaria que afeta um consideravel numero de parentes de
primeiro grau do caso indice.’ Nesse contexto, esta entidade clinica possui dois tipos de padrdes de
heranca genética descritos, que sdo o autossémico dominante (mais comum) e o autossdmico
recessivo, sendo este ultimo manifestando-se por duas sindromes cardiocutaneas (Sindrome de
Naxos e2 de Carvajal) caracterizadas por cardiomiopatia, hiperceratose palmo-plantar e cabelos
lanosos.

3. Objetivo

Descrever a abordagem diagnéstica e terapéutica da CAVD, visando a um manejo mais
preciso dessa patologia, que € responsavel por uma relevante porcentagem de morte subita
cardiacaemjovens e atletas.

4. Metodologia

Trata-se de um estudo de revisao narrativa de literatura. Esta modalidade de revis&o narrativa
configura-se como ampla, a qual é capaz de discutir e descrever as caracteristicas de um
determinado tema, do ponto de vista tedrico ou contextual.’

Apesquisa desta revisédo caracteriza-se como tedrica, qualitativa e descritiva, com o intuito de
explicitar os principais aspectos do manejo diagnostico e terapéutico da CAVD.

Por fim, a busca da pesquisa foi realizada no periodo de julho de 2023 nas seguintes bases
eletrénicas: Scientific Eletronic Library Online (SCIELO), Suporte interativo as decisdes clinicas
(UpToDate), PubMed, The New England Journal of Medicine e no livro-texto Tratado de Doencgas
Cardiovasculares de autoria de Braunwald. Deste modo, foram selecionados artigos em inglés e em
portugués dos ultimos sete anos (2017-2023) para composi¢ao deste trabalho, referentes ao tema
do estudo.

5. Revisao de literatura
5.1 Abordagem diagnéstica

Quadro clinico

A manifestagao clinica da CAVD é variavel, desde a forma assintomatica, a qual pode estar
presente em até 40% dos portadores da doenga, como a forma sintomatica, com sintomas de
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palpitacdes, sincope, tonturas, dor toracica, dispneia e até morte subita (MS). Nesse contexto, nos
individuos assintomaticos, geralmente, a suspeicdo da doencga ocorre através de alteragdes
caracteristicas em determinados exames, como no Eletrocardiograma (ECG), Holter, Teste
Ergométrico (TE), Ecocardiograma Transtoracico (ECOTT) e dentre outros, sobretudo no contexto
de uma histéria familiar positiva.’

As palpitagdes s&o os sintomas mais prevalentes nos portadores de CAVD (67% da
frequéncia das queixas). Tanto as palpitagbes quanto a sincope sdo normalmente decorrentes de
arritmias ventriculares, sejam essas extrassistoles ventriculares (EV), sejam TV sustentada e néo
sustentada. Destas arritmias, a mais comum nesta patologia é a Taquicardia Ventricular
Monomorfica (TVM), que tem origem no VD, portanto, com padrao de Bloqueio de Ramo Esquerdo
(BRE) no ECG. Ademais, taquicardias supraventriculares podem ocorrer em até 25% dos pacientes
com CAVD.’

A MS pode ser a primeira manifestacdo em alguns pacientes com CAVD. Tanto a TV como a
MS podem ser induzidas por exercicios nesse grupo de pacientes, sobretudo se forem atletas e ou
praticantes de atividade fisica de alta resisténcia e ou competitiva. Diante disso, essas modalidades
de esporte devem ser evitadas em pacientes com CAVD oriunda de uma mutagdo desmossomal
cardiaca e também naqueles em risco de desenvolvimento desta afecg¢éo.?’

Em relacéo a histéria natural da doenca, esta tem carater progressivo, no qual ha uma
substituicdo do tecido miocardico por tecido fibrogorduroso ao passar do tempo, levando a disfungéo
do VD, podendo desencadear insuficiéncia cardiaca (IC). Nesse contexto, em um estagio avancado
da entidade clinica, ocorre envolvimento do septo interventricular, gerando IC congestiva e sintomas
de dispneia. Por fim, nessa fase pode haver formagéo de trombose intramural, principalmente, em
aneurismas que se originam no VD.®’

Historia familiar e exames complementares

Recomenda-se, como avaliacao inicial em pacientes com suspeita de CAVD, uma coleta da
histéria familiar completa, bem como a realizagdo de ECG de 12 derivagdes, ECOTT, Holter e
Ressonancia Magnética Cardiaca (RMC). Além desses exames, também podem ser solicitados o
TE, para suspeita de surgimento de arritmias aos esforgos, e Estudo Eletrofisiol6gico (EE), visando a
diferenciacdo da CAVD de ectopias ventriculares prematuras idiopaticas e ou TV. Ademais, caso
essa abordagemiinicial sugira diagndstico de CAVD, o Teste Genético também devera ser realizado.*

Anteriormente, mais precisamente na década de 1980 quando a CAVD foi descrita pela
primeira vez, eram realizados a ventriculografia direita e a biopsia endomiocardica na suspeicao da
doenca nos pacientes. No entanto, atualmente, tais exames sao raramente solicitados para este fim,
visto que o advento da RMC possibilitou avaliagdo do miocardio com alta preciséo, fornecendo
informa96e§ sobre volumes das camaras cardiacas, fungbes ventriculares e sobre fibrose
miocardica.

A pesquisa da historia familiar (preferencialmente abrangendo trés geracdes), associada a
avaliacao clinica dos parentes sdo fundamentais para abordagem diagnéstica da CAVD. Nesse
contexto, individuos acometidos de arritmias inexplicadas e ou altera¢des eletrocardiograficas, que
possuem relato na familia de mortes prematuras sem causa definida, de sintomas de arritmia e de
doenca do sistema de condugéo cardiaca, poderéo ter a investigacao diagnostica facilitada por meio
da historia familiar.*

Em relagdo ao ECG, este deve ser realizado em todos os pacientes suspeitos de CAVD.*
Anormalidades eletrocardiograficas podem ser vistas em cerca de 90% dos afetados.’ A
sensibilidade deste exame para essa patologia esta entre 40-50%." Ademais, no tocante aos
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achados no ECG, os mais frequentes séo as alteragdes da repolarizagéo ventricular, com inversao
daonda T de V1-V3 em torno de 54-100% dos doentes (Figura 1).* Além desta alteracdo, ha também,
em cerca de 30% dos portadores de CAVD, a presenca de onda épsilon (achado mais especifico
desta afecgdo), que € uma pequena deflexdo ao final do complexo QRS e antes da onda T, que
corresponde a baixos potenciais de amplitude secundarios ao atraso de ativagdo em alguma area do
VD (Figura 1).*° Por fim, podem ser identificadas outras alteragées no ECG, como prolongamento da
porcao terminal do complexo QRS e o bloqueio incompleto ou completo do ramo direito.”
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Figura 1. ECG evidenciando inversdo de onda T de V1 a V4 e presenca de onda
épsilon de V1 a V3. MCKENNA, W. J. Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy:
Diagnostic evaluation e diagnosis. Post TW (ed). UpToDate. Waltham, MA: Inc 2023.
Disponivel em: http: //www.uptodate.com/online>. Acesso em 17 jul. 2023.

Todos os pacientes com suspeita de CAVD devem ser submetidos ao Holter por 24 a 48 horas.
O exame tem como objetivo a identificacdo de EV e TV ndo sustentada e ou sustentadas.4 Um
grande numero de ectopias ventriculares esta associado a recorréncia de TV apo6s ablagédo e ao
aumento de choques apropriados nos portadores de CDI.10

O ECOTT também é essencial na investigacéo diagnéstica da CAVD. As alteragdes mais
frequentemente encontradas (Figura 2) s&o: a dilatacdo do VD, sobretudo da sua via de saida,
podendo haver presenca de aneurismas e aumento dos atrios; irregularidades morfoldgicas, como
desarranjo trabecular e banda moderadora hiperreflexiva; redugéo da area fracionada do ventriculo
direito (AFVD), marcador da fungé&o sistolica do VD.4,6 Ademais, ha presenca de disfungéo de
motilidade regional da parede do VD em cerca de 80% dos casos.8 Além disso, foi observado que a
fracdo de ejecdo e o STRAIN de ambos os ventriculos estao relacionadas com o prognéstico do
paciente, com diminuicédo da sobrevida quando fragao de ejecao do VE<50% e quando h4 alteragcéo
de deformidade biventricularao STRAIN.10

A RMC é um método de imagem de grande valor para detectar infiltracdo adiposa no
miocardio, adelgacamento da parede focal e altera¢cdes de motilidade regional. Os achados mais
utilizados no diagnostico séo areas hiperintensas na parede ventricular (deposicao de gordura),
acinesia ou hipocinesia ou discinesia do VD, dilatagéo do atrio e do VD, bem como da via de saida.
Nesse contexto, ha também uma técnica deste exame que tem mostrado boa correlagédo com a
histopatologia, o grau de disfung¢édo do VD e a indugéo de TV no EE chamada de realce tardio ap6s
injecdo de contraste paramagnético, a qual visa a detecgéo de tecido fibroso (Figura 3). Tal realce
mostrou-se positivo em cerca de 67% dos portadores de CAVD.8
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Figura 2. Corte apical de quatro camaras mostra dilatagdo acentuada
do VD; a banda moderadora (trabeculagdo marginal septal) no apice
do VD é alargada com fixagbes complexas ao septo e a parede livre.
RV: VD; RA: Atrio direito; LV: VE. MCKENNA, W. J. Arrhythmogenic

- right ventricular cardiomyopathy: Diagnostic evaluation e diagnosis.
Moderator g : Post TW (ed). UpToDate. Waltham, MA: Inc 2023. Disponivel em: <
band http: //www.uptodate.com/online>. Acesso em 17 jul. 2023.

Figura 3. Aimagem de realce tardio com gadolinio em eixo curto
demonstra realce miocardico do VD que corresponde a regido de
discinesia da imagem em cine. A parede normal do VD é escura devido
a anulagao do sinal miocardico (pontas de setas), enquanto na area da
discinesia ha realce difuso da parede do VD (setas), provavelmente por
fibrose. MCKENNA, W. J. Arrhythmogenic right ventricular
cardiomyopathy: Diagnostic evaluation e diagnosis. Post TW (ed).
UpToDate. Waltham, MA: Inc 2023. Disponivel em: http:
/lwww.uptodate.com/online>. Acesso em 17 jul. 2023.

O EE tem sua indicacao em pacientes selecionados para diferenciacédo de EV ou TV idiopatica
de CAVD. Ademais, o teste pode ser de valor na estratificagcéo de risco, embora estudos ainda sejam
conflitantes, no contexto de estimulacao ventricular programada e indugao de TV.4,8 Deste modo, a
inducao de TV, embora nao seja preditora de eventos arritmicos futuros, pode identificar portadores
de CAVD com maior risco de progresséo da doenca e de morte subita, como mostrou um estudo de
follow-up de 62 doentes de CAVD da FT de 2010. Neste estudo, cerca de 55% apresentaram indugéo
de TVM e ap6s dez anos de observagéo, maior frequéncia de morte de causa cardiaca, transplante
cardiaco, fibrilagdo ventricular (FV) e TV.?

O teste genético pode ser util na determinagao diagnostica de um individuo suspeito de
apresentar CAVD e também para identificar familiares que ndo manifestam sinais e sintomas desta
doencga, mas que s&o portadores das alteragcdes genéticas.6 Assim, preconiza-se a realizagao de
testes genéticos abrangentes (pesquisa de muta¢des do gene da placobina, desmoplaquina e
dentre outros relacionados a doenca) em individuos diagnosticados com CAVD, os quais devem
preferencialmente serem realizados antes do rastreamento genético nos familiares, pois isso
permitira urpedirecionamento no rastreamento genético nos parentes de primeiro grau quando forem
solicitados.™

Nesse contexto, devem ser solicitados exames periddicos em todos os individuos com
anormalidades genéticas para CAVD. Deste modo, recomenda-se iniciar uma avaliagao cardiolégica
(incluindo ECG, ECOTT, RMC e Holter) entre 10 a 12 anos de idade, visto que a manifestacao desta
patologia antes dessa faixa etaria € incomum. Por fim, € preconizado que esta avaliacao se repita a
cada 2 anos, entre os 10 e 20 anos de idade, e a cada 5 anos, apds os 20 anos de idade.’
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Estratificagao de risco

Em relagdo a estratificagdo de risco de mortalidade e de taquiarritmias ventriculares na CAVD,
sdo considerados fatores independentes de pior progndstico os seguintes: episodios arritmicos
malignos, como MSC e parada cardiaca secundaria a FV, a um evento que necessite da intervengao
apropriada de CDI, ou ao tratamento com CDI pra TV rapida ou FV; sincope inexplicada; e
transplante cardiaco.6 Nesse contexto, foi proposto uma estratificagcédo de risco (Figura 4)6,11
dividida em alto, moderado e baixo risco, com o intuito de identificar precocemente os doentes que se
beneficiariam do uso do CDI. Desta maneira, um risco anual estimado de mais de 10% define o grupo
de alto risco; um risco entre 1% e 10% define o grupo de risco intermediario; e um risco abaixo de 1%
define o grupo de baixorisco.’

Eventos arritmicos maiores
Parada cardiaca devido fibrilagdo ventricular
Taquicardia ventricular sustentada

Fatores de risco maiores
Sincope inexplicada

Taquicardia ventricular ndo sustentada

Disfungdo severa do VD elou VE

Fatores de risco menores .
Probandos, sexo masculino

Evs frequentes (= 1000/24hs)

I de no Estudo

Ondas T negativas akém V3

Quantidade de tecido fibro-gorduroso no VD

Muttiplas mutagdes dos genes desmossomais

Auséncia de eventos ou fatores de risco Baixo risco
Portadores saudaveis de mutagdo genética <1%/ano
Para CDAVD

Figura 4. Esquema proposto para a estratificagéo prognostica de pacientes com CAVD. Os subgrupos de risco mostrados na figura foram
definidos com base na probabilidade estimada de um evento arritmico maior (MSC, parada cardiaca por FV, TV ou um evento que necessite de
intervengdo do CDI), durante o seguimento, em relagdo a eventos arritmicos ou a fatores de risco prévios. EVs: extrassistoles ventriculares;
C/DAVD: cardiomiopatia/displasia arritmogénica do ventriculo direito. ELIAS, N. J.; TONET, J.; FRANK, R.; FONTAINE, G.
Cardiomiopatia/Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito (C/DAVD) - O Que aprendemos apds 40 anos do Diagnéstico desta Entidade Clinica.
Arq.Bras. Cardiol, v.112, n. 1, p. 91-103, jan. 2019.

Critérios diagnoésticos

O diagnéstico de CAVD deve ser aventado em qualquer pessoa jovem ou de meia-idade que
apresente: palpitacdes sustentadas e/ou sincope relacionados ao exercicio; TV com morfologia de
BRE com eixo superior ou com varias morfologias do QRS; EV frequentes inexplicadas (>500
batimentos em 24h); MSC e dentre outras formas de apresentacéo da doencga.*®

Diante disso, em 1994, foi proposto diretrizes sob a forma de um sistema pontuacao
qualitativa, por uma FT Internacional, visando a padronizagdo do diagndstico clinico da CAVD.
Nesse contexto, em 2010, essas diretrizes foram revisadas com o intuito de melhorar a sensibilidade
diagnostica, sobretudo o rastreamento clinico dos parentes do doente. Ademais, critérios
quantitativos foram incorporados, bem como genéticos moleculares. Por fim, apesar de ser o método
mais utilizado para o diagnostico de CAVD, os critérios da FT de 2010 n&o se aplicam as formas da
doenca de predominio de cAmaras esquerdas.’

Os critérios séo divididos em maiores e menores e sao classificados em seis categorias
(Tabela 1): disfuncdo regional/global e alteragcbes estruturais; histopatologia; alteracbes de
repolarizacéo e de despolarizagdo/conducéo no ECG; arritmias e histéria familiar.* Desta maneira, o
diagndstico de CAVD é dividido em definitivo (dois critérios maiores ou um maior e dois menores ou
quatro menores de diferentes categorias), limitrofe (um critério maior e um menor ou trés menores de
diferentes categorias) e possivel (um critério maior ou dois menores de diferentes categorias).*
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Tabela 1 - Task Force Criteria revisado

1. Alteragdes estruturais e disfuncao global ou regional

« Ecocardiograma bidmensional

o Acinesia, discinesia ou aneurisma regional do VD associada a uma das medidas da didstole a seguir:
= PLAX VSVD 2 32 mm (PLAX/ASC 2 19 mm/m’) ou

—PSAX VSVD 2 36 mm (PSAX/ASC 2 21 mm/m?) ou

— Mudanga de &rea Facionada = 33%

*RMC

o Acinesia ou discnesia regional do VD ou dissi ismo da ¢30 do VD auma das medidas a seguir.
- VD VDF ASC 2 110 mUm* (masc.) or 2 100 mLin* (fem.)

- Fragao de ejecdo do VD s 40%

+ Ventricuografa direita

o Acinesia, discnesa ou aneurisma do VD

Critérios menores

+ Ecocardiograma bidimensional

o Acinesia, do VD oud ismo da 40 do VD e uma das medidas da fungo diasitica a seguir:
- PLAX VSVD 2 29to < 32 mm (PLAX/ASC 2 16 to < 19 mm/m’) ou

~ PSAX VSVD 2 32 to < 36 mm (PSAX/ASC 2 18 to < 21 mm/m’) ou

- Mudanga de &rea facionada > 33% < 40%

*RMC

o Acinesia ou discnesia regional do VD cu dissincronia da contragdo do VD e uma das medidas a seguir:
~ VD VDF ASC 2 100 1o 110 mLim? (masc.) or = 90 to 100 mUm? (fem.)

- Frago de ejecdo do VD > 40 to s 45%

2. Aspectos teciduais

Critérios maiores

« Contagem de midcitos residuais < 60% por andlise morfomnétrica (ou < 50%, se da), com substituigdo fibrosa da parede livre do VD em = 1 amostra, com ou sem
substituicio gordurosa do tecido da bidpsia endomiocardica

Critérios menores

« Contagem de miécitos residuais de 60% a 75% por andlise morfométrica (ou 50% a 65% se esSmada), com substituigdo fibrosa da parede lvre do VD em = 1 amostra,
com ou sem substituigio gordurosa do tecido da bidpsia endomiocardica

3. Anormalidades da repolarizagdo

Critérios maiores

* Ondas T invertidas nas precordiais direitas (V1, V2. and V3) cu se além de V3 em indivi > 14 anos de idade (na ausénca de BCRD-QRS = 120 ms)
Critérios menores

+Ondas T invertidas em V1 e V2 em ind. > 14 anos de idade (na auséncia de BCRD)

+Ondas T invertidas em V1, V2, V3, e V4 emind. > 14 anos, na presenca de BCRD

4 i da

Critérios maiores

+Onda Epsilon (sinais de baixa amplitude reprodutiveis entre o final do QRS e o inicio da onda T) nas derivagdes precordiais direitas (V1 - V3)
Critérios menores

* Potenciass tardios no ECG-AR em 2 1 dos 3 pardmetros na auséncia de QRSd 2 110msec no ECG de 12 derivagdes:

o Duragio QRS fitrada (fQRS) 2 114 msec

© Duragio do terminal QRS < 40 micro V = 38 ms

© Tensdo média quadrada do terminal 40 ms < 20 micro V

+ Duragio da porgdo final do QRS 2 55 ms (medida do nadir da onda S até o final da despdlarizagdo ventricular - incluindo R') em V1, V2 ou V3
5. Arritmias

Critérios maiores

*TV ndo ou com morfologia tipo BRE e etxo superior

Critérios menores

+TV ndo ou com morfologi iva de VSVD (morf. tipo BRE e eixo inferior ou indeterminado) > S00E vs/24h — Holter de 24h
6. Historia familiar

Critérios maiores

+ C/DAVD em parente do primeiro grau que preencha critérios do FTC 2010

+ C/DAVD confirmada patologicamente em parente do primeiro grau (autopsia ou bidpsia)

* Identificagdo de mutagdo X i como iada ou com C/DAVD no paciente sob avaliagdo
Critérios menores

* Histéria de C/DAVD em parentes de primeiro grau

+ Histéria de C/DAVD em parente de primeiro grau para o qual ndo é possivel determinar se compre os critérios do FTC

* Morte sibita prematura (< 35 anos de idade) com suspeita de C/DAVD em parente de primeiro grau
memmemmpmmwm

Adaptada de Pinamonti ef al, 2014.” CDAVD: % @mmmmmmmmm
ECG: elatrocardograma: VOF: mmwmmmmmmh 0 do PSAX: shord axs:
VD: ventriculb diredto; VSVD: via de saida do ventriculo direfo; ECG-AR dealla gdo: TV: taqui X thw refa crilérk

ELIAS, N. J.; TONET, J.; FRANK, R.; FONTAINE, G. Cardiomiopatia/Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito (C/DAVD) - O Que aprendemos
apo6s 40 anos do Diagnostico desta Entidade Clinica. Arq.Bras. Cardiol, v. 112, n. 1, p. 91-103, jan. 2019.
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5.2 Abordagem terapéutica

O tratamento da CAVD visa a reduc¢ao da mortalidade, a prevenc¢ao da progressao da doenga
com consequente disfuncao ventricular, a redugéo dos sintomas, a qualidade de vida, a diminuicao
das limitagcdes secundarias a insuficiéncia cardiaca e, por fim, ao aumento da capacidade funcional
do individuo.® Ademais, as modalidades terapéuticas constituem-se de mudancgas no estilo de vida,
de tratamento medicamentoso e de terapias invasivas, como implante de CDI, ablagao por cateter e
transplante cardiaco.’

No tocante a mudanca no estilo de vida, € sabido que atividade fisica competitiva e ou
extenuante aumenta o risco de MSC em cerca de 2 a 5 vezes em adolescentes e jovens com CAVD,
devido ao estresse mecanico no miocardio com jungdes comunicantes disfuncionantes. De fato, ha
associacao de aumento importante de TV/morte e de apresentacgéao clinica precoce em portadores
da doencga que praticam tais atividades, em comparagao aos sedentarios ou praticantes de esportes
recreativos.”’ Portanto, tais praticas esportivas ndo sdo recomendadas para portadores de CAVD.’

Em relagdo a terapia farmacolégica, esta pode ser realizada por meio de betabloqueadores,
antiarritmicos e medicacdes utilizadas para o tratamento de insuficiéncia cardiaca.”®® Nesse
contexto, os betabloqueadores séo indicados em todos os pacientes com diagnéstico definitivo de
CAVD, com objetivo de reduzir o risco de arritmias malignas e choques do CDI em portadores deste
dispositivo.ﬂls:’or fim, é sugerido o uso de betabloqueadores cardiosseletivos, como o Metoprolol 50
mg pordia.”

O tratamento com antiarritmicos € recomendado para os pacientes que apresentam
descargas apropriadas frequentes do CDI ou que apresentem TV sintomatica apesar da terapia com
betabloqueador. Os antiarritmicos podem reduzir a frequéncia das arritmias ventriculares, no
entanto, n&o foi ainda demonstrado que esta classe reduza o risco de MSC na CAVD. Diante disso,
pode-se fazer uso do Sotalol, pois foi visto, em estudos observacionais, superioridade desta
medicacdo em relacdo a amiodarona e a outros antiarritmicos para supressdo de arritmias
ventriculares em pacientes com CAVD.**

Outra modalidade terapéutica € a ablacao por radiofrequéncia através de um cateter. Esta
opgao esta indicada para os casos de episddios frequentes de TV e ou de choques apropriados do
CDlI, apesar do uso de betabloqueadores e de antiarritmicos.”® Por fim, a ablag&o por cateter néo é
recomendada como terapia unica para o tratamento das arritmias ventriculares, nem como
alternativa ao CDI para prevengéo de MSC.’

Além dessas op¢des de tratamento, ha também o uso do CDI, terapia essencial na condugao
da doenca. Ademais, estudos observacionais tém mostrado que esta terapia tem aumentado a
sobrevida dos pacientes portadores dessa doenca, a qual se tornou a estratégia mais aceita para os
pacientes, visto que a historia natural da doenca pode levar a MSC.° Nesse contexto, as
recomendagdes de implante do dispositivo se baseiam, sobretudo, nos fatores de risco para MSC e
também levam em consideragao outros aspectos, como as comorbidades, os socioeconémicos, 0s
psicoldgicos e os adversos do proprio dispositivo.°

Desta forma, as indicagbes para o implante de CDI na CAVD séo episddios de TV sustentada
ou de MSC abortada; TV ou FV sintomaticas que ndo sejam por causas reversiveis, em que 0s
individuos estejam em tratamento clinico otimizado com expectativa de vida superior a um ano;
sincopes néo diagnosticadas quando TV ou FV n&o forem excluidas como possiveis causas; CAVD
com acometimento extenso; e dentro outras.*® Diante disso, baseado em resultados de estudos que
elucidaram os preditores independentes de eventos arritmicos maiores (por exemplo MSC, TV ou FV
que levem a parada cardiaca e interven¢des apropriadas do CDI), a FT propés um fluxograma
baseado, principalmente, em trés categorias de MSC (Figura 5).°

41



SBC / CE | Ano XX | Novembro 2023 ARTIGO DE REVISAO

Fluxograma para indicagao de implante de CDI na C/DAVD

Alto risco Risco intermediario Baixo risco

- MSC abortada ;::‘"' =2
devido FV s"""'" 1 fator Sem fatores de risco
- TV sustentada Tt . = Portador do
- Disf. Severa .-m e gene — assint.
(VD elou VE) - Disf. Moderada
CDl indicado CDI deve ser indicado CDI pode ser indicado CDI no indicado
(Classe ) (Classe lia) {Classe lib) (Classe 1)

Figura 5. Fluxograma de indica¢des de para implante de CDI na CAVD. O fluxograma toma como base os dados disponiveis sobre as taxas de
mortalidade anual associada a fatores de risco especificos. MSC: morte subita cardiaca; FV: fibrilagdo ventricular; TV: taquicardia ventricular; VD:
ventriculo direito; VE: ventriculo esquerdo. *Veja o texto para a distingdo entre fatores de risco principais e menores. Adaptada de Corrado et al.,
2017.22. ELIAS, N. J.; TONET, J.; FRANK, R.; FONTAINE, G. Cardiomiopatia/Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito (C/DAVD) — O Que
aprendemos ap6s 40 anos do Diagnédstico desta Entidade Clinica. Arg. Bras. Cardiol, v. 112, n. 1, p. 91-103, jan. 2019.

Por fim, o transplante cardiaco estaria indicado para insuficiéncia cardiaca grave, refratario a
terapia medicamentosa e ou a ressincronizagao cardiaca (nos pacientes com acometimento grave
do VE) ou nos pacientes com arritmias incessantes (TV e ou FV refratarias a terapia de ablagéo e do
CDI).°

6. Conclusao

A CAVD é uma doencga que acomete predominantemente o VD, caracterizada por perda
progressiva do tecido miocardico e sua substituicdo por conteudo fibrogorduroso. Tendo em vista a
morbidade e o potencial risco da CAVD de interromper precocemente a vida, diagnosticar e conduzir
de forma precisa tornam-se imprescindiveis quando ha suspei¢ao dessa Entidade Clinica. Por tudo
isso, esta revis&o de literatura teve como intuito a elucidagao dos principais aspectos na abordagem
desta doenca, com enfoque no diagnédstico e tratamento.
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Ecocardiograma Bidimensional por Rastreamento
de Pontos como Método ndo Invasivo na
Localizacdo da Via Acessoria da Sindrome
de Wolff-parkinson-white e Controle Pos-ablacdo -
Relato de Caso e Revisdo de Literatura

Douglas de Sousa Sobral', Bianca Lopes Cunha’,
Antonio Thomaz de Andrade’, Ana Aécia Alexandrino de
Oliveira’, Carlos Jose Mota de Lima’,

Danielli Oliveira da Costa Lino®.

1. Resumo

Introdugao: a Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) é uma sindrome de pré-excitagéo
ventricular originada pela presenga de uma via acessoéria (VA) atrioventricular. Alocalizagao precisa
da VA é fundamental para o sucesso da ablacdo. Objetivo: Avaliar a precisdo do ecocardiograma
bidimensional longitudinal por rastreamento de pontos (ECO 2D - LRP) na identificagdo da
localizagao da VA na sindrome de WPW, conforme a literatura atual, bem como seu uso no controle
pbds-ablacao, incluindo relato de caso do nosso servigo. Metodologia: Trata-se um relato de caso
associado a uma pesquisa do tipo artigo de revisao em que se consultou a base de dados PUBMED,
utilizando como palavras-chave a serem pesquisadas com o descritor (DECS/MESH): speckle
tracking echocardiography, Wolff-Parkinson-White syndrome, accessory pathway, empregando o
operador booleano AND/OR. Foram selecionados 8 artigos de 15 no periodo de 2008-2023.
Resultados: O ECO 2D-LRP tem sido aplicado com sucesso para estudar a deformag¢ao miocardica.
A perda do encurtamento sist6lico na regido precocemente ativada detectada pelo ECO 2D-LRP é
compativel com a localizagdo da VA pelo mapeamento endocardico eletrofisiolégico. Além disso,
possui aplicabilidade no controle pés-ablagéo. Conclusado: O ECO 2D-LRP pode ser considerado
um método de imagem ndo invasivo para a identificagdo da localizagao da VA da sindrome de WPW.
Contudo, a literatura carece de estudos de grande monta para determinar a real acuracia do método
e sua utilizagdo em outros contextos como, por exemplo, o controle pos- ablacao.

Palavras-chave: Ecocardiografia; Rastreamento por pontos; Sindrome de Wolff-Parkinson-
White; Via acessoria.

Keywords: Echocardiography; Speckle Tracking; Wolff-Parkinson-White syndrome;
accessory pathway.

2. Introducgao

A sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) é uma sindrome de pré-excitagao ventricular
originada pela presenca de uma via acessoria atrioventricular, a qual causa uma despolarizagéo
precoce e, portanto, anormalidade de contratilidade e sincronia ventricular.

' Residente de Cardiologia do Hospital Dr.Carlos Alberto Studart Gomes

? Médico (a) Arritmologista Preceptor(a) do Servigo de Arritmia do Hospital Dr. Carlos Alberto Studart Gomes.

° Médica Ecocardiografista Preceptora do Servico de Ecocardiograma do Hospital Dr. Carlos alberto Studart Gomes.
“ Médica Cardiologista Preceptora da Unidade Clinica Coronariana do Hospital Dr. Carlos Alberto Studart Gomes.
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Numerosos algoritmos de eletrocardiograma foram descritos com o objetivo de identificar a
via acessoria (VA) da sindrome de WPW, porém o estudo eletrofisioldgico invasivo continua sendo o
método padrao-ouro para esse fim, permitindo assim sua ablagao por cateter.

Neste contexto, o ecocardiograma bidimensional longitudinal por rastreamento de pontos
(ECO 2D-LRP) é uma ferramenta ndo invasiva que vem sendo utilizada como método auxiliar na
localizagdo da VA, a partir da quantificagao da deformagéao miocardica associada a VA. Além disso,
esse metodo vem sendo utilizado na avaliagao de controle pds-ablagao.

Diante do exposto, agregar novas modalidades n&o invasivas de localizag&o de via acessoria pode
proporcionar ao eletrofisiologista maior acuracia no momento do procedimento, bem como ampliar opgoes
de analise apds a ablagéo. Por isso, exemplificamos um caso clinico ocorrido em nosso servigo seguido de
revisao da literatura como forma de justificar o uso do ECO 2D-LRP narotina destes pacientes.

3. Caso Clinico

Paciente, sexo masculino, 34 anos, hipertenso, internado por queixa de palpitacbes e dor
toracica. Realizou eletrocardiograma de 12 derivagdes que evidenciou taquicardia de QRS ora largo ora
estreito, com ritmo irregular, sugestivo de fibrilagéo atrial pré-excitada. Realizou cardioversao elétrica
com 100 joules, com reversao do ritmo para sinusal, intervalo PR curto, presenca de onda delta, QRS
estreito e com alteragéo de repolarizacao (supradesnivelamento do segmento STde 1 mmemD2,V5e
V6), achados compativeis com pré-excitagdo ventricular ( Figura 1). Realizou ECO 2D-LRP que
demonstrou reducao da deformacgao regional basal antero-septal e basal anterior (Figura 2). O paciente
foi submetido ao EEF que evidenciou VA péstero-lateral esquerda e condugao bidirecional, com alto
risco de morte subita. Procedeu-se com a ablagdo da VA com sucesso. ECO 2D-LRP realizado 48 horas
apds ablagéo evidenciou normalizagéo das areas afetadas previamente ( Figura 3).

4. Revisao da Literatura

A sindrome de WPW é uma das cardiopatias congénitas mais comuns entre as sindromes de
pré-excitagao ventricular, com uma prevaléncia de 0,9% a 3% na populacao. Ela é caracterizada pela
presenca de uma via acessoria atrioventricular que pode produzir pré-excitacdo ventricular e
taquicardia reentrante paroxistica (LI etal, 2014).

A sindrome de WPW ¢ dividida em dois tipos. Tipo A, no qual a pré-excitagcao origina-se da
base péstero-lateral do ventriculo esquerdo (VE) e o tipo B, no qual a pré-excitagédo advém da parede
livre do ventriculo direito (VD) ou do septo interventricular (SIV) (TANABE et al, 2021).

A pré-excitacao causa uma despolarizagao precoce e, portanto, uma contracéo de parte do
ventriculo no local da VA. Considerando que numerosos algoritmos de eletrocardiograma foram
descritos, o estudo eletrofisioldgico invasivo continua sendo o método padrao - ouro para localizar o
sitio da VA, permitindo assim sua ablagao por cateter (DELELIS etal, 2012).

Varios métodos nao invasivos vém sendo avaliados para auxiliar na localizagcédo da VA. Dentre
eles, cabe destacar o ecocardiograma por rastreamento de pontos, um método nao-Doppler que
quantifica a deformacgdo miocardica, permitindo identificar as anormalidades de contratilidade
associadas a VA(DELELIS etal, 2012).

O ECO 2D-LRP tem sido aplicado com sucesso para estudar a deformacao e a dessincronia
miocardica. Como a pré-excitagao elétrica na sindrome de WPW causa dessincronia sistolica, esse
método de imagem pode ser usado para identificar o local da primeira ativagdo miocardica (CAl et al,
2012). Assim, a perda do encurtamento sistélico na regido precocemente ativada detectada pelo
ECO 2D-LRP é compativel com a localizagé&o da VA pelo mapeamento endocardico eletrofisioldgico
(TANABE etal, 2021).
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Figura 2. Ecocardiograma bidimensional longitudinal por Figura 3. Ecocardiograma bidimensional longitudinal por rastreamento de
rastreamento de pontos evidenciando reducao da pontos realizado 48h apds ablagéo, com normalizagéo dos
deformacéo regional basal antero-septal e basal anterior. achados anteriores.

A anormalidade de contratilidade/deformacédo miocardica observada nas regides septal
inferior, basal inferior e médio-ventricular possui correspondéncia com a VA do SIV, bem como a
observada na regido antero-basal corresponde a localizagdo da VA da parede livre do VE. (TANABE
etal, 2021).

Iwayama et al., em um relato de caso de um paciente de 14 anos com cardiomiopatia
hipertréfica associada a sindrome de WPW, o ECO 2D-LRP forneceu informacdes uteis para
identificar a localizagdo da VA na parede anterior do VD antes de realizagéo da ablacao por cateter,
encurtando o tempo de fluoroscopia e da duracéo do procedimento (IWAYAMAet al, 2014).

De Boeck et al investigou a relacédo intrinseca entre local de pré-excitacdo elétrica,
dissincronia mecéanica e disfungao ventricular. Seu estudo evidenciou correlagao entre os achados
do ECO 2D-LRP e o mapeamento endocardico. Além disso, sugeriu que a pré-excitagcao estava
associada com hipocinesia local, com pior repercussao na fung¢ao ventricular quando a VAera do SIV
(DEBOECKetal, 2010).
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Delelis et al. relatou que o ECO 2D-LRP foi preciso com os achados do mapeamento
endocardico para localizar VA, bem como em identificar as anormalidades contrateis associadas a
ela. No entanto, o ECO 2D-LRP de controle realizado 48h apds ablagédo demonstrou persisténcia da
deformagao miocardica na maioria dos casos ap6s ablagéo bem-sucedida (DELELIS etal, 2012).

Em um relato de caso de Talebe et al., quando o ECO 2D-LRP foi realizado no dia seguinte a
ablagao da VA por cateter, observou-se melhora da deformacgao miocardica regional (TANABE et al,
2021).

Um estudo usando imagens de ECG demonstrou que o ritmo pré-excitado persiste
imediatamente apos a ablagdo apesar do sucesso do procedimento, e gradualmente retorna ao
normal ao longo um periodo de 1 més, indicando a existéncia de uma meméria cardiaca, sendo um
ponto a considerar sobre o momento ideal para o exame de controle. (GHOSH et al, 2008).

Novas tecnologias estdo sendo desenvolvidas, dentre elas o ecocardiograma tridimensional
com rastreamento de pontos, que pode vir a ser uma ferramenta de imagem n&o invasiva promissora
para avaliar a ativagao sincronizada em coragdes normais e detectar a ativagdo anormal miocardica
associada a VAda sindrome de WPW (ISHIZU etal, 2016).

5. Conclusao

O ECO 2D-LRP pode ser considerado um método de imagem n&o invasivo para a
identificacédo dalocalizagcédo da VA da sindrome de WPW, por meio da detec¢ao de anormalidades na
contratilidade ventricular e da deformacado miocardica. A utilizacdo dessa ferramenta pode
proporcionar diminuicdo no tempo do procedimento de ablagcéo por cateter e da exposicdo a
fluoroscopia. Contudo, a literatura carece de estudos de grande monta para determinar a real
acuracia do método e sua utilizacdo em outros contextos como, por exemplo, o controle pos-
ablacao.
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Ablacdo de Substrato Arritmogénico em
Paciente com Sindrome e Brugada
Primeiro Relato da Regido Norte-Nordeste

Ronaldo Vasconcelos Tavora; Arnobio Dias da Ponte
Filho; leda Prata Costa; Paulo Renato Fernandes
Mafaldo; Francisco Rodrigues dos Santos Neto.

1. Introducao

A sindrome de Brugada (BrS) € uma doenca hereditaria pertencente a familia das
canalopatias cardiacas. Apresenta maior risco de arritmias ventriculares graves ou mesmo morte
subita em pacientes sem cardiopatias estruturais identificadas. Descrita inicialmente em 1992 por
Pedro e Josep Brugada em um estudo incluindo 8 pacientes vitimas de morte subita e que
apresentavam eletrocardiograma com padrdo de bloqueio de ramo direito e elevagao persistente do
segmento ST1. Embora a maioria dos pacientes seja assintomatica, eventos arritmicos (taquicardia
ventricular (TV), fibrilagdo ventricular (FV) ou choques apropriados deflagrados por desfibrilador
cardiaco implantavel (CDI)) ocorrem em cerca de 13% ao longo da vida’. Vale ressaltar que as
manifestagdes clinicas aparecem mais em adultos com mais de 40 anos ou mais e séo 8 a 10 vezes
mais frequentes em homens do que em mulheres. Essa sindrome é considerada responsavel por até
20% das mortes subitas em coragdes estruturalmente normais.

O CDl e a quinidina sao atualmente as unicas duas terapias basicas para pacientes com SBr.
Infelizmente, a utilizacdo da quinidina € limitada pela sua indisponibilidade em muitas partes do
mundo (incluindo o Brasil) e pela sua incidéncia relativamente elevada de efeitos colaterais3.
Estudos recentes mostraram que BrS esta associada a fibrose intersticial e a expresséo reduzida
das jungdes intercelulares comunicantes na face epicardica da via de saida do ventriculo direito
(VSVD)". A modificacdo desse substrato epicardico na através de ablacdo percutanea por cateter
desponta como um potencial tratamento eficaz para os casos de taquicardia ventricular / fibrilagao
ventricular (TV/FV) refratarias ao tratamento medicamentoso que, no Brasil, é ainda mais desafiador
pela indisponibilidade da quinidina. A despeito de ser promisor, dados referentes a esse tema ainda

s30 extremamente limitados™®’.

2. Descricao do Caso

Relatamos aqui um caso de ablagéo por cateter de substratos arritmogénicos na BrS. Trata-
se de um homem de 54 anos portador de BrS tipo | espontdaneo com episédios recorrentes de
taquicardia ventricular e sincope (Fig 1).

Hospital Anténio Prudente
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Figura 1. ECG basal. Padrédo de Brugada Tipo |

Multiplas terapias apropriadas deflagradas pelo CDI (30 choques em 6 meses com dois
internamentos por tempestade elétrica). O procedimento foi realizado em sala de hemodinamica sob
anestesia geral e acesso epicardico anterior com puncgéao guiada por fluoroscopia (Fig 2).

k- ,'-l . 20 b~ ‘;.
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Figura 2. Esquerda: Fluoroscopia em incidéncia obliqua anterior direita. Cateteres pig-tail e de mapaemanto
(Pentarray) em espago epicardico. A seta mostra o sitio de pungéo. Direita: Acesso epicardico com aspiragéo
de liquido citrino pelo cateter pig-tail.

Areas de potenciais tardios, fracionados e prolongados foram anotadas no mapa do substrato
epicardico e mostraram-se confinadas na VSVD (Fig 3 A). O mapeamento endocardico néo
demonstrou potenciais anormais. Uma infusdo de solugdo salina morna no espago pericardico
resultou em um discreto aumento da area de potenciais tardios devidamente registradas no mapa
eletroanatdmico. A coronariografia confirmou uma distancia segura das principais artérias
coronarias. Realizamos ablagéo por radiofrequéncia (30-40W; 10-20g; 10-20s) em uma extensa
area na fase epicardica da VSVD visando a eliminacao de todos os potenciais tardios encontrados, o
que levou ao desaparecimento da elevagdo do segmento ST do tipo coved-shape em V1-V2,
restando um padrao sugestivo de pericardite (Fig3 B e C).

49



‘ SBC / CE | Ano XX | Novembro 2023 RELATO DE CASO

— — IAY po——A —
A I::&/p/\_J\/\,M\/\/_ B e c | ) |
ABLd’JII 1[1 iT 4 A p—— A
ABLp— -} J, AVL:
scp—/t A A
T f ! AVF A~ AN~ AN
C | )
I I I
21—} | [ N I
O T Y T o T T
PRp-—hrmu V2
.
7-18—m—f W’N“'—A«M va
3-14—a—Jiifl | A d—d bl
. i P"] T Py L3 i

va

- }
" } }
R3-4 ‘llllblIl.lllllIllll,llIllll.lllllllqlrl
! /

V5.

Ve

Ebicardlo N

PRd - " "
# "

T

Figura 3. A: Potenciais fracionados evidenciados com o cateter de mapeamento em regido epicardica da
VSVD. B: Mapa eletroanatémico mostrando a regido endocardica da VSVD (verde) e a regido epicardica do
ventriculo direito (cinza). C: ECG po6s ablagdo demonstrando o desaparecimento do padrédo de Brugada tipo |,
restando apenas um padrao de pericardite.

Apbs 40 dias o ECG tinha um aspecto normal. Sem novos eventos arritmicos nos seis meses
subsequentes aintervencgao (Fig 4).

Vi v2 v3

Figura 4. ECG de superficie (apenas derivagdes precordiais) 40 dias apos a ablagao.

3. Conclusao

A ablagdo de substrato epicardico para BrS parece uma adicdo bem-vinda ao arsenal
terapéutico desta sindrome. Esta foi a primeira abordagem de modificacdo de substratos
arritmogénicos em um paciente com BrS tipo | sintomatico realizada na regiao norte-nordeste do
Brasil. Ela ressalta o fato importante de que, pelo menos em um subconjunto de casos, ha um
substrato patoldgico (fibrose) localizado em uma area relativamente pequena na regido epicardica
da VSVD, cuja eliminagdo pode reduzir significativamente o risco de futuros eventos arritmicos
potencialmente fatais.
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Sindrome de Heyde - Relato de Caso e
Revisdo de Literatura

Fabiana Rocha de Oliveira’, Carlos José Mota de Lima’,
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Maria Beatriz Bezerra Pereira’

1. Introducao

A Sindrome de Heyde refere-se a associagao entre estenose adrtica, um déficit adquirido de
fator de von Willebrand (FvW) e anemia ferropénica secundaria a hemorragia gastrointestinal. E
considerada uma sindrome complexa e multidisciplinar, na qual a presenca de estenose adrtica e
consequentemente o aumento do gradiente transvalvar, causam uma destruicdo de multimeros de
elevado peso molecular do FvW (MEPM), moléculas com importante agdo hemostatica.Neste relato,
apresentamos um caso ilustrativo de sindrome de Heyde e revisamos a literatura existente até o
momento.

2. Objetivos

O presente artigo tem como objetivo principal relatar um caso de sindrome de Heyde e realizar
uma breve revisao de literatura sobre sua epidemiologia, quadro clinico e tratamento.

3. Relato de Caso

Paciente MVC, 83 anos, sexo feminino, com histéria de internagdes nos ultimos trés anos por
sangramento digestivo (HD). Em 2021, foi diagnosticada com adenocarcinoma coélon retal e
submetida a colectomia esquerda com enteroanastomose primaria € omentectomia curativa, (sem
necessidade de quimioterapia adjuvante. Entretanto, a paciente persistiu com episodios de
sangramento intestinal, apesar da ressecgao tumoral e necessitando transfusao sanguinea. Diante
disso, iniciou-se nova investigacdo com endoscopia digestiva alta / enteroscopia por capsula
endoscopica sendo evidenciado em duodeno distal a presenca de angiectasias, estas tratadas com
plasma de argénio em fevereiro de 2022.

Nesse contexto, paciente apresentava ecocardiograma com esclerose valvar e sopro ejetivo
em foco aodrtico. fez uso de talidomida por 6 meses e apds 7 meses finalizado o tratamento com
talidomida, em setembro de 2023 ocorre o retorno de sangramento digestivo, sendo realizado nova
endoscopia evidenciando angiodisplasia duodenal feito novo plasma de argdnio.

Diante desse novo sangramento, foi realizado novo ecocardiograma que evidenciou
estenose adrtica severa. Dessaforma, paciente é transferida do hgf para hm.

Ao exame fisico, encontrava-se em bom estado geral, acianética, anictérica, eupneica em ar
ambiente, alerta e orientada. Frequéncia cardiaca: 85 bpm, pressdo: 130 x 80 mmHg , frequéncia
respiratoria: 21 irpm, temperatura: 36,5 °C, saturagao: 98%.

" Hospital de Messejana Dr. Carlos Alberto Studart
? Universidade Christus- UNICHRISTUS
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Na ausculta cardiopulmonar, as bulhas permaneciam normofonéticas, ritmo cardiaco regular
em 2 tempos, sopro ejetivo, sistélico, em foco aértico (3+/6+) com irradiagao para regido de furcula e
cervical, e com murmurios vesiculares presentes universalmente, sem ruidos adventicios.

Ao exame abdominal: abdémen globoso, flacido, indolor a palpagéo, sem sinais de peritonite,
massas ou visceromegalias palpaveis. Suas extremidades possuiam pulsos palpaveis e tempo de
enchimento capilar menor 3 segundos, sem edema ou cianose e sem sinais de trombose venosa
profunda. Paciente ndo apresentava sinais de choque hipovolémico.

Os exames admissionais evidenciaram anemia que inicialmente foi atribuida a cirurgia do
cancerde colon.

Eletrocardiograma da admiss&o mostrou ritmo cardiaco sinusal, regular, frequéncia cardiaca de 67
batimentos por minuto, eixo cardiaco levemente desviado para a esquerda, sem hipertrofias ou
sobrecargas. Auséncia de alargamento ou encurtamento do intervalo QT ou altera¢des isquémicas (fig .1)
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Figura 1. Eletrocardiograma

De historia patologica pregressa, a paciente relatava antecedentes de Alzheimer, cancer de
célon (tratado em 2020) e estenose aodrtica grave. Ainda, referia multiplas internagdes em outro
servigo terciario pelo mesmo motivo de hemorragia digestiva alta e baixa, ocasidao em que foi
diagnosticado o cancer de célon. No ultimo internamento em outro servigo, exames demonstraram
uma angioplastia duodenal.

A paciente foi internada em enfermaria para elucidagéo diagnéstica do quadro, em que ja se
suspeitava de Sindrome de Heyde. Foram realizados novos exames de imagem, incluindo
ecocardiograma transtoracico, angiotomografia de térax e tomografia de térax com avaliagao do
escore de calcio.

A ecocardiografia transtoracica confirmou estenose aértica de grau importante e insuficiéncia de
grau discreto com area valvar de 0,5 cm” e gradiente médio de 52 mmHg. Fracéo de ejecédo 58%.
Ventriculo esquerdo com didametro diastélico de 55 mm e sistdlico de 38 mm. Ainda, demonstrou
hipertrofia concéntrica leve do ventriculo esquerdo, leve aumento bilateral dos atrios, contratilidade
global e segmentar do VE normal, fungéo sistolica do VE e VD preservadas. Valvula adrtica trivalvular,
com sinais de fibrocalcificagdo importante, com redugéo acentuada da mobilidade abertura das suas
valvulas, apresentando estenose de grau importante e insuficiéncia de grau discreto, com velocidade de
pico4,5m/s, gradiente VE-Ao sistdlico médio de 42mmHg e area valvar de 0,5 cm?’.
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Durante a evolucgao, foi realizada uma endoscopia digestiva alta que demonstrou pequena
angiectasia aracneiforme, sem sinais de sangramento, além de um polipo séssil em corpo gastrico,
medindo 2 mm, que foi excisionado para biopsia. A angiectasia foi cauterizada com plasma de
argonio.

4. Discussao

A sindrome de Heyde se refere a uma associagao incomum da presenga de sangramento
gastrointestinal por angiodisplasia e estenose valvar aortica (EA0) (1,8). Embora seja inicialmente
descrita no final da década de 1950, com relatos subsequentes de uma possivel ligacao entre esses
disturbios, existe uma controvérsia em relagdo a incidéncia, a patogénese e ao tratamento dessa
sindrome (1,2). As principais divergéncias centram-se nessa relagdo, incluindo a patogénese da
sindrome e variando desde deficiéncia do fator de von Willebrand e a degeneracéo relacionada a
idade até isquemia da mucosa e embolizagdo de colesterol. Uma variedade de modalidades de
tratamento da sindrome tem sido aplicada, incluindo manejo médico, terapia endoscopica,
embolizacdo e substituicdo da valvula adrtica 2 .

Vincentelli e cols. evidenciaram que 21% dos pacientes com estenose aodrtica grave
apresentaram sangramento de pele ou mucosa nos seis meses antecedentes a cirurgia valvar.

Inumeros artigos, os quais foram publicados nos ultimos anos, comentaram sobre a
fisiopatologia, com pouco conhecimento até o final do século passado, além do tratamento dessa
sindrome. Sua apresentacéo esta associada com a sindrome de von Willebrand adquirida tipo 2A
que ocorre nesses pacientes a qual consiste em uma sindrome hemorragica que surge devido a
perda de multimeros de alto peso molecular (MAPM) do fator de von Willebrand (fvW)3 .

A justificativa fisiopatolégica € que, com a passagem do fvW pela valva estendtica,
desenvolve-se uma protedlise desses multimeros por uma proteinase que age preferencialmente
sob situagbes de alta tensdo de cisalhamento, chamada de ADAMTS13 (A Disintegrin And
Metalloproteinase with Thrombospondin type 1 moitf, member 13) . Os MAPMs s&o considerados
moléculas de grande importéncia para uma adequada hemostasia mediada por plaquetas 3,
conectando-se a glicoproteina Ib plaquetaria. Células endoteliais secretam o fvW para o sangue, o
que favorece ao desenvolvimento de trombos plaquetarios , além de este fator agir como mediador
da adeséo plaquetaria no sitio de lesdo vascular. Ressalta-se, ainda que, a primeira descrigao da
perda de MAPM na sindrome de Heyde foi feita por Warkentin e cols , em 1992.

Sobre a associagéo entre EAo e funcao plaquetaria evidencia-se que praticamente todos os
pacientes com EAo grave tiveram um rebaixamento na porcentagem de MAPM e disfungéo
plaquetaria. Porém, ao inicio do primeiro dia pds-operatério de troca valvar, todos os pacientes
tinham niveis de MAPM e funcéo plaquetaria equilibrados, no qual confirma a relagéo entre a doenca
valvar e essa alteragdo hematologicab.

Tem sido proposto que estenose adrtica hemodinamicamente relevante pode estar associada
a diminuicéo da perfuséo gastrointestinal e, posteriormente, pode levar a vasodilatagéo induzido por
hipoxemia, acelerando o desenvolvimento de vasodilatagado fixa, génese da angiodisplasia, tudo
isso relacionado a elevada prevaléncia de angiodisplasia nesses pacientes.

Assim, pode-se destacar que o estudo atual fortifica a importancia da relacdo entre a
sindrome de Heyde e estenose aortica, com aumento de sangramento na populagéo4. No entanto, &
necessario realcar nesse ambito as comorbidades frequentemente associadas e que podem
contribuir para eventuais hemorragias digestivas, tais como a associagédo entre estenose adrtica
com neoplasia, pois ambas compartilham os mesmos fatores de risco, em particular, a neoplasia de
co6lon 10.
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Quanto se discute sobre o método mais eficaz de tratamento, surgem iniUmeras duvidas ao
encontrar um paciente que tem uma estenose aortica importante e hemorragias gastrointestinais
associadas e qual seria a conduta a ser tomada: opera-se primeiro o coragéo, com troca valvar
aortica, ou o intestino, com ressecc¢ao do segmento que apresenta o sangramento?

Em muitas ocasides pensa-se que logo depois a cirurgia valvar, podem ocorrer novos
sangramentos. Por outro lado, a cirurgia intestinal com EAo esta associada a alto risco de
complicagdes cardiovasculares perioperatorias pela valvopatia5. Essa cirurgia pode, isoladamente,
promover regressao das alteracdes que manifestam na sindrome de Heyde. Sé ha uma recorréncia
do sangramento quando o mecanismo fisiopatoldgico é restabelecido, seja por uma nova estenose
aortica, seja por nao compatibilidade paciente-protese6 — nos quais ainda existem altos gradientes
aorticos no pos- operatoério mesmo com valvas normofuncionantes.

Recomenda-se, entdo, a substituicdo da valva adrtica por prétese bioldgica antes da
resseccao intestinal em pacientes que apresentam sindrome de Heyde, ressaltando o fato de que os
anticoagulantes devem ser interrompidos para minimizar o risco de novos sangramentos 7

Quando existem situagbes em que ndo ha condi¢gdes para realizagdo da cirurgia
valvar, devido ao alto risco cirurgico sugere-se a realizagao de colectomia logo apos localizar o sitio
de sangramento como uma opc¢éo terapéutica inicial, sabendo que poderia ocorrer recorréncia do
sangramento em outro sitio. Hoje, ha op¢ao de realizagéo da protese percutanea7,8 .

Alguns autores propdem, também, como tratamento alternativo aqueles em que a cirurgia ndo
obteve sucesso naresolugao do sangramento, o uso de octreotide 20 mg uma vez por més7.

Em alguns casos, a suplementacéo de fator de von Willebrand pareceu ser efetiva para
prevencao de complicagbes hemorragicas e importante durante o periodo perioperatério9, porém,
quando se trata em longo prazo da sindrome von Willebrand adquirida do tipo 2A por lesao valvar nao
responde bem a desmopressina e a transfusao repetida de fatores da coagulagao, necessitando,
assim, dacorrec¢ao cirurgica da estenose pararesolucéo definitiva dessa alteracao hematoldgica.

Portanto, destaca-se que o método de tratamento selecionado e preconizado para a
sindrome de Heyde consiste na cirurgia de troca valvar aértica, devendo ser optada, sempre que
possivel, para aqueles que possuem historia de sangramento e estenose adrtica grave, além de ser
sempre importante o seu encaminhamento para centros de referéncias que se tenham acesso a
multiespecialidade e a tomada de decisdo mais assertiva.
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Ruptura de Aneurisma de Seio de
Valsalva em Gestante - Relato de caso

Jodo David Leitdo de Lucena
Ana Gardénia Liberato Ponte Farias

1. Introducao

O Aneurisma de Seio de Valsalva (ASV) € uma anormalidade cardiaca que pode ser congénita
ou adquirida com risco de ruptura espontédnea para outras cavidades cardiacas ou espaco
pericardico, 0 que pode causar uma comunicagao entre a aorta e as camaras direitas ou até um
derrame pericardico. Quando essa ruptura ocorre, sintomas classicos de insuficiéncia cardiaca ou
tamponamento cardiaco podem surgir com necessidade de tratamento urgente’. No caso relatado,
houve ruptura do seio coronariano direito gerando uma comunicagéo entre a aorta e o atrio direito.

2. Relato de Caso

Paciente feminina, 27 anos, G1P0OAO, com idade gestacional de 12 semanas quando admitida
na enfermaria do hospital com queixas de ha 7 dias ter apresentado quadro de disuria, dor lombair,
febre, dispneia aos minimos esfor¢os e edema de membros inferiores. Tinha historia de sepse e
enterocolite ao nascimento. Relatava esplenomegalia e plaquetopenia desde a infancia. Além disso,
tinha antecedente de trombose de veia porta. Procurou atendimento médico em seu municipio onde
foram prescritos antibiéticos pela suspeita de quadro infeccioso urinario. Mesmo apés 3 dias de
tratamento ambulatorial, a paciente nao obteve melhora sintomatica, quando foi encaminhada para
um centro de referéncia e optado por internagao hospitalar. Durante a internagao, paciente fez uso de
antibidticos de largo espectro tendo importante melhora sintomatica da dor lombar e disuria, mas
ainda com persisténcia da dispneia aos minimos esforcos e com piora do edema de membros
inferiores.

Ao exame fisico, na ausculta cardiaca, foi evidenciada presenca de sopro continuo mais
audivel em foco aortico e, por conta desse achado, foi solicitado um ecocardiograma transtoracico
que revelou a presencga de aneurisma roto do seio coronariano direito com fluxo continuo (sistolico e
diastélico) da aorta para atrio direito com cédmaras cardiacas de dimensdes normais. Evidenciado
também veia cava inferior turgida com colabamento inspiratério reduzido denotando quadro de
congestao sistémica.

Apés esse achado, foi iniciado diurético objetivando melhora sintomatica. Obteve melhora ,
mas ainda permanecia com queixas do ponto de vista cardiovascular apresentando dispneia aos
pequenos esforgos. Paciente foi transferida para um hospital referéncia em cardiologia para melhor
definigcdo de tratamento, onde aguarda compensacéo do quadro e decisdo da equipe multidisciplinar
quanto a melhor estratégia e o momento ideal para realizar a abordagem do aneurisma roto do seio
de Valsalva.
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3. Discussao

O Aneurisma do Seio de Valsalva (ASV) € uma entidade rara, primeiramente descrita em 1954
por Edwards e é caracterizado por uma dilatagao da raiz adrtica entre o anulo aortico e a jungéo sino
tubular. Essa alteragao pode ser decorrente da fraqueza da lamina elastica na juncdo da camada
média aortica e do anulo fibroso.”

Trata-se de uma alteragdo que pode ser congénita ou adquirida. Em sua forma congénita, ha
forte associagdo com doengas do coladgeno como Ehlers-Danlos e Sindrome de Marfan. Pode estar
associada com defeitos do septo interventricular, estenose da via de saida do ventriculo direito e ma
formagdes aorticas.’ Ja na forma adquirida, doencas que acometem a valva adrtica, como sifilis e
endocardite de valva adrtica, enfraquecem o tecido elastico adrtico, propiciando o aparecimento do
aneurisma. Trauma toracico e iatrogenia durante cirurgia de valva aortica fazem parte das formas
adquiridas dessa patologia. Também podemos citar a Arterite de Takayasu como causa de
aneurisma do seio de Valsalva.

OASV frequentemente é assintomatico e pode ser detectado de forma incidental. Raramente,
pode cursar com sintomas, como sopros cardiacos, dispneia aos esforcos, palpitagdes, infarto
agudo do miocardio, angina, arritmias ou acidente vascular cerebral embodlico.?

Na populagao geral, estima-se uma prevaléncia de aneurisma do seio de Valsalva de cerca de
0,09%.* Na maioria das vezes, afeta o seio coronariano direito, seguido pele seio nao coronariano e,
por fim, o seio coronariano esquerdo. E uma condi¢cdo que afeta 4 vezes mais homens do que
mulheres e ha também relato de afetar mais as populacdes orientais.’

A Ruptura do Aneurisma do Seio de Valsalva (RASV) € uma complicacao potencialmente fatal
com alta morbidade e mortalidade que exige um rapido tratamento cirurgico ou percutaneo. O
tratamento cirurgico é realizado para os casos em que ha regurgitacédo adrtica moderada ou severa,
além da presenga de lesdes complexas associadas e multiplos sitios de ruptura. Ja o tratamento
percutaneo deve ser realizado quando ha refluxo aortico leve ou ausente e defeitos associados
simples. Em pacientes com comorbidades graves e risco cirurgico proibitivo, a abordagem
percutanea deve ser preferida.’

Quando avaliamos o periodo gestacional, a presenca de ruptura de aneurisma de Valsalva é
uma condig¢ao ainda mais rara. Em um trabalho de 2016 publicado por Chen et al. foi descrito o caso
de uma gestante submetida a cirurgia de reparo da RASV 50 dias apds o parto cesareo. O autor cita
que havia relato na literatura de 3 casos anteriores, sendo todos esses com desfechos positivos
maternos e fetais no final da gestacao. Nos 3 casos, uma paciente foi operada durante a gestagéo
por cirurgia aberta devido a sintomas incapacitantes seguida por parto vaginal a termo. Em outra
paciente, foi realizado parto cesareo e, cerca de 7 dias ap6s o parto, ela foi submetida a corregéo
cirurgica aberta sem intercorréncias e, por fim, no ultimo caso, devido a auséncia de sintomas, a
paciente nao realizou reparo cirurgico. O tempo ideal para realizagdo do reparo da RASV depende
do quadro clinico apresentado. Caso apresente sintomas 6bvios da ruptura ou doenga grave, a
intervencao cirurgica deve ser prontamente realizada. Para minimizar o risco de perda fetal, nesses
casos, o reparo transcateter é preferido em relagéo a cirurgia aberta.’

Em relag&o ao reparo percutaneo, ha relato na literatura de um caso de uma gestante de 26
semanas com sintomas de insuficiéncia cardiaca e RASV onde foi realizado o reparo com um
dispositivo Amplatzer ® sem intercorréncias e a paciente conseguiu levar a gestacéo até proximo ao
termo e teve um parto ceséareo.’
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4. Conclusao

Por se tratar de patologia grave com potencial alto de desfecho adverso para o binémio
materno-fetal, &€ imperativa a busca por tratamentos seguros que consigam efetivamente corrigir o
problema com menor risco de vida para a mae e menor exposicao fetal a fatores que poderiam
causar efeitos deletérios, como radiagao e agentes anestésicos.

Figura 1. Janela paraesternal transversal pelo ecocardiograma transtoracico
mostrando aneurisma roto do seio coronariano direito.

Figura 2. Janela paraesternal transversa pelo ecocardiograma transtoracico
mostrando fluxo pelo Doppler colorido entre o folheto coronariano
direito e o atrio direito.
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Figura 3. Janela apical 5 cAmaras pelo ecocardiograma mostrando pelo
Doppler colorido a presenga de fluxo entre a aorta e o atrio direito.
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Amnesia Global Transitoria apos Ecocardiograma
sob Estresse Farmacologico — Relato de Caso

Jessyca Goncgalves Cruz
Christiane Bezerra Rocha Liberato

1. Introducao

O ecocardiograma sob estresse farmacolégico usando dobutamina e atropina é uma
modalidade de estresse diagnéstico padrédo amplamente aceita para avaliar a doenca arterial
coronariana subjacente. Ele € usado em varias modalidades de imagem cardiaca, incluindo
ecocardiografia de estresse, imagem de perfusdo nuclear e ressonancia magnética cardiaca.
Embora raros, sintomas neuropsiquiatricos ocasionais, incluindo confusao e desorientagao, foram
relatados apds o teste de estresse com dobutamina-atropina.

A amnésia global transitéria (AGT) € uma sindrome clinica caracterizada pelo inicio agudo de
amnésia retrograda e anterégrada, com incapacidade transitéria de formar novas memodrias,
mantendo as demais fun¢des cognitivas dentro da normalidade. Ocorre em episédios autolimitados,
com duragao de até 24h, havendo recuperagao da fungédo da memoria, exceto pelo que aconteceu
durante o episodio.

Relatamos o caso de paciente do sexo feminino com episédio de AGT apos realizagdo do
ecocardiograma com estresse farmacolégico.

2. Relato de Caso

Paciente do sexo feminino, 67 anos, com queixa prévia de dor toracica retroesternal, que
descrevia como sendo em pontada, sem relagéo precisa com esforco fisico, esporadica, com curta
duracéo e resolugéo espontanea. Apaciente era portadora de hipotireoidismo e diabetes mellitus tipo
I, fazendo uso continuo domiciliar de atorvastatina, dapagliflozina, levotiroxina e clonazepan. Veio
encaminhada do ambulatério de cardiologia para realizagdo do ecocardiograma sob estresse
farmacolégico em contexto de investigacao de dor toracica atipica.

Paciente admitida estavel para realizagcdo do exame, assintomatica e com parametros
clinicos dentro da normalidade, com pressao arterial aferida em 99/48 mmHg e frequéncia cardiaca
de 55 bpm em repouso. O ecocardiograma transtoracico prévio nao evidenciava alteragées, com
cavidades cardiacas com dimensbes dentro da normalidade, cinética global e segmentar
preservada em repouso, fragao de ejecao estimada em 56% pelo método de Simpson e Strain Global
Longitudinal do ventriculo esquerdo normal, estimado em -18,9%. Nao havia alteracdes valvares
descritas, bem como eram ausentes trombos ou shunts intracardiacos. O eletrocardiograma de base
nao apresentava alteracoes.

Iniciada infusdo de dobutamina conforme protocolo institucional na dose de 10 ug/kg/min,
com incrementos de 10 ug/kg/min a cada 3 min, alcangando dose maxima de 40 pg/kg/min. Seis
bolus intravenosos de atropina de 0,25 mg cada foram injetados durante o exame, mantendo a
infusdo de dobutamina. A frequéncia cardiaca maxima alcangada foi de 145 bpm, equivalente a 94%
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da frequéncia maxima estimada para a idade da paciente, e a pressao arterial no pico do esforco foi
aferida em 117/65 mmHg. A paciente nao referiu sintomas, bem como ndo houve alteragbes na
cinética ventricular até esse momento (figura 1).

Imediatamente apo6s a interrupgdo da infusdo da dobutamina, iniciando a fase de
recuperacao, foi evidenciada hipocinesia difusa do ventriculo esquerdo, com visivel reducéo da
fracao de ejecao, que foi estimada pelo método de Simpson em 48% (figura 2). O eletrocardiograma
passou a apresentar infradesnivelamento difuso do segmento ST em multiplas derivagdes, com
discreto supradesnivelamento de ST em AVR, configurando padrdo sugestivo de isquemia
circunferencial. Nesse momento, paciente queixou-se de forte cefaleia, associada a nausea e um
episodio de vomito, sendo aferida a presséo arterial em 160/90 mmHg. Em seguida, paciente passou
a perguntar repetidas vezes onde se encontrava e perguntar o motivo de estar ali. Informava n&o
lembrar das ultimas horas, bem como parecia n&o reter novas informagdes, esquecendo
rapidamente o que lhe erafalado. A presséao arterial e a frequéncia cardiaca, em cerca de 10 minutos,
retornaram para valores dentro da normalidade e o exame fisico cardiovascular continuava sem
alteracdes. Ela nao referiu dor toracica ou dispneia e a queixa de cefaleia apresentou melhora. A
paciente ndo apresentou, ainda, déficits neuroldgicos focais, déficits de forga, déficits sensitivos,
alteracdes de fala, marcha ou equilibrio.

A paciente foi mantida em repouso no leito, sob vigilancia médica, sendo prontamente
transferida para outro hospital com atendimento de emergéncia e servico de neurologia para
realizacdo de neuroimagem. Realizada tomografia de cranio, n&do sendo evidenciadas injurias
isquémicas ou hemorragicas agudas. Em contato telefébnico no mesmo dia com a paciente e seu
marido, ambos referem que a paciente permaneceu com periodo de amnésia por cerca de 50
minutos apds o exame, repetindo sucessivas vezes as mesmas frases “onde estou” e “por que vim
parar aqui?”, recuperando memoria por completo apds esse periodo, embora persistisse sem
lembrar com exatidao do periodo de realizagéo do ecocardiograma de estresse.

Paciente compareceu em retorno ambulatorial no servico de cardiologia 20 dias apds,
encontrando-se assintomatica, sem novos episodios de perda transitéria de meméria, sem qualquer
déficit focal ou outros sintomas neurologicos. Referia, porém, que a dor toracica, agora descrita
como em queimagao, havia se tornado mais frequente, diaria, em repouso e associando-se com
dispneia.

3. Discussao

A TGA € uma sindrome amnésica transitoria paroxistica, cuja caracteristica proeminente é a
perda de memdéria para eventos recentes e uma capacidade prejudicada de reter novas informacgdes.
Ocorre principalmente em adultos mais velhos, sendo a maioria dos episddios em individuos entre
50 e 80 anos, com idade média de inicio entre 60 e 65 anos.

Aincidéncia de TGA néo difere de acordo com o sexo. Pacientes com TGA frequentemente
fazem perguntas repetitivas, com variado grau de amnésia retrégrada durante o episédio. Durante o
episddio de TGA, outras fung¢des cognitivas sdo normais.

Os episédios sao autolimitados, resolvendo-se usualmente em até 24 horas, com
recuperacgéao dos sintomas da fungdo da memoria, exceto pelo o que aconteceu durante o episodio.
Uma minoria de pacientes apresenta alguns episddios recorrentes.

Uma unica etiologia definida nédo foi determinada, embora dados epidemiologicos e de
imagem suportem varios processos fisiopatologicos possiveis, incluindo mecanismos vasculares, de
enxaqueca, epilépticos e psicogénicos.
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O manejo € direcionado para identificar a sindrome, diagnosticar e tratar outros disturbios que

podem se apresentar de forma semelhante com déficits de memoaria e tranquilizar os pacientes e
familiares sobre o progndstico benigno da TGA.

Figura 1. Imagem ilustrativa da comparagéo da funcéo ventricular no corte
para-esternal eixo curto, nos quatro estagios do ecocardiograma sob estresse:
repouso, baixa dose, pico do esforgo e em recuperacéo.
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Figura 2. Janela apical duas camaras evidenciando disfungdo sistélica leve,

com fragéo de ejecdo estimada em 48% pelo método de Simpson, na fase de
recuperagdo do exame.

4. Conclusao

Relatamos um caso raro de AGT apds ecocardiograma sob estresse, diagnostico inferido pela
histéria tipica e compativel, na auséncia de outras alteracdes clinicas e na neuro-imagem. Embora a

etiologia ndo seja bem definida, varias fisiopatologias s&o cogitadas, incluindo mecanismos
vasculares, epilépticos e psicogénicos.
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A AGT apresenta bom prognéstico e deve ser conhecida como potencial complicagéo da
ecocardiografia sob estresse com dobutamina-atropina.
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1. Introducao

O aneurisma de Seio de Valsalva (SV) é uma aortopatia rara, mas com altas taxas de
morbimortalidade. Inicialmente descrito em 18391, tem sua apresentagao clinica variando desde
casos assintomaticos até quadros com sintomatologia importante, comprometimento funcional
significativo e mesmo 6bito em casos em que seu diagnostico e abordagem nao séo realizados
precocemente. Dentre os exames complementares indicados, a ecocardiografia € o método inicial
de escolha, dada a sua disponibilidade, custo-beneficio e possibilidade de realizacao a beira-leito.

2. Relato do Caso

Paciente do sexo masculino, 42 anos, evoluindo ha cerca de 6 meses da admissdo com
queixa de dispneia progressiva aos esforgos, bem como idas ao pronto-socorro por episddios de
hipotensdo sintomatica e mal-estar inespecifico, associado a vertigem. Ndo havia relato de
seguimento cardiolégico prévio. Ao exame fisico, apresentava em ausculta cardiaca sopro
sistodiastélico 2+/6+, mais audivel em borda esternal esquerda alta, sem outras altera¢des dignas
de nota. Solicitada entdo ecocardiografia transtoracica, que evidenciou aumento de camaras
direitas, insuficiéncia tricuspide severa, além de aneurisma roto do seio adrtico nado coronariano,
gerando comunicagao para o atrio direito, medindo cerca de 6 mm, com evidéncia de fluxo reverso
inclusive em aorta abdominal (Figuras 1-3). Além disso, foram evidenciados sinais indiretos de
hipertensado pulmonar ao ecocardiograma, com presséo sistolica de artéria pulmonar estimada em
44 mmHg. Indicada ent&o corregéo cirurgica da patologia. Paciente encontra-se sob seguimento
ambulatorial, aguardando abordagem.

3. Discussao

Os SV sao trés estruturas saculares (classificados em direito, esquerdo e ndo coronariano, de
acordo com a artéria coronaria correspondente) que proporcionam abertura adrtica sem ocluséo
coronariana durante a sistole ventricular. Raramente pode ocorrer aumento e dilatacdo
aneurismatica em qualquer um dos SV?, com uma incidéncia geral relatada na literatura de 0,1% a
3,5%, sendo mais comum em homens e em asiaticos. O aneurisma é mais comumente encontrado

' Servigo de Ecocardiografia — Hospital Dr Carlos Alberto Studart Gomes, Fortaleza, CE — Brasil.
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no seio coronario direito (77%), seguido pelo seio ndo coronario (23%) e raramente no seio coronario
esquerdo. Quando ocorre sua ruptura, mais frequentemente o faz para o ventriculo direito (60-90%
dos casos), seguido pela ruptura para o atrio direito (10%).’

Acredita-se que os aneurismas dos SV resultem do adelgagcamento das paredes do seio
aortico, decorrente da fraqueza da lamina elastica na jungdo da média aodrtica e do anel fibroso,
sendo frequentemente associados a outras anomalias congénitas, como comunicagéo
interventricular e valva aortica bicuspide™. Etiologicamente, ha forte relagido com diversas condi¢bes
congénitas ou adquiridas, como doencas do tecido conjuntivo (sindrome de Marfan ou Ehlers-
Danlos), infeccdes (sifilis, endocardite ou tuberculose), lesdes traumaticas, aterosclerose e necrose
cisticada camada média’.

Os aneurismas nao rotos sao frequentemente assintomaticos. Apesar de raramente
diagnosticado nesta condigdo, podem desencadear uma investigacdo em paciente com sopros
gerados a medida que o sangue flui através de uma cavidade aneurismatica ndo rompida. Também
podem culminar com obstru¢do da via de saida do ventriculo direito, compress&o coronaria com
consequente isquemia miocardica, disturbios de conducg&o, endocardite e trombos intra-
aneurismaticos. Apesar dessa miriade de possibilidades, sua complicagdo mais frequente é a
ruptura, que pode ser imediatamente fatal principalmente em casos em que a fistula ocorre para o
pericardio. Umaruptura intracardiaca aguda e grande leva a uma sobrecarga volumétrica subita com
consequente edema pulmonar agudo. Perfuragcbes menores e subagudas podem ser melhor
toleradas pelo paciente, porém nao raramente culminam com dilatagdo biventricular, levando a
disfuncao sistodiastélica. A maioria dos pacientes apresenta inicio gradual dos sintomas,
caracterizsados por dispneia (usualmente progressiva), fadiga, palpitacdes, dor toracica e episédios
sincopais’.

O ecocardiograma transtoracico € o método diagnéstico inicial preferencial, por ser
amplamente disponivel e ndo invasivo, podendo ser realizado a beira do leito em casos instaveis. Em
casos de aneurisma roto, é visualizada imagem sacular ao nivel dos seios adrticos com falha de
ecogenicidade em sua extremidade e fluxo sistodiastolico ao Doppler colorido, correspondendo ao
local de ruptura, conhecido como windsock sing, ou sinal da biruta (Figura 2). A via transesofagica
pode ser utilizada para melhor definicdo anatdmica e de lesdes associadas. Outros métodos
auxiliares séo a tomografia computadorizada e a ressonancia magnética cardiaca. O cateterismo
coronariano pode ser necessario .

Com relagdo a abordagem terapéutica, a correcao cirurgica continua sendo o método de
escolha. A cirurgia deve ser indicada em pacientes com aneurismas néo rotos sintomaticos, grandes
ou de rapida expansao, bem como naqueles portadores de trombos intraluminais, com efeito de
massa nas estruturas adjacentes’. Lesdes rotas requerem intervencéo cirdrgica precoce, uma vez
que a sobrevida média é de 3,9 anos, na auséncia de intervengao’. O objetivo do tratamento cirurgico
€ preservar a geometria da raiz aértica e a funcionalidade da valva aértica. O reparo primario pode
ser aplicado em lesdes pequenas; entretanto, a resseccéo e o reparo com retalho s&o a escolha em
lesdes maiores, podendo ser acompanhado de troca valvar adrtica quando ha regurgitagédo
associada (30-50% dos casos). Patologias adicionais também s&o tratadas no momento da cirurgia’.
O fechamento percutaneo € uma op¢ao, com experiéncias relatadas em alguns servi¢os, o que pode
evitar a necessidade de cirurgia aberta, porém faltam grandes ensaios clinicos com
acompanhamento desses pacientes a longo prazo. Apds o reparo, a expectativa de vida dos
pacientes se aproxima a da populacéo saudavel’.
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Figura 1. Corte paraesternal (eixo transverso) evidenciando comunicacéo de seio aértico aneurismatico para atrio direito.

LA,

Figura 2. Windsock sign (“sinal da biruta”) - Comunicagéo evidenciada na janela apical 4 camaras, além de aumento de cavidades
cardiacas direitas.

AR -
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Figura 3. Fluxo da fistula pelo Doppler continuo.
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Morte Subita Abortada por Sindrome da Onda J:
Uma Combinacdio de Repolarizacdo Precoce
e Sindrome de Brugada - Relato de Caso

Mateus Jereissati Pinho', Carlos José Mota de Lima’,
Géssica Rodrigues Pinheiro’, Paulo Italo Martins Silva’,
Ana Carolina Brito de Alcantara’, Gilson Melo Pinheiro®

1. Introducao

A Morte Subita Cardiaca (MSC) é uma das principais causas de mortalidade geral, sendo
responsavel por aproximadamente metade de todas as mortes por doengas cardiovasculares.8

Apds manobras de ressuscitagdo bem sucedidas, a investigagdo deve ser realizada, para
prevenir nova parada cardiaca. Nos pacientes abaixo de 35 anos, os disturbios elétricos primarios do
corag&o sdo uma importante etiologia.’

A Sindrome de Brugada (SB) € um desses disturbios, que predispbe os individuos afetados a
um risco significativo de eventos criticos, como sincope e MSC." E tipicamente observada em
homens, em torno dos 45 anos de idade, apresentando uma incidéncia oito vezes maior no sexo
masculino.’

Seu diagnoéstico é baseado na identificagdo de um padréao especifico no eletrocardiograma
(ECG), caracterizado pela elevagéo do ponto J e do segmento ST, nas derivages V1 a V3.? (Figura
1) Entretanto, em alguns pacientes, o ECG pode nao revelar anormalidades em repouso,
necessitando de estresse fisico ou testes farmacoldgicos para revelar essas alteragoes.’

Tipo 1 Tipo 2 - Tipo3

Figura 1. ECG demonstrando o padrao de Brugada e seus tipos.
(Adaptado de ANTZELEVITCH, Charles et al.)

' Residente de Clinica Médica do Hospital Geral Waldemar de Alcantara; > Médico Cardiologista do Hospital de Messejana Dr. Carlos Alberto
Studart Gomes; ° Académica de Medicina da Unichristus; * Residéncia de Clinica Médica pelo Hospital Universitario Walter Cantidio; ° Residéncia
de Clinica Médica pelo Hospital Geral Waldemar de Alcantara; ° Médico intervencionista do SAMU Ceara e SAMU Fortaleza.
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Outro importante disturbio elétrico primario cardiaco € a Repolarizacdo Precoce (RP).
Anteriormente vista como benigna, foi comprovada sua associagao com surgimento de fibrilagdo ou
taquicardia ventricular, e portanto, podendo também ser associadaa MSC .’

Quando estas duas condigcbes se apresentam no mesmo paciente, é denominada de
Sindrome da onda J (SOJ), uma condigdo que vem ganhando cada vez mais notoriedade e esta
fortemente associada a arritmias malignas, sincope e MSC.’

2. Objetivo

Este trabalho € um estudo descritivo, do tipo relato de caso, envolvendo um paciente com
Sindrome da onda J, internado no Hospital de Messejana Dr. Carlos Alberto Studart Gomes, na
cidade de Fortaleza- CE, em 2023.

Conscientes de que, apesar de sua raridade, a SOJ é uma condigcédo potencialmente fatal,
este trabalho tem como objetivo relatar o caso de um paciente diagnosticado com esta patologia,
descrevendo sua apresentagao, exames realizados e a estratégia terapéutica, com intuito de
promover maior conscientizagdo sobre o diagndstico dessa enfermidade e garantir tratamento
apropriado para os pacientes afetados.

3. Relato de Caso

Paciente, masculino, 49 anos, previamente sem comorbidades ou vicios, procedente de
Taua-CE, estava como acompanhante de seu filho, o qual se encontrava internado no Hospital Sao
José, quando, no dia 10 de outubro de 2023, por volta das 05 horas da manhéa, sofreu uma perda
subita da consciéncia, sem qualquer prédromo. Foi acionada a equipe médica e constatada parada
cardiorrespiratéria (PCR) e iniciada reanimacéao cardiopulmonar (RCP).

Foram realizados quatro ciclos de RCP, quando verificou-se ritmo de Fibrilagdo Ventricular
(FV), realizando desfibrilagdo e apresentando Retorno da Circulagédo Esponténea (RCE) apos.
Entretanto, a administracdo de medicagbes endovenosas foi impossibilitada, pois a pungao de veias
periféricas nao foi realizada em tempo habil. Durante RCP, foi realizada intubacao orotraqueal (10T),
contudo, apds o RCE, o paciente recuperou a consciéncia, com agitagéo e extubou-se. Em virtude da
preservacgao da via aérea e nivel de consciéncia, optou-se por manté-lo sem ventilacdo mecanica
(VM) e IOT. Diante disso, o paciente foi encaminhado ao Hospital de Messejana Dr. Carlos Alberto
Studart Gomes, para continuidade de manejo e investigagéo diagnostica.

No momento da admisséo ao Hospital de Messejana, foi efetuado um ECG (Figura 2) que
apontou a presencga de um padrao de repolarizagao precoce na parede lateral, juntamente com um
padrao de Brugadatipo | em V2, fechando critérios para SB e SOJ.

10 mm/mV 25 mm/s Filtro: H60 4 100 Hz 10 mm/mV 10 mm/mV S mm/mV
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Figura 2. Imagem de ECG evidenciando repolarizagdo precoce maligna na parede lateral (DI e aVL), juntamente com um padréo
de Brugada tipo | em V2.
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No decorrer da internagéo, realizou um ecocardiograma transtoracico (ECOTT), o qual nao
evidenciou anormalidades estruturais, com uma fracdo de ejecdo de 66% e preservagcéo da
contratilidade global e segmentar do ventriculo esquerdo.

Dada aidade do paciente, a causa coronariana deveria ser descartada, portanto, foi realizada
estratificac&o invasiva por meio de um cateterismo cardiaco, o qual n&o detectou nenhuma lesao
coronariana significativa.

O rastreio laboratorial de tireoidopatia e doenga de chagas foi negativo. Também foi realizado
um Holter 24h, o qual ndo apresentou nenhuma ectopia ventricular ou demais alteragdes
significativas, com laudo de ritmo sinusal.

Com base nestes achados, o paciente foi diagnosticado com SOJ. Outras causas potenciais
da PCR foram excluidas mediante a realizagdo de exames complementares.

O paciente recebeu indicagéo de implante de um cardiodesfibrilador implantavel (CDI), como
profilaxia secundaria de MSC, conforme recomendado na diretriz brasileira, americana e europeia.
No momento, esta internado no aguardo deste procedimento.

4. Discussao

O paciente em questédo abre seu quadro clinico com uma MSC. A Sociedade Europeia de
Cardiologia (ESC) sugere em sua diretriz um algoritmo para investigacéo de MSC.’

Apo6s RCE, deve-se realizar um ECG, o qual, na presenca de alteragdes sugestivas de
isquemia miocardica, como supradesnivelamento do segmento ST, indica a realizagdo de um
cateterismo cardiaco de urgéncia. E recomendada a realizacdo de um ECOTT e a exclus&o de
causas néo cardiacas (tromboembolismo pulmonar, acidente vascular cerebral, entre outros). Além
disso, a avaliagao laboratorial, com exame toxicoldgico é recomendada, bem como, seriar o ECG em
busca de alteragées dinadmicas.’

Durante essas repetidas avaliagbes, o paciente deste relato apresentou alteracdes
sugestivas de SOJ e SB. Vale a pena ressaltar que dos trés tipos de padrées de Brugada (Figura 1),
apenas o tipo 1 € o que indica o diagndstico da SB, enquanto os tipos 2 e 3 devem ser considerados
apenas sugestivos de SB, necessitando de testes complementares para confirmar o diagnéstico.’

Pode-se lancar méo de testes provocativos com drogas antiarritmicas. As principais opgdes
sdo: Ajmalina, Flecainida, Procainamida e Pilsicainida. O teste &€ considerado positivo apenas se um
padrao tipo 1 de Brugada é obtido no ECG e deve ser interrompido nos casos de extrassistoles
ventriculares frequentes, outras arritmias ou alargamento do QRS. Como alternativa, o “teste de
estdbmago cheio” pode ser realizado; neste caso, os ECGs s&o realizados antes e depois de uma
grande refeicdo. O uso de eletrodos em “derivacgdes altas” pode aumentar a sensibilidade.’

O primeiro passo do tratamento é o aconselhamento: evitar a ingestdo excessiva de alcool,
tratar a febre de forma agressiva e diminuir progressivamente a atividade fisica. Uma lista de
medicamentos que podem aumentar o risco de arritmia deve ser fornecida ao paciente (disponivel
em brugadadrugs.org). Uma triagem familiar deve ser realizada para detecg¢ao precoce de parentes
emrisco de MSC.’

A terapia de maior respaldo cientifico € o implante de CDI, indicado nos pacientes
sintomaticos com ECG com padrao de Brugada espontaneo. Seu uso em outras situagdes, como
nos pacientes de risco intermediario, deve ser individualizada. Outras op¢des terapéuticas, como a
ablag&o por cateter, € restrita aos pacientes com recorréncias de arritmias. '
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O tratamento farmacolégico ndo € unanime, dada as extrapola¢des de evidéncia e doses,
mas pode ser realizado nos pacientes com CDI e desfibrilagdo frequente ou nos pacientes que,
apesar de indicado uso CDI, n&o o implantaram. Dentre essas op¢des, destaca-se a Quinidina, que
possui efeito mediado pelo bloqueio de Ito, que é uma corrente elétrica transitdria que sai das células
do miocardio. Esta corrente pode promover batimentos ventriculares prematuros que atuam como
gatilho para TV ou FV.*°No entanto, esta medicagdo n&o € vendida no Brasil.
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