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RESUMO




A insuficiéncia cardiaca € um dos maiores problemas de saide publica da atualidade.

Esforcos tém sido feitos para a obtencao do entendimento dos mecanismos que resultam no
comprometimento funcional e estrutural do miocardio, responsaveis, em ultima instancia,

pela sindrome clinica.

A doenca isquémica resulta em infarto do miocardio e hipertrofia excéntrica das camaras
ventriculares que t€ém papel central no estabelecimento e evolucdo das alteracdes estruturais
que acompanham a deteriora¢do funcional do miocardio e, por conseguinte, a da fungdo

global das camaras cardiacas.

No presente estudo foram avaliados pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca
decorrente de infarto do miocardio e apresentando acinesia na parede anterior com
indicacdo clinica de tratamento cirtrgico, com o objetivo de avaliar alteragdes estruturais e

funcionais do miocardio.

Os pacientes foram avaliados clinicamente, por ecocardiografia e ressonancia magnética no
periodo pré-operatorio e clinica e ecocardiograficamente em seguimento de 2 anos apds a
cirurgia. Foram realizadas bidpsias intra-operatorias do endocdrdio ventricular para
avaliacdo de drea de fibrose. A percentagem da drea de fibrose encontrada na bidpsia foi
comparada com a percentagem de fibrose encontrada na ressonancia magnética e
comparada com a evolucdo. Os pacientes foram divididos de acordo com os territérios

vasculares do miocardio infartados e comparados na evolucao.

Os pacientes apresentavam sintomas importantes de insuficiéncia cardiaca (CF III-IV) no
pré-operatério de cirurgia para corre¢do da geometria do ventriculo esquerdo. A média da
fracdo de ejecdo era de 35,6% e o volume sistdlico final do ventriculo esquerdo era de

150,6 ml.

Foram verificadas redu¢des dos sintomas de insuficiéncia cardiaca (NYHA) no periodo de
seguimento pds-operatério ( de 3,7+ 0,4 para 1,53+ 0,6, p<0,001) e melhora da fracdo de
ejecao (de 35,5+ 5,4 para 47,3+ 7,3, p<0,001). Houve também reducdo do remodelamento
no periodo de seguimento pds-operatorio (de 150,6 + 52,8 ml para 91,92+ 32,7 ml,

p<0,001). Houve correlacdo inversa entre o volume sistolico final do ventriculo esquerdo e
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as fracoes de ejecdes do pré (r= -0,6) e pds-operatério (r=-0,88). Houve uma correlagdo
positiva entre o percentual da drea de fibrose tanto com o volume sistélico final (r=0,67) e
correlagcdo inversa com a fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo (r=-0,78). Pacientes com
menor percentual da drea de fibrose do ventriculo esquerdo evoluiram com menor nimero
de eventos cardiovasculares (p<0,001), assim como pacientes com menor volumes sistélico
(p=0,004). Houve correlacdo com drea de fibrose analisada pela ressonancia magnética e

mensurada pela biopsia (r=0,89)

Os achados deste estudo sdo que pacientes com multiplas dreas acinéticas também
apresentam beneficio com este procedimento e o percentual de drea de fibrose mensurada
por ressonancia magnética correlaciona-se com a bidpsia, e com a evolugao pds-operatoria
analisada pelo volume sistdlico final do ventriculo esquerdo, com a fracdo de ejecdo do

pOs-operatdrio e com menor nimero de eventos.

Esses achados permitem concluir que a cirurgia de reconstru¢do geométrica do ventriculo
esquerdo alivia sintomas, melhora a remodelamento do ventriculo esquerdo em pacientes
com insuficiéncia cardiaca com sintomas avangados. Finalmente, que a andlise do
percentual de area de fibrose avaliada por ressonancia nuclear magnética sugere ser um

importante método ndo-invasivo para andlise da evolucdo.
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ABSTRACT
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Heart failure is one of the biggest problems faced by public health. Efforts have been made
in order to achieve full understanding of the mechanisms that result in the myocardium

structural and functional deterioration, which is responsible for advanced symptoms.

Coronary disease results in myocardium infarction and eccentric hypertrophy of the
ventricular chambers, which play a central role in the setting up and evolution of the
structural alterations that follow myocardium functional deterioration and, consequently,

the global ventricular dysfunction.

In the present study patients presenting heart failure due to myocardium infarction and
akinesia in the anterior wall that underwent surgery were evaluated, aiming at analyzing
structural and functional alterations of the myocardium. These patients were evaluated by
clinical exams, echocardiography, and magnetic resonance in the pre-operative period and
underwent clinical and echocardiograph exams for a period of two years after surgery.

Endomyocardial biopsy were done intra-operatively in all patients for fibrosis analysis.

The fibrosis area in endomyocardium tissue was correlated with percentage of fibrosis
found in magnetic resonance. The patients were separated in two groups, according of the

number of myocardium infarctions.

The patients presented advanced symptoms of heart failure (CF III-IV) in the pre-operative

for the reconstruction of the left ventricle.

The average ejection fraction was 35,6% and the left ventricle end systolic volume was
150,6ml. Patients with multiterritory myocardial infarction were evaluated and correlated
with the percentage of scar tissue was measured by magnetic resonance imaging and was
correlated to the patient’s evolution and biopsy. Significant reductions in number and
intensity of symptoms in the post-operative outcome were verified (from 3.7+ 0.4 to
1.53+ 0.6, p<0.001). There was correlation between the left ventricle final systolic volume
(from 150.6 £ 52.8 ml to 91.92+ 32.7 ml, p<0.001). and the ejection fractions in the pre and
port-operative (from 35.5+ 5.4 to 47.3+ 7.3, p<0.001).  There was also a correlation
between the percentage of the scar tissue both in the final systolic volume (r=0.67) and in

the ejection fraction (r=-0,88) of the left ventricle. Patients having a smaller percentage of
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the scar tissue area evolved with a smaller number of cardiovascular events (p<0.001)
Patients with multiple ventricle territories presenting myocardium infarction evolved with

larger left ventricle final systolic volume (p=0.004)

The findings of this study are patients presenting akinetic multiple areas are benefited by
this type of procedure and the percentage of scar tissue area measured by resonance
magnetic correlates to the left ventricle final systolic volume in post-operative, with an

ejection fraction of the post-operative and with a smaller number of events.

These findings lead to the conclusion that geometric reconstruction surgery of the left
ventricle relieves symptoms, improve left ventricle remodeling in patients with advanced
symptoms of heart failure. Finally, the analysis of the percentage of scar tissue evaluated

magnetic resonance is an important non-invasive method to analyze evolution.

Abstract

Xviii



1- INTRODUCAO

19



As doencas cardiovasculares sdo responsdveis pelo maior niimero de mortes no
Ocidente (KANNEL & BELANGER, 1991). Entre as condic¢des clinicas decorrentes das
doencas cardiovasculares, a insuficiéncia cardiaca (IC) contribui com parcela considerdvel

dessas mortes.

Estima-se em aproximadamente 23 milhdes, o nimero de pessoas portadoras de
insuficiéncia cardiaca no mundo, sendo que, cerca de 2 milhdes de novos casos sdo
diagnosticados a cada ano no mundo (CHAPMAN & TORPY, 1997). Nos Estados Unidos
da América do Norte (EUA) aproximadamente 1,5 de internagdes e 200.000 6bitos/ ano sao

atribuidos a insuficiéncia cardiaca (PARMLEY, et al., 1996).

No Brasil, apesar de nao existirem dados diretos de estudos epidemioldgicos
amplos sobre a incidéncia de insuficiéncia cardiaca, estima-se que até 6,4 milhdes de

brasileiros sofram de insuficiéncia cardiaca (GUIMARAES, et al., 2002).

Segundo dados obtidos do Sistema Unico de Sadde (SUS) do Ministério da
Saude, nos primeiros sete meses do ano de 2003, 203.893 interna¢des foram devidas a
insuficiéncia cardiaca, com ocorréncia de 14 mil 6bitos e taxa de mortalidade de 14,7%.

Cerca de um ter¢o dos pacientes internados no SUS € portador de insuficiéncia cardiaca

(BRASIL, 2003 Eletronic Citation)(DATASUS, 2003).

Atualmente, a insuficiéncia cardiaca € a condicdo clinica que mais cresce entre
as doengas cardiovasculares em paises desenvolvidos. Nos EUA estima-se que 400.000
pessoas desenvolvam insuficiéncia cardiaca a cada ano (Estatistica da AHA). Este
fendmeno € atribuido a maior longevidade da populacdo geral, bem como a reducdo da
morbi-mortalidade associada a condi¢des agudas, como aquelas provocadas por eventos

1squémicos (KANNEL, 2000).

Neste contexto, € importante salientar que é bem estabelecido o impacto do
envelhecimento na incidéncia de doengas cardiovasculares e, em especial sobre o risco de
desenvolvimento de isquemia miocdrdica e insuficiéncia cardiaca. Nos estudos de
Framingham, demonstrou-se que a prevaléncia de insuficiéncia cardiaca foi de

aproximadamente 4 vezes maior nos individuos com mais de 65 anos, sendo a prevaléncia
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de 8 por 1000 na faixa etdria entre 50 e 59 anos e de 79 por 1000 na faixa etdria de

80 a 89 anos (Ho KKL & PINSKY, 1993).

Outro aspecto importante relacionado, em parte, com o envelhecimento e a
insuficiéncia cardiaca € a consolida¢dao de um rol especifico de causas e fatores de risco de
insuficiéncia cardiaca na populacdo geral. Assim, a hipertensdo arterial, a isquemia
miocdrdica, o diabetes e a estenose adrtica calcificada t€m, nos dias atuais, grande impacto
na incidéncia de insuficiéncia cardiaca (Ho KKL. & PINSKY, 1993). Nido sem razao, siao
estes também fatores que incidem com freqii€ncias progressivamente mais altas em

paralelo ao envelhecimento.

Nos estudos de Framingham, a hipertensao arterial contribui com cerca de 39%
dos casos de insuficiéncia cardiaca em homens e cerca de 59% em mulheres
(Ho KKL & PINSKY, 1993). E interessante notar que individuos portadores de hipertensio
arterial que evoluiram com insuficiéncia cardiaca, em geral, também apresentam doenca
aterosclerotica, diabetes e/ou estenose aortica. Entre 34 e 54% dos hipertensos que
desenvolveram insuficiéncia cardiaca tiveram infarto do miocardio associado. O infarto do
miocdardio, apesar de ter uma prevaléncia de apenas 3-10% na populaciao geral, contribui
com 34% dos casos de insuficiéncia cardiaca em homens e 13% em mulheres. Em
13 ensaios clinicos multicéntricos para o tratamento de insuficiéncia cardiaca, envolvendo
mais de 20.000 pacientes, cerca de 70% dos pacientes apresentavam etiologia isquémica

(revisado por BONOW & GHEORGHIADE, 1998).

Ressalte-se, que a defini¢do, por ordem de importincia, do impacto na
populacdo geral, de fatores de risco para a insuficiéncia cardiaca, tem implica¢des que
abrangem desde aspectos de saude publica até esfor¢o para identificagcdo de mecanismos
etiopatogénicos da insuficiéncia cardiaca, com vistas ao esclarecimento de condutas

terapéuticas eficazes nos portadores de insuficiéncia cardiaca.
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1.1- Cardiomiopatia isquémcia: remodelamento e insuficiéncia cardiaca

A insuficiéncia cardiaca causada por doenca isquémica € heterogénea. Varios
fatores podem contribuir para a disfun¢do do ventriculo esquerdo e sindrome clinica
(revisado por GHEORGHIADE & BONOW, 1998). Incluem-se entre os fatores, extensao
da drea de necrose, perda de midcitos funcionantes da regido remota, desenvolvimento de
fibrose e subseqiiente remodelamento ventricular esquerdo (revisado  por

GHEORGHIADE & BONOW, 1998).

Agudamente, a perda stbita de massa miocardica, dependendo da extensdao
pode comprometer a funcdo bombeadora de ventriculo esquerdo. Mecanismos
compensatérios como o mecanismo de Frank-Starling e ativacdo do sistema simpético
contribuem para o processo de compensacdo hemodinimica. No entanto, nos casos de
infartos extensos, estes mecanismos compensatorios sdo ineficazes para restaurar a fungdo
adequada aos niveis necessarios para a economia do organismo. Estima-se que em infartos
que comprometem entre 20 a 30% da circunferéncia do ventriculo esquerdo os mecanismos
compensatorios agudos ndo sejam suficientes para a recuperagdo do volume sistolico
(KLEIN & GORLIN, 1967). Cronicamente, no entanto, a dilatacdo da cavidade e
hipertrofia do miocardio remoto podem restaurar o volume sistdlico a despeito do declinio

da fracdo de ejecdo (PFEFFER & PFEFFER, 1987).

A sobrecarga mecanica decorre da perda de massa miocérdica contréctil, resulta
em aumento da tensdo na parede da camara ventricular esquerda, sendo este um dos
principais fatores determinantes do remodelamento ventricular (revisado por St SUTTON
& SHAPE, 2000). O estimulo mecénico resultante do aumento de tensio ativa mecanismos
de sinalizacdo celular, responsdveis, em ultima instancia, pelas alteracOes fenotipicas do
ventriculo que incluem dilatacdo, hipertrofia da 4rea remota, fibrose intersticial da drea

remota e expansao da drea e cicatriz do infarto ( SHAPE, et. al. 1988).

O aumento da tensdo na parede do ventriculo esquerdo € um poderoso estimulo

para hipertrofia dos cardiomidcitos (revisado por COOPER, 1987).
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O estimulo mecanico ativa mecanismos de sinalizacdo envolvidos no
crescimento hipertréfico de cardiomidcitos tanto diretamente como indiretamente através
da liberagdo local de angiotensina II e outros fatores pardcrinos ( FRANCHINI, et al., 2003;
TORSONI, et al., 2003). Estruturalmente, a hipertrofia reativa do miocardio apresenta
miodcitos com volumes celulares aumentados, numero varidvel de midcitos com sinais de

degeneracao e aumento do tecido conjuntivo intersticial.

Apesar de ser um processo que inicialmente contribui para a adaptacdo da
funcdo cardiaca apds o infarto do miocédrdio, o remodelamento tem conseqiiéncias
deletérias para a funcdo ventricular e evoluc¢do clinica dos pacientes (revisado por

SABBAH & GOLDSTEIN, 1993).

A duracdo do processo de remodelamento € influenciada pelo tamanho,
localizagdo, e transmuralidade do infarto, bem como, pela extensdo do miocédrdio vidvel,
mas ndo ativo (atordoamento), pela paténcia da artéria responsdvel pelo infarto

(PFEFFER, et al., 1980; WARREN, et al., 1988).

A expansdo da drea infartada acompanha as alteragdes na arquitetura ventricular
ap6s infartos do miocdrdio extensos e deve-se inicialmente, a degradacdo dos midcitos
necrodticos e da estrutura de coldgeno da matriz extracelular por proteases liberadas por
células inflamatérias que aportam na regido da les@o, no limite com a zona miocardio
vidvel. Este processo de degradacdo resulta em adelgacamento da parede e dilatacdo
ventricular, o que contribui para a elevagdo adicional da tensdo parietal (WARREN, et al.,

1988; revisado por PFEFFER & BRAULWALD, 1990).

A expansdo da édrea infartada € devida a degradagdo intermidcitos da estrutura
de coldageno pelas proteases e ativacdo das metaloproteinases liberadas pelos neutréfilos,
resultando em adelgacamento da parede e dilatacdo ventricular, e ainda causando elevagao

do estresse parietal sistdlico e diast6lico (WARREN, et al., 1988).

A expansdo é maior nos infartos mais extensos e transmurais e predispde ao
aparecimento de aneurisma ventricular, ruptura miocdrdica e insuficiéncia cardiaca

(EATON, et al., 1979; ERLEBACHER, et al., 1982).
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Pacientes que desenvolvem aneurisma na parede anterior no inicio da evolucao
apos infarto de parede anterior do ventriculo esquerdo t€ém mortalidade em 1 ano superior
aos pacientes que evoluem com fracdo de ejecdo rebaixada, mas contorno ventricular

preservado (MEIZLISH, et al., 1984).

7

A expansdo na parede anterior € mais comum em pacientes com infarto
transmural envolvendo a superficie antero-apical do que em outras regides do ventriculo
esquerdo. Esta regido € o segmento particularmente mais vulnerdvel a expansdo por ter uma
parede mais delgada e maior curvatura (PIROLO, et al., 1986; revisado por AZHARI &
SIDEMAN, 1999).

THEROUX et al., 1977, caracterizou alteragdes seqiienciais na funcdo do
miocdardio infartado e na regido remota, tendo demonstrado que a discinesia inicial na

regido do infarto geralmente evolui como acinesia em periodos de observagdo prolongados.

KOSTUK, et al., 1973, avaliando a dimensdo do ventriculo esquerdo apds
infarto do miocardio verificou que individuos que apresentaram aumento da cavidade
ventricular esquerda, apresentavam mortalidade cerca de 3 vezes maior que aqueles sem
dilatacdo. Além disso, verificou que apds 1 ano de evolucdo, 32% dos pacientes com
aumento ventricular e somente 2% com coracao de tamanho normal manifestaram sintomas

de insuficiéncia cardiaca avangada.

Em um estudo cldssico, WHITE, et al., 1987, utilizando ventriculografia em
pacientes infartados, encontrou correlag@o inversa entre sobrevivéncia e volumes sistélico e

diastdlico, uma correlagdo direta entre sobrevivéncia e fracdo de ejecao.

Ainda que o volume sistélico era um forte preditor de mortalidade.
Sobreviventes de infarto agudo do miocardio com volume sistdlico final do VE de 75ml
tinham um risco relativo de morte de aproximadamente 2,5 maior que pacientes com
volume sistolico normal. WHITE, et al., 1987, utilizando andalise multivariada revelando
que o volume sistélico final era o maior preditor para reducdo da sobrevivéncia, mais

poderoso que a extensdao da doenga corondria.
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A re-expansdo do infarto também provoca aumento da tensdo na regido de
transi¢do e no miocérdio remoto (LEW, et al., 1985). Esse aumento da tensdo resulta em
alteracdes estruturais caracterizadas por perda de midcitos vidveis e proliferacdo do tecido
conjuntivo do intersticio, bem como hipertrofia dos cardiomidcitos resultando em
hipertrofia miocardica da zona remota que, em conjunto com a dilatacio da cadmara,
compde o quadro de remodelamento excéntrico do ventriculo esquerdo
(ERLEACHER, et al., 1982). Estudos realizados com ventriculografia demonstram
aumento da cavidade ventricular em duas semanas apds o infarto, sendo a magnitude da
dilatacdo ventricular proporcional a extensdo da drea acinética e discinesia

(McKAY, et al., 1986).

A disfun¢do ventricular que acompanha o remodelamento do ventriculo
esquerdo ativa mecanismos neuro-humorais de compensacdo, que, cronicamente,
contribuem para deterioragcdo estrutural e funcional adicional do miocardio remoto, o que
contribui para a progressao clinicamente desfavordavel dos portadores de remodelamento
ventricular esquerdo por infarto do miocérdio (revisado por GHEORGHIADE & BONOW,
1998; FLETCHER, et al., 1981).

Em estudos morfométricos, BELTRAME, et al., 1994 encontraram, em
coragdes explantados de pacientes submetidos a transplante cardiaco por cardiomiopatia
isquémica, aumento de 47% na massa dos midcitos, sendo este parametro
significativamente menor que o aumento do peso do ventriculo esquerdo que foi de 85%
em relacdo aos controles normais. Isto indica que, boa parte da massa do ventriculo
esquerdo de coracdes de pacientes com insuficiéncia cardiaca causada por doenca
isquémica do miocdrdio € ocupada por estruturas ndo contrateis. De acordo com esta
conclusdo, estes autores também encontraram nesses coracdes, além da drea de cicatriz do
infarto, multiplos focos de fibrose que poderiam explicar boa parte do aumento da massa do
ventriculo esquerdo. O total de tecido conjuntivo encontrado foi de 28% e 13% do
ventriculo esquerdo e direito, respectivamente. Como o volume celular dos midcitos

expandiu aproximadamente 2 vezes.
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Evidéncias experimentais e clinicas indicam que o aumento do tecido
intersticial e, mais especificamente do coldgeno miocdrdico correlacionam-se com a
disfuncdo ventricular de origem isquémica (WEBER, et al., 1991; SCHAPPER, et al.,
1991).

1.2- Cardiomiopatia isquémica: tratamento

O tratamento clinico-medicamentoso apds o infarto do miocardio apresenta
bons resultados em pacientes em classes funcionais I e II da classificacio da New York
Heart Association (NYHA). Estes tratamentos prolongam a expectativa de vida e reduzem
os sintomas. Estd fundamentado na compreensdao dos mecanismos hemodinamicos, bem
como na resposta neuro-humoral envolvidos na fisiopatologia da insuficiéncia cardiaca.
(SHARP, et al.,, 1999). Apesar da otimizacdo do tratamento clinico, as taxas de
hospitalizacdo e mortalidade continuam altas em pacientes em classes funcionais Il e IV.
As opg¢des de tratamento incluem novos farmacos (SLIWA, et al., 2004), dispositivos
ventriculares auxiliares (Oz, et al. 1997; RICHENBACHER, et al. 2003), e estratégias
cirirgicas (SABBAT, 2003; JATENE, 1985; DOR, et al., 1998; BUFFOLO, E., et al.,
2000). No entanto, a sobrevida destes pacientes € de 50% em um ano, 30% em dois anos

(EVANS, 1986).

O Coronary Artery Surgery Study (CASS) demonstrou grande beneficio na
sobrevida dos pacientes com miocardiopatia isquémica e fracdo de eje¢do abaixo de 35%,
quando revascularizados (CASS STUDY, 1983). KRON, et al., 1988 relatam sobrevida de
83% em 3 anos nos portadores de miocardiopatia isquémica com fracdo de eje¢cdo menor do
que 20%, quando revascularizados. Entretanto, apds 10 anos de seguimento, a mortalidade
nos pacientes operados com fracdo de ejecdo abaixo de 35% ¢é de 60%
(TRACHIOTIS, et al., 1998). Yamaguchi, et al., 1995, caracterizou o volume sistdlico
final como um importante fator na recorréncia de insufici€éncia cardiaca e mortalidade apds

cirurgia de corondria.
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Outro aspecto importante para pacientes com cardiomiopatia isquémica € a
viabilidade do miocédrdio. Varios estudos mostram o efeito benéfico do miocéardio
hibernante (BAX, et al.,, 2001; RAGOSTA, et al., 1993; PAGANO, et al., 2000;
RIBEIRO, et. al,. 2005; VANOVRESCHELE, et al., 2000). Contudo, ndo sdo todos os
pacientes que apresentam beneficio clinico. Recentemente, DOESNT, et al., 2003,
RIBEIRO, et al., 2005, relatam que pacientes com maior volume sistélico apresentam um
resultado menos favoravel. Ainda, MAXVEY, et al., 2003, YAMAGUCH]I, et al., 2005,
RIBEIRO, et al., 2006 apontam para um benéfico adicional através da reducdo do volume
do ventriculo esquerdo em pacientes submetidos a revascularizacdo do miocdrdio quando o

volume sistélico final do ventriculo esquerdo for superior a 100 ml/m?2.

BUCKBERG, 2003, destaca a importincia da forma e volume ventricular
quando analisa pacientes ndo-isquémicos com fracao de ejecdo inferior a 40% submetidos a
troca valvar, e a despeito do musculo vidvel, apresentarem uma mortalidade em 10 anos de

70%.

Deste modo, o tratamento cirtrgico da cardiomiopatia por doenca isquémica do
coracdo deve envolver a correcdo de todas as alteracdes, ou seja, revascularizacdo
miocdrdica, correcdo da regurgitacio mitral e restauragcdo da geometria ventricular
(ATHANASULEAS, et al., 1998; ATHANASULEAS, et al., 2000; DOR, et al., 1998;
JATENE, 1985).

A dilatacdo progressiva VE pode ser simplificada pela lei de LA PLACE A
razdo do estresse da parede ventricular (6 ) e a tensdo é proporcional ao raio (r ) e a pressao
( p) contida na camara ventricular e inversamente proporcional a espessura da parede
ventricular (7), com a variagdo média do estresse da parede sendo estimado pela equagdo:
0 = rP/2T. Uma potencial solugdo é a redugdo da razdo entre o raio do VE e o volume,

permitindo reducao do estresse parietal (revisado por McCONNELL & MICHLER 2004).

Através dos conceitos adquiridos no tratamento dos aneurismas ventriculares,
pela introdugdo da correcao cirdrgica por COOLEY 1958, e o melhor entendimento da

geometria e refinamento técnico propostos por JATENE 1985, seguido por
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DOR, et al., 1985, a cirurgia de reducdo ventricular comegou a ser mais empregada e

estudada (revisado por McCONNELL & MICHLER 2004).

Embora o enfoque deste estudo seja cardiomiopatia isquémica, muito
conhecimento foi gerado com a reducdo ventricular através da experiéncia clinica da
ventriculectomia  parcial esquerda proposta por BATISTA, et al, 1997;
BATISTA, et al 1996; McCARTHY, et al., 1997.

SCHREUDER, et al., 2000, examinando a relacdo pressdo-volume sistdlica e
diastdlica, apds resseccdo da parede lateral, demonstrou uma melhora na elastancia
sistdlica, contudo piora acentuada na performance diastélica, resultando uma diminuicdo no
trabalho cardiaco. Com resultados desapontantes pela mortalidade precoce e tardia altas, a
ventriculectomia parcial foi praticamente abandonada (revisado por

McCONNELL & MICHLER 2004).

A restauracdo cirdrgica do ventriculo esquerdo, com as correcdes geométricas
propostas por JATENE, 1985 e DOR, et al., 1985, € o procedimento mais extensivamente
estudado e a técnica mais aplicada para restituir a forma e excluir a regido niao contrictil

anterior, septal e apical do VE (revisado por McCONNELL & MICHLER 2004).

A vantagem da reconstrucao ventricular sobre a ventriculectomia, é seu ponto
de atuacdo diretamente e especificamente a drea infartada (revisado por
McCONNELL & MICHLER, 2004). Somando-se ainda uma abordagem completa em dois
aspectos: primeiro, em relagdo revascularizacdo do miocardio (JATENE 1985;
DOR, et al, 1998) incluindo a artéria descendente anterior; segundo: racionalizando o

tamanho do ventriculo esquerdo (DOR, et al., 1998; MENICANTI & DiDONATO 2002).

Recentemente, ATHANASULEAS, et al., 2001, em um estudo multicéntrico
evoluindo a durabilidade e a eficiéncia do procedimento de restauragdo ventricular,
demonstrou uma redugdo no indice do volume sistélico final de 35-40% correspondente a
uma melhora da fracao de ejecao de 30-35%, com 85% de pacientes sem re-hopitalizacao

por insuficiéncia cardiaca em 18 meses de evolugdo.
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Contudo, ATHANASULEAS, et al.,, 2004 em pacientes com sintomas mais
avangados de insuficiéncia cardiaca e fragdo de ejecdo rebaixada encontrou um maior risco
para mortalidade, e DiDONATO, et al., 2001 em pacientes com maior volume sistélico
final do ventriculo esquerdo no pré-operatério, ao longo de 80 meses, uma maior

mortalidade.

Existem evidéncias demonstrando um posterior remodelamento com
re-dilatagdo do ventriculo esquerdo apos reconstru¢do ventricular (DOR, et al., 1998;

SCHENK, et al., 2004; revisado por DOR 2004).

S@o necessdrios estudos que abordem, principalmente, os efeitos da cirurgia
sobre a estrutura do miocdrdio remoto para avaliar a reversibilidade das alteracdes
estruturais e funcionais. Para tanto € necessdrio definir a extensdo das alteracOes estruturais
do miocérdio em comparagdo com o grau de remodelamento, a disfuncdo ventricular e a
evolucdo clinica dos pacientes com remodelamento do ventriculo esquerdo

(BUCKBERG 2004).
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2- OBJETIVOS
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Os objetivos do presente estudo foram:

2.1- Avaliar parAmetros clinicos, funcionais, estruturais e evolutivos antes e
apds a operacgdo de reconstru¢do da geometria do ventriculo esquerdo em
pacientes com sintomas de insuficiéncia cardiaca avancada e disfuncdo

ventricular num periodo de seguimento de 2 anos.
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Os Comités de Etica das instituicdes envolvidas, Hospital Samaritano de
Campinas, Hospital Irmaos Penteado e Universidade Estadual de Campinas, aprovaram

previamente este estudo.

Todos os pacientes receberam as informagdes sobre o estudo e assinaram o

termo de consentimento livre e informado.

3.1- Casuistica

O estudo foi realizado de fevereiro de 2002 a dezembro de 2003, onde
72 pacientes consecutivos com historia de infarto agudo do miocédrdio, com diagndstico de
infarto na parede anterior e sintomas de insuficiéncia cardiaca foram inicialmente

avaliados.
O protocolo de estudo teve os seguintes critérios de inclusao:
- Fracgao de ejecdo inferior a 40%.

- Sintomas de insuficiéncia cardiaca classe funcional III ou IV (NYHA) no
momento da primeira avaliacdo clinica, e permanecer classe III ou IV

(NYHA) ap6s um més de terapia medicamentosa otimizada.
- Parede anterior sem viabilidade miocéardica a ressonancia nuclear magnética.

- Apresentar acinesia como defeito da contratilidade principal na parede

anterior avaliada por ressonéncia cardiaca.

Preencheram os critérios de inclusdo catorze (19,9%) pacientes (Tabela 1).
Dos 14 pacientes 9 (64,2%) pacientes eram do género masculino, com idade média de
63,1+ 8,5 anos, variando de 42-72 anos. O intervalo entre o infarto do miocardio e a

cirurgia foi de 669 + 796 dias, variando de 35 dias a 2555 dias.
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Pacientes com dois ou trés territorios vasculares infartados (definidos como
territorios irrigados pelas artérias descendente anterior, circunflexa e corondria direita:
anteroseptoapical, lateral e inferior, respectivamente), confirmados por ressondncia nuclear
magnética, eram 9 pacientes ( 64,2%); classe funcional IV de IC (NYHA) em 10 (71,4%)

pacientes.

Analisou-se o percentual de area de fibrose definida pela ressonancia magnética
(FIGURA 2) e essa drea de fibrose foi comparada na evolug¢do. Os pacientes foram
divididos em dois grupos de acordo com o grau de fibrose e avaliados quanto sobrevivéncia

livre de eventos e recuperagdo estrutural e funcional.

A indicagdo de cirurgia foi por critérios clinicos, angiograficos e ressonincia

magnética. Todos os pacientes foram submetidos a cirurgia reconstrucao ventricular.

No seguimento de 2 anos de estudo dos pacientes foram analisados dados

clinicos , funcionais, estruturais € evolutivos.

As cirurgias foram realizadas nos Hospitais Irmdos Penteado de Campinas e

Hospital Evangélico Samaritano de Campinas.

Foram excluidos 58 (80,5%) pacientes. Trés (4,1%) pacientes por apresentarem
doencas associadas que contra-indicaram o procedimento. Dois (2,7%) pacientes por
apresentarem leito corondrio desfavoravel para revascularizagdo do miocardio. Trinta e dois
(44,4%) pacientes com fracdo de ejecdo maior que 40% e/ou sintomas de insufici€éncia
cardiaca menos avancada, sendo que 8 (11,1%) apresentaram uma melhora clinica dos
sintomas de insuficiéncia cardiaca para classe funcional II (NYHA). Quinze (20,8%)
pacientes apresentaram na parede anterior discinesia importante. Seis (8,3%) pacientes

apresentaram viabilidade miocardica na parede anterior.

Foram critérios para exclusdo: doenga valvular (excetuando insuficiéncia valvar
mitral), pressdo arterial sistolica pulmonar > 80mmHg, disfuncdo importante do ventriculo
direito (fragdo de ejecdo <40%), leito arterial corondrio desfavoravel para revascularizagao
do miocardio, doencas associadas graves que contra-indicassem cirurgia cardiaca
convencional e infarto do miocdrdio em qualquer territério com menos de um més de

evolucao.
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Tabela 1- Caracteristicas clinicas

n ( 14) percentagem minimo-maximo
Caracteristicas n % variacio
Género masc 9 64,2
Idade (anos) 63,21+8.,5 - 42-74 anos
cirurgia -IAM ( dias) -

669 £796 35-2555 dias
> 2 1AM 9 64,2 -
NYHA IV 10 71,4 -
Angina > 2 2 14,2 -
(CCS)

HAS 12 85,7 -
DM 7 50 -
DAP 3 21,4 -
DPOC 4 28,5 -
IRC 2 14,2 -

LEGENDA: género masc: pacientes masculino; cirurgia-IAM: intervalo entre o infarto agudo do miocérdio
na parede anterior e cirurgia; >2IAM: dois ou mais territérios vasculares infartados; NYHA IV: classe
funcional pela NYHA de IC; Angina >2: sintomas anginoso classificado pela Canadian Cardiovascular
Society; HAS: hipertensdo arterial sistémica; DM: diabetes melitus com uso de insulina; DAP: doenca arterial
periférica; DPOC: doenca pulmonar obstrutiva cronica ;IRC: insuficiéncia renal ,definida como creatinina

plasmatica maior que 2mg/dl

3.2- Métodos

As abordagens metodolégicas empregadas no presente estudo estdo

esquematizadas em fluxograma (Figura 1).
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Ecocardiografica
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Figura 1- O fluxograma esquematiza a abordagem metodoldgica. Os quadros em negrito

contém os dados que foram analisados estatisticamente

3.2.1- Avaliagao clinica

Os pacientes foram avaliados clinicamente por um unico observador ao longo

de dois anos e essa avaliagdo constou de exame clinico geral tendo como foco a andlise dos

sintomas de insuficiéncia cardiaca segundo a classificacdo da New York Heart Association.

3.2.2- Avaliagdo ecocardiografica

O exame ecocardiografico com color-Doppler foi realizado em todos os

pacientes. Um unico observador foi o responsavel pela realizagdo de todos os exames

utilizando para tal, um equipamento comercial (GE-Vivid 3) equipado com transdutores
2,5 a3,5 Mhz.
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Este observador ndo tinha conhecimentos dos dados da evolugdo, e todos os

exames foram gravados para posterior andlise.

As dimensdes da cavidade ventricular esquerda (didmetro diastdlico final;
diametro sistdlico final) foram analisadas pelas imagens obtidas em modo-M guiado pelo

ecocardiograma bi-dimensional.
A fracdo de ejecdo foi calculada através do método de Simpson.

A pressao sistolica da artéria pulmonar (PSAP) foi estimada pela velocidade do
jato regurgitante tricispide acrescida da pressdo média intra-atrial direita. A pressao

pulmonar elevada foi relevante para contra-indica¢ido do procedimento.

A avaliagdo valvula mitral foi realizada de forma detalhada quanto a presenga e

quantificagcdo da insuficiéncia mitral.

Ecocardiograma transesofégico foi realizado para anélise da valva mitral.

3.2.3- Coronariografia e ventriculografia

Os exames foram realizados para andlise das artérias corondrias e
ventriculografia esquerda. Foram consideradas lesdes obstrutivas aterosclerdticas para
revascularizacdo do miocardio as lesdes maiores que 70% de obstru¢do nas artérias

corondrias € 50% de obstru¢ao no tronco da corondria esquerda.

3.2.4- Ressonancia Magnética Cardiaca

A ressonancia magnética cardiaca, para a caracterizacdo da drea infartada foram
realizadas imagens num aparelho de 1.5 Tesla (Symphony, Siemens, Erlangen, Alemanha)
com software cardiaco. As imagens foram adquiridas 10 minutos apds a injecdo de
0.02mmol/kg de contraste contendo gadolinio. A técnica utilizada foi a de realce tardio com

imagens obtidas a partir de 8 segmentos do eixo curto do coracdo realizado com pausas
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respiratorias de 6-10 segundos. A técnica consiste numa seqiiéncia de pulso segmentada
com recuperacdo de inversdo de pulso FLASH (fast low-angle shot) com as seguintes
caracteristicas: TR/TE de 8/4, 8-12 batimentos cardiacos, espessura de corte de 8mm,
matriz de 208X256, pulso de inversdo de recuperacao de 180°, tempo de inversdo variando
de 230-300msec. FOV de 350X280mm, com resolu¢do espacial de 1.7X1. 1mm, flip
angle=30°.

Foi realizada a andlise visual semiquantitativa com divisdo dos 8 cortes:
4 divisoes para os cortes 1 e 2 do dpice, 6 divisdes para os cortes de 3 a 6 no terco médio,e
8 divisoes para os cortes 7 e 8 da base do coracdo. As dreas do realce tardio dividiu-se a
espessura do miocardio: realce ausente (0 ponto); realce de 1 a 25% da espessura
(1 ponto ); realce 26 a 75% da espessura ( 2 pontos); realce > 75% da espessura do
miocdardio (3 pontos). A porcentagem de pontos € feita pela soma dos pontos dividida por
144 (maxima de pontos) e multiplicada por 100. Aceita-se uma margem de erro de + 4
(£ 2,7%) ( AZEVEDO et al., 2004) (Figura 2). O nimero de infarto foi analisado e de
acordo com a defini¢do de territorio vascular ( anteroseptoapical, inferior, lateral ) os

pacientes foram comparados na evolugdo funcional.
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3.2.5- Procedimento cirtrgico

A operacio iniciava-se com monitorizacdo hemodinamica através da medida da
pressdo arterial média, pressao venosa central, pressao arterial pulmonar e volume urindrio,

além de monitorizagdo respiratoria com oximetria de pulso e capndgrafo.

A técnica anestésica seguiu a rotina do servico, com inducdo através de
diazepam (50 mcg/Kg), hipnomidate (0,4 mcg/Kg) e curarizacio com pancurénio
(0,1 mg/Kg). O plano anestésico durante a operagdao foi mantido preferencialmente com

drogas endovenosas (propofol) e a ventilagdo foi mantida com oxigénio a 100%.

Em todos os casos utilizou-se  oxigenador de  membrana
(BRAILE BIOMEDICA), acompanhado de reservatorio de cardiotomia, com tubos de linha

arterial e venosa confeccionados em cloreto de polivinil (PVC).

A operacdo era realizada de maneira habitual, a via de acesso foi esternotomia
mediana, com canulacdo adrtica e da veia cava inferior pelo atrio direito (ou bicaval quando
foi necessaria a abordagem da véalvula mitral) apds heparinizagdo sistémica (4 mg/Kg), com

hipotermia moderada a 32°C.

Depois de instituida a circulacdo extracorpdorea, era realizada uma
ventriculotomia esquerda paralela a artéria descendente anterior (artéria corondria
interventricular anterior), era realizada trombectomia quando necesséria, em seguida com o

coragdo batendo era feita inspe¢ao digital da drea contrictil e drea de fibrose (Figura 3).

Como método de protecdo miocardica foi utilizada a cardioplegia sanguinea
anterdgrada e retrégrada com aspartato e glutamato na indugdo. Nas doses subseqiientes,

em intervalos de 15 minutos, foi administrado o sangue do perfusato a 34°C.

Ap6s a confecgdo das anastomoses entre o enxerto escolhido (artéria tordcica
interna esquerda ou veia safena) e as artérias corondrias passiveis de revascularizacao,

realizava-se a reconstru¢do endoventricular do ventriculo esquerdo.

A restauracdo da geometria ventricular pela técnica de Dor (DOR et al., 1984)
incluiu ventriculotomia feita paralelamente a artéria corondria interventricular anterior,

seguida da inspecdo da por¢do septal e da parede livre do ventriculo, com identificagcdo e
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delimitacdo das dreas de fibrose. Foi realizada a sutura de Fontan (Figura 4), tomando-se
atencdo para a mesma fica-se obliqua ao plano da vdalvula mitral, excluindo as dreas de
fibrose da parede anterior e do septo ventricular. Apds o retalho de pericdrdio bovino
(BRAILE BIOMEDICA) ou retalho de dacron (HEMASHIELD) era suturado na linha de
Fontan, através de sutura continua hemostdtica (Figura 5). Refor¢co com tiras de feltro

forma usadas completando o fechamento ventricular.

Nos pacientes que tinham importante refluxo mitral foi realizada a anuloplastia

com um anel maleédvel de pericardio (BRAILE BIOMEDICA).

Apds a realizagdo do procedimento proposto, procedeu-se as manobras
habituais de retirada de ar do coragdo. A interrup¢do da circulacio extracorpdrea (CEC) foi
realizada apds o restabelecimento dos batimentos cardiacos, e a utilizacdo de drogas
vasoativas foi indicada nas situacdes onde houve indicagdo pelos parametros

hemodinamicos monitorizados.

A neutralizagdo da heparina foi feita com infusdo venosa lenta de sulfato de

protamina na proporcao de 1:1, diluida em soro glicosado a 5%.

A antibioticoprofilaxia foi realizada em todos os pacientes, seguindo as normas
da comissdo de infeccdo hospitalar, com administracdo intravenosa de 2 gramas de
cefazolina uma hora antes da operacao, repetindo 1,0 grama apds 4 horas de cirurgia e com

doses subseqiientes de 1 grama a cada oito horas durante 48 horas.

Ao término da operagdo, os pacientes em normotermia eram conduzidos a

unidade de pds-operatdrio, onde eram monitorizados continuamente.

Todos os pacientes (Tabela 2) foram acompanhados durante a evolucio
hospitalar e ambulatorial por um mesmo membro da equipe cirdrgica, com preenchimento

de protocolo para comparacdo de dados pré e pos-operatorios, pelo periodo de 2 anos.
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Figura 3- Identificacdo da drea de fibrose, importante no septo, € em maior acometimento

na parede inferior

Figura 4- Sutura de Fontan Figura 5- Retalho excluindo a drea acinética
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Tabela 2- Caracteristicas do ato cirdrgico.

Paciente Plastia DA ME CD MA ENX. CEC CARDIO Trombo Carotida

mitral (min) (min)
1 - S S S S 3 93 67 - -
2 - S S S - 3 80 61 - S
3 - - S - - 2 80 52 - -
4 S S S S S 3 140 100 - -
5 - S S - S 3 96 76 - S
6 - - - - - 0 47 37 - -
7 - S - - - 1 59 49 S -
8 - S S - - 3 110 72 - -
9 - S S - S 3 123 91 - -
10 S - - - - 0 100 46 - -
11 - - S s - 2 80 37 - -
12 - S S - - 1 60 15 - -
13 S S S - S 2 136 115 S -
14 - S - - S 4 125 87 - -
Média - - - - - 2,1 94,3 64,4 - -
Dp - - - - 1,2 29,2 27,6 - -
% 21,4 714 714 285 428 - - - 14,2 14,2

S= presenga do item relacionado  Dp= desvio-padrio

RM-DA = revasculariza¢do do miocardio na artéria descendente anterior

RM- ME-= revasculariza¢do do miocérdio na artéria marginal esquerda

RM-CD= revascularizacdo do miocardio na artéria corondria direita

Enx = ndmero de anastomoses distais com veia safena ou a . mamadria

CEC= tempo de circulagdo extracorpérea em minutos Cardio= tempo de cardioplegia em minutos
Trombo= presenc¢a de trombo endocavitario no ventriculo esquerdo

Carétida= endarterectomia de artéria cardtida esquerda

PVM= prolapso da valva mitral; CEC= circulag@o extra-corpérea; min= minutos.
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3.2.6- Seguimento clinico pds-operatdrio

Todos os pacientes foram acompanhados no pds-operatério (Figura 1), nos
seguintes intervalos de tempo: semanalmente no primeiro més de evolucao, no terceiro més
e depois a cada seis meses até completar dois anos. Em cada periodo de seguimento eram
analisadas: classe funcional de insuficiéncia cardiaca de acordo com NYHA, ocorréncia de

eventos adversos, funcdo cardiaca através de ecocardiograma.

Pacientes com efeitos adversos, definido como: piora dos sintomas,
reinternagdo por insuficiéncia cardiaca, necessidade de nova terapéutica cardiovascular
invasiva, eram acompanhados semanalmente através de avaliacdo clinica e ecocardiogréfica

até nova estabilizaciao do quadro.

3.3-Analise estatistica
3.3.1- Classe funcional

A avaliagdo clinica de insuficiéncia cardiaca foi realizada por apenas um tnico

médico em toda a evolugdo nos intervalos estabelecidos (Figura 1).

3.3.2- Funcao ventricular

As andlises estatisticas consistiram na comparacdo dos parametros estudados

nos trés periodos de observacdo, onde os dados foram colhidos de cada paciente.
Os parametros observados foram:
e Fracdo de Ejecdo do Ventriculo Esquerdo
e Didmetro Diastélico do Ventriculo Esquerdo nos eixos longo e curto
e Didmetro Sistolico do Ventriculo Esquerdo nos eixos longo e curto
e Volume Sistélico do Ventriculo Esquerdo

e Quantificacdo da area de fibrose
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Para a andlise dos dados obtidos em cada periodo de observacdo foram

realizados testes estatisticos apropriados.

As varidveis continuas foram expressas em média + desvio-padrdo e foram
utilizados os testes ¢ de Student pareado e ndo-pareado para comparar dois grupos, e para
andlise dos parametros evolutivos em trés momentos usou-se a andlise de varidncia com
correcdo de Bonferroni do erro o (5%) comparando a evolu¢do de cada parametro
(pré-operatorio, pds-operatério em 3 meses e pods-operatério em 24 meses). Realizados
correlagdes entre parametros paramétricos com o método de Pearson, e correlacdes
nao-paramétricas com método de Spearmam. Também se usou regressao linear entre duas

varidveis paramétricas. Foi utilizado teste chi-quadrado para dados categoricos.

3.4.3- Analise de eventos cardiovasculares

Durante a evolugdo foram analisados eventos relativos apenas a insuficiéncia
cardiaca (piora da classe funcional (NYHA), re-internacdes ou novas terapéuticas para

insuficiéncia cardiaca).

Os pacientes foram comparados entre 0s que apresentaram eventos € aqueles

sem eventos cardiovasculares na evolucao.
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4- RESULTADOS
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Intervalo CF (NYHA) CF (NYHA) Variagao fe Fé pos Fé pré Variagao vol Vol pré Vol pés % drea | M- DAC
pos pré % fibrose
247+ 130 1,2+0,2 3,6 £1,2 132+2,1 52 6,4 38+2,44 51,8+ 11,7 119,2 +19,7 67,4+8,3 2118 +5.8 5
T 1 territério
903 £301 1,8 £0,2 3,6 £1,1 8.6+3.1 45+6,8 34,1+6,2 63,6 10,1 168 £ 16,9 104,3 10,6 9
36,2+29 > 1 ter
0,07 0,06 0,8 0,3 0,09 0,2 0,47 0,09 0,03* 0,5
0,02+ P

A TABELA 7- Houve uma diferencga entre os pacientes com mais fibrose e territdrios infartados, e o volume sistélico final do ventriculo

esquerdo € maior para pacientes com maior ndmero de territérios infartados




4.1-Dados clinicos pos-operatoria e ecocardiograficos
4.1.1- Evolugdo clinica pdés-operatoria

Nao houve mortalidade hospitalar neste grupo de pacientes. Em trés (21,4%)
pacientes foi realizada plastia de vdlvula mitral com anel maledvel
(BRAILE BIOMEDICA), outros dois (14,2%) pacientes com insuficiéncia mitral
pré-operatoria tiveram a competéncia valvular restaurada pela reconstru¢do ventricular.
Apenas uma pacientes (paciente n° 10) ndo foi revascularizada. Dois pacientes
submeteram-se a adicional endarterectomia de cardtida esquerda. Uso do baldo
intra-adrtico para assisténcia circulatdria esteve presente em cinco (35,7%) pacientes, sendo
em quatro (28,7%) pacientes a instalacdo ocorreu apds a indugdo anestésica € em um

paciente (7,1%) na véspera da cirurgia.

Oito (57,1%) pacientes fizeram uso de drogas vasoativas por periodo maior que
48 horas. Quatro (28,7%) pacientes necessitaram de uso do baldo intra-adrtico por mais de

24 horas.

Complicacdes operatdrias: ndo houve nem revisdo de hemostasia nem
complicagdes maiores com a ferida cirdrgica. Dois (14,2%) pacientes apresentaram
broncopneumonia, € um (7,1%) pacientes com derrame pericirdico foi submetido a

pericardectomia parcial por toracotomia antero-lateral 25 dias apds a cirurgia.

Evolucao a médio-prazo, houve uma morte (7,1%) no 9 més de seguimento por
acidente vascular cerebral isquémico (paciente havia na cirurgia submetido-se a
endarterectomia de cardtida esquerda e apresentava uma lesdo de 50% de obstru¢do na

artéria cardtida direita).

Em um (7,1%) pacientes houve a necessidade de implante de marca-passo para
ressincronizacdo cardiaca e desfibrilador implantdvel. Trés s (21,4%) dos pacientes

necessitaram novo cateterismo cardiaco para estudo das artérias corondrias.

Na andlise dos pacientes quanto a evolucdo da classe funcional antes e apds a

operacao, conforme os critérios estabelecidos pela New York Heart Association (NYHA),
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observa-se que, 92,4% dos pacientes apresentaram uma melhora e apenas 7,6%

(um paciente) ndo apresentou melhora da classe funcional (Tabela 3, Figura 6).

10-
9-
8-
71 EPRE-
6 OPERATORIO
5-
4- mpoOs-
3 OPERATORIO
21 2 ANOS
1-
0-

CFI CFII CFHI CFIV

Figura 6- Andlise visual da evolucdo dos pacientes quanto a Classe Funcional (NYHA)

entre a observagao pré e pos-operatoria.

Tabela 3- Distribuicio dos pacientes por classe funcional ao longo do seguimento.

PRE-OP PO 3M PO 6M PO 12M PO 24M
CF1 0 4 7 8 7
CF1I 0 8 6 4 5
CFIII 4 2 1 1 1
CFIV 10 0 0 0 0
TOTAL 14 14 14 13 13

CF=classe funcional. PRE-OP=pré-operatério; PO 3M=3° més de pds-operatério; PO 6M=6° més de

pés-operatério; PO 12M=12° de més pds-operatdrio; PO24M=24° més de pds-operatdrio.
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4.1.2- Evolugdo dos parametros Doppler — Ecocardiogréficos
4.1.2.1- Diametros diastdlico e sistolico finais do ventriculo esquerdo

O valor médio do diametro diastdlico final do ventriculo esquerdo no eixo curto
(definido como eixo transverso) (6,6 0,8 cm) foi maior que o valor maximo normal de
referéncia estipulado pela American Society of Echocardiography (56 mm). Foram

observados valores individuais que variaram de 51 até 82cm.

Ap0s a intervencdo cirdrgica houve reducgio significativa dos valores médios do

diametro diastdlico do ventriculo esquerdo (Tabela 4).

No periodo pré-operatério, o valor médio do didmetro sistélico final do
ventriculo esquerdo no eixo curto dos pacientes do presente estudo foi de 5,3 £ 0,9cm,
sendo maior o valor referéncia maximo (39 mm) preconizado pela American Society of

Echocardiography.

Ap6s a intervencdo cirdrgica houve reducgio significativa dos valores médios do

diametro diastdlico do ventriculo esquerdo (Tabela 4).

Tabela 4- Evolucdo do diametro diastdlico e sistdlico final do ventriculo esquerdo no eixo

curto.
PRE POS3M  POS 1 ANOS VALOR p
(cm) (cm) (cm)
DDVE EIXO CURTO 6,6 56 56 0,001
DDVE EIXO CURTO 6,6 5.6 - <0,05
DDVE EIXO CURTO 6,6 - 5,6 <0,05
DDVE EIXO CURTO - 56 56 NS
DSVE EIXO CURTO 5,6 4,5 4,7 0,005
DSVE EIXO CURTO 56 4,5 - <0,05
DSVE EIXO CURTO 5.6 - 4,7 <0,05
DSVE EIXO CURTO - 4,5 4,7 NS

Nota: Valores médios expressos em cm.

DDVE=didmetro diastélico final do ventriculo esquerdo. PRE-OP=pré-operatério; POI=pds-operatério
imediato; PO3M=3° més de pds-operatério; 2° ano de pds-operatério. NS=ndo significativo.Teste: ANOVA

COM CORRECAO DO ERRO a bilateral 0,05 -BONFERRNI
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4.1.2.2- Evoluc¢do dos diametros sistlicos e diastélicos do eixo longo do

coracao

A Tabela 5 e a Figura 7 apresenta os didmetros sist6licos e diastdlicos do eixo
longo do coracdo (definido como a distancia entre dpice ventricular esquerdo e o plano
valvar mitral), embora niao sendo muito utilizado na préatica didria, € uma questdo ainda nao
definida na cirurgia de reconstru¢do ventricular. Observou-se um valor no pré-operatorio
sem diferenca significante entre a sistole e didstole do eixo longo, fato que se modificou no

pos-operatorio (p<0,05).

Houve uma diminui¢do significativa entre os valores sistlicos do pré e o

pos-operatorio, ocorrendo o mesmo em relagdo aos valores diastélicos.

Tabela 5- Evolugdo do diametro sistdlico e didstolico final do ventriculo esquerdo.

PRE POS 3M POS VALOR

(cm) (cm) 2 ANOS P
DDVE EIXO LONGO 9,1 7.2 7,6 0,001
DDVE EIXO LONGO 9,1 7,2 - <0,05
DDVE EIXO LONGO 9,1 - 7,6 <0,05
DDVE EIXO LONGO - 7,2 7,6 NS
DSVE EIXO LONGO 8,7 6,2 6,3 <0,001
DSVE EIXO LONGO 8,7 6,2 - <0,05
DSVE EIXO LONGO 8,7 - 6,3 <0,05
DSVE EIXO LONGO - 6.2 6,3 NS

Nota: Valores médios expressos em cm.

DSVE=didmetro sistélico final do ventriculo esquerdo. PRE-OP=pré-operatério; POI=pés-operatério
imediato; PO3M=3° més de pds-operatdrio; 2° ano de pds-operatério. NS=ndo significativo. ANOVA COM
CORRECAO DO ERRO a bilateral 0,05 -BONFERRNI
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EVOLUCAO DO EIXO LONGO
12.59

10.0- o I

7.5 i

5.0 P=0.7 _
2.5 P=0,02
0.0
SIST DIAS DIAS SIS
PRE- OP POS- OP

Figura 7- Evolucdo do diametro sistélico e diastélico final do ventriculo esquerdo no eixo

longo do coragdo.

PRE-OP=pré-operatério; POS-OP= pés-operatério

SIST= sistole

DIAS= diastole

Nao houve diferenca significativa entre o didmetro sistélico e diast6lico no pré-operatério
Houve diferenca entre os didmetros sistélico e diastélico no pds-operatdrio

Teste ¢ de Student pareado
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4.1.2.3- Fracao de ejecao do ventriculo esquerdo

Houve variacio estatisticamente significativa quanto a fracao de ejecao entre

comparacao entre pré e pds-operatorio (Figura 8).
- Fracao de ejecao %
Pré-operatorio: 35,5 +5.4%
Pés-operatorio 3 meses: 47,3 +7,32%
Pés-operatorio de 2 anos: 49,8 + 8,2 %

ANOVA com corre¢do do erro a bilateral (5% )-Bonferroni

- Pré-p6s de 3meses-pds-operatorio 2 anos: p<0,001
- Pré-operatério — Pés-operatério 3 meses : p = <0,05
- Pré-operatorio — Pés-operatorio de 2 anos: p=<0,05

- Pés-operatorio 3m- pés-operatorio de 2 anos:  p=>0,05

Evolucao da fracao de ejecao

%

== NN WAERRNONO N

o

fe E)ré fe [')65 fe 2'ano

Figura 8- Evolucdo da fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo.
fé pré= fracao de ejecdo pré-operatdrio
fé pos = fragdo de ejecdo do 3 més de pds-operatdrio

fé 2 ano = fracdo de ejecdo de 2 anos de pds-operatdrio
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4.1.2.4- Volume Sistdlico Final do Ventriculo Esquerdo

Houve variagdo estatisticamente significativa quanto ao volume sistdlico final
do ventriculo esquerdo na comparagdo entre pré e pds-operatorio. Valor maximo de

referéncia considerado pela American Society of Echocardiography é de 50ml.

As Figura 9 e Figura 10 mostram a evolugdo ao longo do tempo e variacdo

entre o pré e pds-operatdrio entre os pacientes, respetivamente.

Andlise de variancia com correcao do erro a bilateral (5% )- Bonferroni

- Pré-p6s de 3meses-pds-operatdrio 2 anos: p=0,0005
- Pré-operatdrio — Pés-operatério 3 meses : p = <0,05
-Pré-operatério — Pés-operatério de 2 anos: p=<0,05

- P6s-operatorio 3m- pds-operatorio de 2 anos:  p=>0,05
Valores do volume sistdlico final do ventriculo esquerdo
Pré-operatorio: 150,65 + 52,81 ml
Pés-operatdrio trés meses: 91,14 £ 32,74 ml

Pés-operatério de 2 anos: 91,92 + 34,93 ml
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Evolucao do volume sistélico final do VE
300+

200+
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100~

vol sis Vo pos vol 2

Figura 9- Evolucao do volume sistélico final do ventriculo esquerdo.

vol sis= volume sistélico pré-operatdrio
vo pés= volume sistdlico pés-operatdrio de 3 meses

vol 2= volume sistélico pds-operatério de 2 anos
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Observa-se uma variacdo do volume sistolico maior para os pacientes com

maior volume pré-operatdrio

Comparacao entre os volumes
sistolicos e respectiva variacao
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Figura 10- Comparacdo do volume sistdlico final do pré-operatério, pds-operatério de

3 meses, e variagdo (volume pré — volume pés de 3 meses)

Barras em azul claro: volume sistélico final do ventriculo esquerdo pré-operatério
Barras em preto: volume sistdlico final do ventriculo esquerdo pds-operatério de 3 meses

Barras em verde: variacdo entre os volume sistdlico final do ventriculo pré-pds-operatério
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Houve uma correlagdo entre o volume sistdlico final do ventriculo esquerdo e a
evolugdo estrutural do coragdo. Na Figura 11 observa-se a correlagdo direta entre os

volumes sistélicos do pré e pds-operatdrio definida através de regressao linear.

REGRESAO LINEAR ENTRE OS VOLUMES
SISTOLICOS PRE-POS OPERATORIO

300+

2504 &
N 2004 4
£ é *a e
= = p<0,001
1504 @ =07
‘w
L R4
o
100 ® @
R
50
0 } } f |
0 50 100 150 200
POS mi/m2

Figura 11- Regressao linear entre os volume sistélicos final do ventriculo esquerdo

POS = pés-operatério
PRE = pré-operatério

Regressdo linera: p<0,001 rr=0,7
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4.1.2.5- Correlagdes e regressio do volumes sistélico final do ventriculo

esquerdo e fragdo de ejecao

Houve uma correlacio negativa, inversa, entre o volume sistolico do

pré-operatorio e a fracdo de ejecdo tanto do pré (Figura 12) e do pds-operatério (Figural3).

Correlagcao do VS pré com fracao
de ejecao pré
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Figura 12- Correlac@o negativa entre a fracdo de ejecdo pré-operatdria e o volume sistélico

final do ventriculo esquerdo no pré-operatorio. Correlagdao Pearson: p=0,01

r=-0,6
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Figura 13- Correlacao negativa entre a fracdo de ejecao pds-operatdrio e o volume sistélico
final do ventriculo esquerdo do pré-operatério. Correlacio de Pearson

p<0,001 r=-0.8
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4.1.3- Evolugdo dos achados da ressonancia magnética

Na Tabela 6 Observa-se a quantidade de fibrose por paciente e também a

quantidade de fibrose excetuando-se o dpice cardiaco.

Pacientes % de area de fibrose total % da area de fibrose

(sem a regiao apical )

1 18 12,5
2 20,8 12,5
3 32,6 20,1
4 52 354
5 422 29,1
6 28,4 20,1
7 304 18,7
8 23,6 10,4
9 42,4 38,8
10 31,2 27
11 27,7 21,5
12 422 30,5
13 21,5 10,4
14 35,2 18
Média 322 21,7*
Desvio-padrao 9.8 9.1
mediana 30,9 20,1

*Teste t de Student pareado p<0,001
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4.1.3.1- Comparagdo por territorio ventricular infartado

Na Tabela 7 observa-se que pacientes com maior nimero de territério vascular
infartado apresenta significativamente maior percentagem de 4rea de fibrose e apresenta
maior volume sist6lico no pds-operatério quando comparado com pacientes com apenas um

territorio infartado.

A Figura 14 ilustra uma ressondncia magnética com cortes mostrando um
intensa drea de realce tardio, fibrose com a percentagem de fibrose de 42,2%. Outra
imagem revela um trombo apical. E a dltima imagem revela uma extensdo area de fibrose

em outro corte.

A Figura 15, observa-se uma comparacdo do pré-operatério de 2 anos . O
paciente com drea de fibrose de 27,7% e sem a regido apical 21,5%, com volume sistolico
pré-operatério de 180 ml/m?, fracdo de ejecdo de 38% , intervalo da cirurgia e IAM de
734 dias, e classe funcional IV (NYHA), sem angina e sem insuficiéncia mitral no
pré-operatério. Houve melhora da fragdo de ejecao para 50%, reduc@o do volume sistélico
final para 105 ml/m? com reducdo de 58,3% do volume sistdlico, entretanto ao final de dois

anos o volume sistélico aumentou para 128ml/m? e sem sintomas de insufici€ncia cardiaca.
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A Tabela 7- Houve uma diferenca entre os pacientes com mais fibrose e territdrios infartados, e o volume sistdlico final do

ventriculo esquerdo é maior para pacientes com maior nimero de territérios infartados

Intervalo CF (NYHA) CF (NYHA) Variacao fe Fé pos Fé pré Variacao vol Vol pré Vol p6s % drea | - P2C
z z (2
pos pre % fibrose
247+ 130 1,2+0,2 3,6+1,2 132+21 52 46,4 38+2,44 51,8+11,7 1192+£19,7 | 67,4483 2118458 5
U 1 territério
903 +301 1,8 +0,2 3,6 +1,1 8.6+3.1 45+6,8 34,1+£6,2 63,6 £ 10,1 168 + 16,9 104,3 £10,6 9
36,2+29 > 1 ter
0,07 0,06 0,8 0,3 0,09 0,2 0,47 0,09 0,03* 0,5
p

0,02%*




S8
itk

Figura 14- Ressonancia Magnética

A: imagens em vdrios cortes. Total de fibrose 42.2%
B: Trombo apical e corte longitudinal realgando a fibrose

C: Fibrose no musculo papilar. Além da reconstrugao foi realizada plastia mitral
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Figura 15- Comparacdo entre o pré e pds-operatério (pré-operatério imagens A,.B e C e

pos-operatorio imagens D,E.e F.
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4.1.3.2- Correlagao do percentual da area de fibrose com a fragdo de ejecao e

volume sistdlico final

Houve uma correlagdo direta entre o percentual da 4rea de fibrose com o
volume sistdlico final do ventriculo esquerdo tanto no pré e pds-operatério (Figura 16 e
Figura 17). Houve uma correlagdo inversa entre o percentual de fibrose com a fracdo de

ejecao tanto no pré quanto no pos-operatorio (Figura 18 e 19).
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Figura 16- Correlacdo entre o percentual da drea infartada e o volume sistdlico final do

ventriculo esquerdo no pré-operatério Correlacdo Pearson : p=0,003 r=0,76

Correlagao entre volume sistolico
pos-operatorio e area infartada
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Figura 17- Correla¢do entre o percentual da drea de fibrose e o volume sistdlico final

do ventriculo esquerdo Correlacao de Pearson p=0,007 r=0,67
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Correlacao entre % de area
infartada e Fe % do pré
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Figura 18- Correlacdo negativa entre o percentual da drea de fibrose e a fracdo de ejecao

no pré-operatorio.Correlacao de Pearson p=0,001 r=-0,71

Correlacédo da % da area infartada
com frag&o de ejec@o pos

80

40+ L ]

fragdo de ejegdo

0 ! + +

10 20 30 40

w
=
)

% area infartada

Figura 19- Correlacdo negativa entre o percentual da drea infartada e a fracdo de ejecdo

pos-operatoério. Correlagcdo Pearson p =0,0009 r=-0,78
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A figura 20 mostra a a bidpsia e o resultado da andlise de fibrose quantificagao

de fibrose.
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Figura 20- Bidpsia endomiocérdica e andlise da fibrose.

A Figura 21 apresentam um correlagdo positiva entre o resultado da bidpsia e a

andlise da ressonancia magnética.
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Figura 21- Correlacdo de Pearson entre a fibrose avaliada pela bidpsia e ressonancia

magnética.
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4.1.4- Analise de eventos cardiovasculares

Durante a evolucio foram analisados eventos relativos apenas a insuficiéncia
cardiaca (piora da classe funcional (NYHA), re-internacdes ou novas terapéuticas para

insuficiéncia cardiaca).

Os pacientes foram comparados entre os que apresentaram eventos e aqueles

sem eventos cardiovasculares na evolucao.

Houve uma diferenca na comparagdo dos pacientes com e sem eventos quanto a

média de volume sist6lico e percentagem de fibrose (Tabela 8)

Tabela 8- Comparacdo de pacientes com eventos € sem eventos .

pacientes eventos sem eventos valor p
n=5 n=9
% de fibrose 40,4432 25,7+2.6 0,001
Volume sistolico 116+11,6 71,8+7,2 0,004

Teste t de Student
% de fibrose: avaliada a percentagem de fibrose da parede ventricular

volume sist6lico final do ventriculo esquerdo de 2 anos de evolucdo
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5- DISCUSSAO
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Avaliamos neste estudo, os parametros clinicos, ressonancia nuclear magnética

e ecocardiogrificos dos pacientes submetidos a cirurgia para reconstru¢do ventricular.

Nossos resultados mostraram, que apds o procedimento cirurgico, houve
melhora dos sintomas, reversao de alteragdes ecocardiograficas presentes no pré-operatorio
e houve correlagdo entre o estado estrutural do ventriculo esquerdo entre o pré e o
pOs-operatorio, houve correlacdo inversa entre o estado estrutural e a fungdo ventricular.

Além disso, que o estado estrutural influenciou a evolugdo clinica dos pacientes.

Aspectos relacionados a evolucao clinica dos pacientes portadores de

doenca isquémica com disfunc¢ao ventricular

Apés infarto agudo do miocardio algumas varidveis sao importantes no
remodelamento ventricular. O tamanho, transmuralidade, localizacdo do infarto sdo as
maiores. Condi¢Oes de sobrecarga, fibrose prévia, paténcia da artéria culpada sdo outra

condi¢des importantes.

A evolucdo clinica de pacientes portadores de cardiomiopatia isquémica
depende do grau de disfuncao ventricular. A relac@o entre o grau de disfuncdo ventricular e

a extensao do infarto do miocérdio € proporcional (YOSHIDA, et al., 1993)

YOSHIDA, et al., 1993, mostraram que um infarto agudo do miocéardio maior
que 23% da circunferéncia do VE causa disfunc¢do ventricular (fragao de ejecao < 45%) e
mortalidade em 3 anos superior a 40%. PASQUET, et al., 1999, afirmaram que em
pacientes com disfun¢do ventricular causada por infarto agudo do miocérdio, a presenca de
miocérdio isquémico ou hibernante sdo preditores de menor mortalidade. ALLMAN, 2002,
analisando através de meta-andlise, 3088 pacientes com disfuncdo ventricular, que
pacientes com miocdrdio vidvel submetidos a cirurgia de revascularizacdo miocardica

tinham reduc¢do de 79,6% de mortalidade anual comparado a tratamento medicamentoso.

ALLMAN, 2002, relatou que pacientes sem musculo vidvel ndo t€ém beneficio

do tratamento cirdrgico em relacao ao tratamento clinico.
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Entretanto, a quantidade de mdusculo vidvel ndo € o suficiente para a
recuperagdo ventricular, mas sim a extensdo do processo de remodelamento determina a
melhora funcional apds revascularizacdo do miocardio. Pacientes com elevado volume
sistolico final apresentam uma probabilidade menor de melhora a fun¢do ventricular global
(SCHINKEL, et al., 2004) quando comparados a pacientes com volumes sistélicos

menores.

WHITE, et al., 1987 ¢ YAMAGUCHI, et al., 1998, relataram em analise de

séries clinica e cirurgica, respectivamente, que o volume sistélico determina a evolugdo.

Nos catorze pacientes estudados com volume sistélico elevado, acinesia
anterior, sem area de miocardio vidvel na parede anterior, e com disfunc@o ventricular nao

observamos 0bito no pos-operatorio imediato, € um obito 9 meses ap0s (7,1%).

Alguns estudos prévios mostraram baixa mortalidade operatéria e tardia em
pacientes submetidos a reconstru¢do ventricular. MICKLEBOROUGH, et al., 2003 relatam
mortalidade na sala cirdrgica de 2,8% e 18% em 5 anos com 83% dos pacientes no

pré-operatorio com classe funcional Ill e V (NYHA).

Diferentemente, DOR et al. 1988 no inicio da série com reconstrucdo
ventricular, mostraram uma mortalidade de aproximadamente 10%, com apenas 35% dos

pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca.

Estes dois ultimos autores mostram que houve ao longo do tempo uma melhora

no resultado e por outro lado, maior nimero de pacientes com sintomas avangados.

ATHANASULEAS, et al., 2004 realizaram 1198 cirurgias com mortalidade de

5,3% com 28% dos pacientes classe IV (NYHA) de insuficiéncia cardiaca.

Neste nosso estudo devido aos critérios de inclusdo, os pacientes tinham
sintomas avancados e estavam refratarios ao tratamento medicamentoso otimizado, sendo

10 (71,4%) pacientes classe IV (NYHA).
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MICKLEBOROUGH, et al., 2003 através de analise multivariada com
regressdo de COX destacam a insuficiéncia cardiaca classe IV como preditor de evolugdo

desfavordvel em 5 anos, conjuntamente com a hipertensado arterial.

Neste nosso estudo 57,1% dos pacientes apresentam insuficiéncia cardiaca e
hipertensao arterial. ATHANASULEAS, et al., 2004, encontraram 49,7% de sobrevivéncia

em 5 anos para pacientes classe IV versus 94,5% para pacientes classe I (NYHA).

DI DONATO et al 2001, também através de regressdo de COX encontraram a
insuficiéncia cardiaca classe IV como preditor de mortalidade em médio prazo,
acrescentando ainda que dreas remotas ndo contrateis como fator de risco para mortalidade.
Na nossa série temos 65% e 14% dos pacientes dois e trés territérios infartados,

respectivamente.

A melhora de sintomas € encontrada nas séries da literatura na maioria dos
pacientes, beneficiando cerca de 84% dos pacientes submetidos a este procedimento
(ATHANASULEAS, et al., 2002; MICKLEBOROUGH, et al. 2003; SHAPIRA, et al.,
1997; RIBEIRO, et al, 2006)

Nos nossos pacientes houve uma melhora da classe funcional de 3,7 + 0,4 para

1,5+ 0,6 NYHA) e em 91,6% dos pacientes.

Os neurohormdnios participam nos processos adaptativos patolégicos e
contribuem para progressao da insuficiéncia cardiaca (PACKER, et al., 1992). Terapia
medicamentosa para insuficiéncia cardiaca visa diminui a ativacdo deste sistema
neuroenddcrino, reduzindo a mortalidade por insuficiéncia cardiaca (COHN & SHAPE

2001).

SCHENK et al., 2004, encontraram reducdo de neurohormdnios em
15 pacientes submetidos a reconstru¢do ventricular apds 12 meses de evolucdo. Esta
resposta favordvel pode indicar um prognéstico melhor em longo prazo e sugerir que a
mortalidade dos pacientes com cardiomiopatia isquémica pode ser reduzida com a

reconstru¢do ventricular. Ainda mais, que a reducdo no BNP apds a cirurgia pode ndo
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somente predizer redu¢do na mortalidade, mas também, indicar supressao da ativacao

neuroenddcrina.

Diminuicdo do BNP, ja havia sido encontrado no miocdrdio de ratos
submetidos infarto anterior e plicatura ventricular tanto na drea infartada quanto na remota

comparado ao controle ( NISHIMA, et al., 2001).

Evoluindo 97 pacientes com acinesia MICKLEBOROUGH et al 2003,
encontraram fracdo de ejecdo pré-operatoria abaixo de 40% em aproximadamente 96% dos
pacientes, enquanto, nos pacientes evoluidos por DiDONATO et al 2003 a média da
fracdo de ejecdo era de 35%. Estes autores também analisaram fatores de risco para
mortalidade com regressao multivariada identificaram a fragdo de ejecao abaixo de 20%.
DiDONATO et al 2003, relataram um aumento da fracdo de eje¢do de 27% em relagdo ao

pré-operatorio.

ATHANASULEAS, et al., 2004 mostraram que a fracdo de ejecdo abaixo de
30% reduzia a sobrevivéncia em 5 anos. Houve um aumento da fracdo de eje¢ao durante a

evolucdo ao redor de 20%.

Na nossa série, o fator de inclusdo era fracdo de ejecdo inferior a 40%, com a
média de 35,5+ 5,4 % e somente dois pacientes com fracdo de ejecdo inferior a 25%.

Houve um aumento de 29% em relacdo ao pré-operatorio.

KANASHIRO et al.,, 2002, em modelo animal de reconstru¢do ventricular,

detectaram uma melhora na funcdo sistdlica.

ZHANG et al 2005, afirmaram que € dificil analisar a melhora da funcdo
cardiaca em dados clinicos, pois o procedimento cirdrgico envolve concomitante
revascularizacdo do miocérdio e reparo da valva mitral e relatam melhora da fracdo de
ejecdo analisada por ressonancia magnética em modelo animal, dado também confirmado

por SAKAGUCHI et al 2001, estudando reconstrucao ventricular em ratos.

Nos nossos pacientes o volume sistélico final do pré-operatorio era de 150,65 +

52,81 ml/m2. Havia 9 (64,2%) pacientes com volume sistdlico final maior que 120 ml/m?2.
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A cirurgia reduziu o volume sistélico de forma significativa no pds-operatério de trés

meses para 91,14 + 32,74 ml/m2.

MENICANTI & DiDONATO 2002 , mostraram uma redu¢do importante do
volume sist6lico, sendo no pré-operatério de 188 + 64 ml/m?, assim como

ATHANASUELEAS, et al., 2004 e DIDONATO, et al., 2001.

DiDONATO et al., 2001, mostraram que houve uma reducdo no volume
sistolico de 41% em relacio ao pré-operatorio. Entretanto, nos pacientes que apresentaram
eventos cardiacos o volume sistdlico pré-operatério era significativamente maior.
ATHANASUELEAS, et al., 2004, encontraram maior necessidade de reparo da valva
mitral nos pacientes com maior volume sistélico, assim como também maior mortalidade

em longo prazo.

Nos nossos pacientes, foi diagnosticada insuficiéncia mitral em 50% dos
pacientes, sendo diagndstico pré-operatdrio. Apenas trés tiveram corre¢do por anuloplastia
com anel maledvel. Nao houve aumento do grau de regurgitacdo no pds-operatério em dois
pacientes. Na terceira paciente o grau de regurgitacdo era 3+/4 no pré-operatorio € durante
a evolu¢do houve uma melhora para 2+/4. Com dez meses de evolucdo a paciente
submeteu-se a implante ressincronizacdo biventricular e desfibrilador implantavel, estando

com insuficiéncia mitral 3+/4 naquela oportunidade.

Nao houve interven¢do na valva mitral diretamente em 11 (78,5%) pacientes,
4 (30,7%) evoluiram com o aumento da regurgitacio mitral de minima para leve, e

1 pacientes ( 7,6%) com insuficiéncia mitral moderada.

KAZA, et al., 20002; ISOMURA, et al., 2003, DIDONATO, et al., 2001,
COHN, et. al. 2002, relatam que a melhora da insuficiéncia mitral apds a reconstru¢ao
ventricular é devida a correcdo geométrica, a restauracdo da forma, reaproximando os

musculos papilares.

O volume sistélico € um potente preditor de mortalidade ( WHITE, et al., 1987)
para pacientes evoluidos clinicamente, como também, € um preditor para mortalidade e

recorréncia de sintomas de insuficiéncia cardiaca para pacientes submetidos a cirurgia de
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revascularizacdo do miocédrdio ( YAMAGUCHI, et al.,, 1998; RIBEIRO, et al 2005;
MAXEY, et al, 2003).

O volume sistdlico pré-operatério correlacionou-se com a melhora da funcao
ventricular, através da fracdo de ejecdo. Tanto no pré-operatério, os pacientes com o
volume sistélico inferior a 120ml/m?2 tinham frag¢do de ejecdo levemente mais alta, quanto

no pds-operatorio tinham fracdo de ejecdo proxima da normalidade.

Durante a cirurgia o volume sistolico deve ser reduzido nos componentes septal
e anterior, contudo, sem deformar a cavidade ventricular. Ainda é um ponto de discussao
qual seria o volume mais apropriado e quanto se pode reduzir do ventriculo esquerdo

(revisado por MENICANTI & DiDONATO 2002; DOR, 2004).

Nos nossos pacientes tivemos no pré-operatério um diametro do eixo longo
semelhante entre sistole e didstole, no entanto, houve uma diferenca significativa no
pOs-operatério. Houve uma diferenca também em relacdo ao eixo longo sistélico

pré-operatério e pds-operatdrio, ocorrendo o mesmo no eixo longo diastélico.

Na hipertrofia excéntrica descompensada causada por cardiomiopatia
isquémica, BELTRAMI et al., 1994, comparando com corac¢des controle, mostram que nao

ha diferenca no eixo longo do coragdo, e existe diferenga no eixo curto.

A extensao do eixo longo do ventriculo esquerdo que pode ser reduzido € muito
importante, e resultard na posi¢dao do novo apice ventricular (revisado por McCCONNELL &

MICHLLER 2004).

MENICANTI & DiDONATO 2002, recomendam orientar a sutura circular e o

retalho de tecido de forma obliqua ao plano da via de saida do ventriculo esquerdo.

E importante reforcar que a reducio ventricular deva estar apoiada na geometria
dindmica do ventriculo esquerdo. Com os conceitos de TORRENT-GUASP, et al., 2001,
de que a al¢a apical muscular do ventriculo esquerdo contribui para o seu encurtamento e

alongamento, e, portanto, que uma intervengao cirdrgica no dpice possa comprometer essa
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alca apical, ocasionando um desarranjo na orientacdo original das fibras, e, por conseguinte

em uma disfun¢do diastdlica.

DOR introduziu um medidor intraventricular para a afericdio do volume
sistélico final, sendo um guia para a restauracdo e adequar o volume residual. O volume
60 ml/m? foi escolhido através de andlises de angiogramas pds-operatérios. Se o volume
sistolico pré-operatério for maior que 150ml/m? deve-se acrescentar 15% do volume.

(revisado por MENICANTTI & DiDONATO 2002).

Bons resultados sdo encontrados com o uso de prétese de pericdrdio bovino
semi-rigida no tratamento de aneurismas ventriculares, sendo particularmente uteis em

grandes colos dos aneurismas ventriculares. (BRAILE, et al., 1999)

A reducdo do ventriculo tem dois aspectos importantes: primeiro, baseado pela
lei de LAPLACE, de que a redug¢do do volume diminui o estresse da parede e reduz o
consumo de oxigénio do miocardio. Reduzindo a massa de miocardio anormal aumentaria
a complacéncia da parede, reduzindo a pressdao de enchimento, e aumentando o fluxo
diastdlico das corondrias; segundo, reduzindo o estresse da parede, que € um critico
determinante da pds-carga, permitiria melhor contratilidade do ventriculo por aumentar a
extensdo e a velocidade de encurtamento sistdlico da fibra (DiDONATO 1995,

DiDONATO 1997; SCHEREUDER, et. al., 2000).

Existe alguma evidéncia que redilatacdo por remodelamento ocorra com o
passar do tempo. Os pacientes com grande risco para redilatacdo pds-cirtirgica apresentam
evidéncia indireta de progressiva redugcdo da complacéncia diastélica (DOR, et al., 1998).
SCHENIK, et al., 2004 mencionaram que deteriora¢do secundaria ocorre em 10% dos casos.
DOR, 2004, afirma que alguns fatores sdo importantes, como: insufici€éncia mitral
negligenciada, a doenca arterial corondria, tempo entre infarto e cirurgia, e a persisténcia do

processo de remodelamento.

Em nossos pacientes houve 3 (23%) casos que no final de 2 anos apresentaram
um aumento do volume sistolico superior a 10% do valor do pds-operatorio de trés meses.

No pés-operatério de trés meses tivemos 6 pacientes com volume sistélico superior a
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100ml/m? e destes 50% apresentaram redilatacio. = Somente um paciente evoluiu com
aumento do volume sistdlico no final de 2 anos superior a 20% do valor do pds-operatorio
de 3 meses. Houve uma redu¢do do volume sistdlico final do 3° e do 24° meés da evolugao

de 41,6% e 17,7% em relacdo ao pré-operatério, respectivamente.

NOMOTO et al 2002, relataram em modelo animal submetidos a reconstru¢do
ventricular apds infarto anterior que o uso concomitante de inibidores da enzima de
conversdao da angiotensina prolonga o efeito da cirurgia e melhora os resultados a longo
prazo. Sugerindo que a redilatacdo ocorre devido ao processo tardio do remodelamento,

onde o sistema renina-angiotensina esta ativado.

Revisado por McCONNELL & MICHLLER 2004, afirmaram que a progressao
do remodelamento ainda necessita ser mais bem entendida no que se refere a hipertrofia
miocdrdica e fibrose. Muito provavelmente a evolugdo é determinada pela cronicidade da
doenca previamente a cirurgia e pelo remodelamento ja existente no miocdrdio remoto. A
diminuicdo do estresse sistlico, proporcionado pela redugdo cirurgica do ventriculo,
parece ndo ser o suficiente para reduzir o estresse parietal diastélico e aumentar a elastincia
diastélica, para que ocorra uma completa reversdo ou atenuacdo na continuidade do

remodelamento do ventriculo esquerdo.

Uma solug@o para o problema da cronicidade € a precoce identificagdo dos
pacientes sob risco de dilatacdo progressiva e comprometimento da fun¢do do ventricular
ap6s infarto agudo do miocérdio ( revisado por McCCONNELL & MICHLLER 2004), haja
vista, que a dilatacdo ventricular precede a disfuncdo miocardica em mais de 6meses

(GAUDRON , et al., 1993).

A cirurgia em pacientes com menor sintomatologia de insuficiéncia cardiaca e
menor volume sistélico final em todas as séries mostram um beneficio mais duradouro do
procedimento. Este conceito de intervengdo mais precoce ja foi preconizado por

JATENE 1985.

No nosso grupo, 9 pacientes tinham mais que um territério infartado,
confirmado por ressonancia magnética. Esses pacientes tiveram um volume sistélico maior

que aqueles com apenas um territério infartado, Nao houve diferenca significativa no
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pré-operatdrio, porém o volume sistélico final do ventriculo esquerdo no pés-operatorio de

2 anos foi maior no grupo de pacientes com mais de um territorio infartado.

Nao houve diferenca na fracdo de ejecdo dos pacientes no pré e pds-operatorio

de 2 anos comparando os grupos selecionados por quantidade de territérios infartados.

Apesar o beneficio da cirurgia de reconstrucdo  ventricular
(THANASULEAS, et al. 2004, DiDONATO, et al., 2001, DOR, et al., 1998), ndo esta

claro se os resultados no sub-grupo de pacientes com varios infartos sao semelhantes.

MICKLEBOROUGH et al 2004, propuseram adicional plicatura da parede
posterior em grandes aneurismas apicais, contudo o resultado deste procedimento ndo estd
especificado. Além disso, esses autores referem que a reconstru¢cdo ventricular ndo €
contra-indicada para pacientes com enorme dilatagdo ventricular e extensiva anormalidade

contractil.

Recentemente, PATEL, et al.,2005 opinaram que a tecnologia adquirida com a
ressonancia magnética permitird conhecer a exata quantidade de musculo necessaria para
suportar o sistema circulatério, ou pelo menos determinar uma relacdo entre quantidade de

miocdrdio lesionado e evolugao.

Usando a analise visual semi-quantitativa da percentagem da drea de fibrose,
percebemos que pacientes com maior nimero de territdrios infartados tinham de forma

significativa maior drea de fibrose.

Essa percentagem da area de fibrose correlacionou-se com o volume sistélico
final do ventriculo esquerdo no pré-operatdrio e pds-operatorio. Os pacientes com area de
fibrose superior a 30% apresentaram maior volume sistélico tanto no pré quanto no pos-
operatdrio. No pds-operatério os pacientes com pouca drea de fibrose evoluiram com

volume sistélico préximo da normalidade.

Também houve uma correlacdo entre a percentagem drea de fibrose com a
fracdo de ejecdo no pré e pds-operatério. Os pacientes com drea de fibrose pequena

evoluiram com fracdo de ejecao mais elevada que os com maior drea de fibrose.
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PATEL, et al.,, 2005, relatam que houve aumento da fracdo de ejecao,
diminui¢do dos volumes sistdlicos e diastdlicos finais do ventriculo esquerdo no grupo de
pacientes com multiplos territérios infartados, semelhante aos resultados encontrados na

literatura para pacientes com apenas um territdrio infartado.

Por possuir uma resolugdo espacial superior, a ressonancia nuclear magnética
permite avaliar melhor o espessamento da parede, o adelgacamento, e excelente
visualizagdo das bordas epicardicas, sendo sensivel para avaliar dreas de fibrose com menos

de 25% da espessura parietal ( NELSON.et al 2004).

BEANLANDS, et al. 2002, afirmam que a quantidade de 4rea de fibrose € um

independente preditor para recuperagao da fungdo ventricular.

A maior parte dos estudos com viabilidade miocérdica avalia a importancia do

miocdrdio hibernante na recuperagdo da fungdo ventricular ( ALLMAN 2002)

PAGANO, et al., 1999, definiram que o nimero de segmentos vidveis, definido

pela taxa de utilizagdo de glicose, associa-se ao aumento da fragao de ejecao.

HAAS, et al., 2001, definiram que com uma extensdo da area fibrética maior
que 40% ¢é improvavel a recuperacdo da disfuncdo miocdrdica apds revascularizagdo do

miocardio.

BUCKBERG, 2004, questiona se a regido sem contratilidade deva ser excluida
ou permanecer. E afirma que esta decisdo necessita aproximar os conhecimentos de
musculo vidvel e recuperacdo da contratilidade global. Ainda, que um perfeito exemplo
para esta situacdo é o musculo vidvel de um paciente com dilatacdo ventricular global por
doenca valvular, com mortalidade de 70% em dez anos quando a cirurgia é realizada com

fracdo de ejecao inferior de 40%.

Melhores conclusdes poderemos retirar do STICH ( Surgical Treatment of
ischemic Heart Failure), por evoluir o tratamento cirdrgico e medicamentoso de forma
prospectiva, randomizada. O STICH também evolui pacientes com acinesia anterior

submetidos a reconstrucdo ventricular ou revascularizacdo do miocardio isolada

Discussdo
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(JOYCE , et al., 2003) . Em uma série de pacientes com acinesia anterior nosso grupo
randomizou pacientes com drea anterior vidvel para revascularizagdo isolada ou
reconstru¢do ventricular concomitante com revascularizacdo, encontrando menor taxa de

eventos para o segundo grupo (RIBEIRO, et al, 2006)

N

Com relagdo a recorréncia da insuficiéncia cardiaca, pacientes com volume
sistolico maior que 100ml/m? apresentaram maior numero de eventos comparado aos com

volume sistdlico menor.

Em relacdo a recorréncia de insuficiéncia cardiaca em pacientes com percentual
de édrea de fibrose maior ou menor que 30%, houve uma diferenca significativa,

independente do volume sistdlico final do ventriculo esquerdo.

BUCKBERG, 2004, afirma que s3o necessarias novas ferramentas e novas
pesquisas para melhor identificar os pacientes que poderdo ter um potencial beneficio com

a cirurgia de reconstrugdo.

Melhor  conhecimento e  aprimoramento da  técnica  cirdrgica
(BUCKBERG, 2005), melhores métodos para andlise da viabilidade miocéardica e do
miusculo remoto, assim como estudos randomizados e prospectivos irdo melhor selecionar

os pacientes para cada tipo de procedimento.

Discussdo
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- A cirurgia de reconstrucdo da geometria ventricular propicia uma

recuperagdo na estrutura ventricular com melhora funcional e sintomética.

- Beneficia pacientes com multiplos territorios infartados.

- A ressonancia magnética, pelo cdlculo da drea de fibrose pode constitui-se em

um método nao-invasivo, para indicagdo e evolucao dos pacientes.

Conclusdo
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