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O estudo avalia o valor prognodstico da hipertrofia ventricular esquerda em
pacientes que apresentaram o primeiro infarto agudo do miocéardio e foram submetidos a
terapia trombolitica até 12 horas do inicio dos sintomas. Foram acompanhados 93
pacientes, todos submetidos a exame ecocardiogrifico e a cinecoronariografia
anteriormente a alta hospitalar. Todos foram seguidos ambulatorialmente por periodo
médio de 31.4 meses. Através do exame ecocardiografico foi calculada a massa ventricular
esquerda, utilizando-se da féormula de Devereaux modificada.corrigida pela é4rea de
superficie corpérea dos pacientes, obtendo-se o indice de massa ventricular.
Foi estabelecido um valor de corte para o indice de massa ventricular esquerda, acima do
qual a populagdo foi considerada hipertréfica, de 134 g/m2 para homens € 111 g/m2 para
mulheres. Estes valores foram obtidos através de estudos populacionais pregressos.
A hipertrofia ventricular esquerda estava presente em 49 pacientes e ausente em 44
pacientes. Nio foi observada nenhuma diferenga entre os grupos com hipertrofia ventricular
esquerda e sem hipertrofia ventricular esquerda no que concerne a varidveis clinicas,
angiograficas, fragdo de eje¢do e isquemia miocardica identificada através de testes
indutores de isquemia. No periodo hospitalar ndo foi observada diferenga estatistica
significativa referente a ocorréncia de angina instavel, reinfarto, taquicardia ventricular ou

necessidade de procedimento de revascularizagdo miocardica entre 0s 2 grupos.

Durante o seguimento clinico foram observados 26 eventos cardiacos
(morte de causa cardiaca, infarto do miocardio ou angina instavel) no grupo com hipertrofia
contra apenas 8 eventos no grupo sem hipertrofia(p<0.003). Em analise regressiva
multivariada as varidveis hipertrofia ventricular esquerda, idade superior a 50 anos e
isquemia miocardica foram fatores preditores independentes de eventos cardiacos.
Concluindo,estes dados sugerem que a hipertrofia ventricular esquerda ¢ um fator de risco
independente para o desenvolvimento de eventos cardiacos em pacientes infartados

submetidos a terapia trombolitica no seu seguimento clinico, mas nio no periodo hospitalar.

Resumo
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1.1. O INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

Apesar dos avangos no diagndstico e tratamento nas tultimas décadas, o infarto
agudo do miocardio continua sendo um dos maiores problemas de saude publica nos paises

desenvolvidos e na maioria dos paises em desenvolvimento como o Brasil.

Nos Estados Unidos da América por volta de 1.5 milhdo de pessoas sofrem

infarto do miocardio por ano e um tergo destes pacientes evolui para ¢bito.(1)

No Brasil,de acordo com os dados do Sistema de Informacgdes de Mortalidade
do Ministério da Saude, em 1999, 28% do total de &bitos ocorridos no pais foram
relacionados a causas cardiovasculares e destes 25% foram secundarios a infarto agudo do
miocardio. O infarto agudo do miocardio foi responsavel por 57913 6bitos no Brasil em
1999.(2)

Os gastos anuais em saide publica com pacientes que apresentaram infarto

agudo do miocardio sdo enormes.

Embora a taxa de mortalidade por infarto agudo do miocardio tenha diminuido
ao redor de 30% na ultima década .ele ainda continua levando a morte em pelo menos um
ter¢o dos casos. Cerca de 50% das mortes atribuidas a infarto agudo do miocardio ocorrem
dentro de até uma hora apds o inicio dos sintomas, na maioria das vezes associada a

arritmias cardiacas, das quais a mais comum ¢€ a fibrila¢do ventricular.(1)

Varios fatores tem contribuido para a queda da taxa de mortalidade relacionada
ao infarto agudo do miocérdio. No inicio da década de 1960, foi introduzido o conceito das
unidades corondrias, onde os pacientes comegaram a ser cuidadosamente monitorizados,
principalmente em relagdo ao desenvolvimento de arritmias(3). Subsequentemente, no
inicio da década de 1970, houve grande desenvolvimento das técnicas cirurgicas de
revascularizagdo miocardica ,através de implantes de pontes aorto-coronarias com safenas e
de implantes da artéria toracica interna em coronarias e do desenvolvimento de técnicas de
angioplastia coronaria. Na década de 1980 houve grande avango com a introdugdo da
terapia trombolitica capaz de levar a reperfusdo de corondrias obstruidas, o que foi capaz de
reduzir a mortalidade em cerca de um tergo apds 35 dias da ocorréncia do infarto, quando

associada ao uso da aspirina.(4)

Introdugdo
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Na década de 1990, as rapidas mudangas na histéria natural do infarto agudo do
miocardio com diminuicdo da mortalidade continuaram, ndo sé pelo uso difundido da
terapia trombolitica e uso rotineiro de medicagdes como aspirina, betabloqueadores e
inibidores de enzima de conversdo, mas também pelo uso mais agressivo de técnicas de
revascularizagdo miocardica, em pacientes com sinais de pior progndstico (por exemplo,
hipotensdo, isquemia miocdardica refrataria, insuficiéncia cardiaca intratavel, choque
cardiogénico). O uso combinado destas técnicas e medicagdes tem levado a grande

diminui¢do da mortalidade.(5)

O Brasil, apesar de contar com grandes centros capazes de tratamento do infarto
agudo do miocardio e de suas complica¢des, com indices de mortalidade semelhantes a
paises desenvolvidos, ainda utiliza muito pouco, de modo geral, os recursos hoje
disponiveis. Por exemplo, num universo estimado de 300 mil pacientes/ano acometidos por
infarto agudo do miocardio no Brasil estima-se que apenas cerca de 20 mil recebam a
terapia trombolitica (informagao oral). Isto se reflete em aumento da mortalidade e aumento
do custo do tratamento, j4 que a longo prazo pode implicar em maior nimero de
internagdes. Além disso, pode resultar em maior afastamento de pessoas em idade
economicamente ativa das suas atividades ,levando a aumento do gasto da previdéncia

social.

1.2. A TERAPIA TROMBOLITICA NO INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

Quase todos os infartos do miocardio resultam da presenca de aterosclerose em
corondrias, associada a formacdo de trombos em seu interior, o que leva a sua obstrugio(6).
Embora possa ocorrer reperfusdo espontanea, o mais provavel € que haja uma oclusio

trombotica persistente, levando a necrose miocardica(7).

As drogas tromboliticas sdo drogas que podem dissolver o trombo e tornar
pérveas as artérias ocluidas. Elas basicamente agem sobre o plasminogénio transformando-

o em plasmina, que é uma enzima fibrinolitica que atua sobre o trombo dissolvendo- 0.(4)

Introdugdo
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No Brasil as drogas tromboliticas mais utilizadas sdo a estreptoquinase e o
rtPA. A estreptoquinase € isoladamente a droga trombolitica mais utilizada no pais,
principalmente em hospitais publicos, devido ao seu menor custo.(2) Além da
estreptoquinase e do RtPA outros agentes como a Uroquinase ¢ o0 AP-SAC também sio

disponiveis em outros paises.

A estreptoquinase ¢ uma proteina derivada do estreptococo beta hemolitico que
se liga ao plasminogénio circulante e a plasmina, formando complexos proteoliticos que
promovem a ativa¢do do plaminogénio em plasmina que por sua vez leva a lise da fibrina.
O rtPA ¢é uma proteina obtida por engenharia genética a partir de clones da bactéria E.Coli
ou de células de tecido. Sua agdo enzimatica da-se pela transformagido do plasminogénio
em plasmina. Esta ag¢do ¢ potencializada pela fibrina o que a torna mais coagulo especifico

em relagdo a estreptoquinase.(8)

O rtPA, quando infundido de maneira acelerada e associado ao uso de heparina,
leva a discreta diminui¢do da mortalidade comparada a estreptoquinase.(9) Entretanto, a
Sociedade Brasileira de Cardiologia, em suas diretrizes para o tratamento do infarto agudo
do miocardio, considera a estreptoquinase o trombolitico de escolha, por ser discreta a
diminui¢do da mortalidade a favor do rtPA (o rtPA salva uma vida em 1000 quando

comparada a estreptoquinase) e o seu custo ser significativamente menor .(9,10)

As complicacbes mais frequentes da terapia trombolitica sdo as hemorragias,
quadros alérgicos e hipotensdo durante a infusdo da droga. A complicagdo mais temivel da

terapia trombolica € o acidente vascular cerebral.(4)

A mortalidade precoce até o trigésimo quinto dia do infarto foi reduzida em

aproximadamente um ter¢o apés a introdugéo da terapia trombolitica.(11,12)

Diversos estudos, multicéntricos e randomizados, envolvendo milhares de
pacientes com infarto agudo do miocérdio mostraram redugdo da mortalidade com o uso do
trombolitico, quando administrado até 12 horas apos o inicio dos sintomas. Observou-se
ainda que a mortalidade era tanto menor quanto menor era o tempo para a administracio do
trombolitico.(9,13-18)

Introdug¢do
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1.3. FATORES PROGNOSTICOS NO INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

Na internagdo hospitalar determinados fatores s@o associados a um pior
prognostico em pacientes com infarto agudo do miocardio como por exemplo o sexo
feminino, idade superior a 70 anos, diabetes, historia pregressa de infarto do miocardio,

presenca de insuficiéncia cardiaca e hipotensdo.(19-23)

Dados eletrocardiograficos apresentam também grande importancia no
prognostico de doentes infartados. A localizagdo do infarto do miocardio é um fator
progndstico, ja que a mortalidade € maior em pacientes que apresentaram infarto da parede
anterior do que em pacientes que apresentaram infarto na parede inferior.(24,25)
Pacientes com grande numero de derivagdes eletrocardiograficas acometidas tem maior
mortalidade, especialmente se a localizagdo do infarto for anterior.(26) Pacientes cujo
eletrocardiograma apresenta bloqueio atrio ventricular avangado (mobitz tipo II de segundo
grau ou bloqueio atrio ventricular total) ou anormalidades da condug@o intraventricular

novas também apresentam pior prognostico.(27)

Do ponto de vista laboratorial niveis mais elevados de CKMB correlacionam-se
com pior progndstico refletindo maior necrose miocéardica(23). Estes fatores de pior
progndstico, tanto a curto como a longo prazo, ndo se modificaram com a introdugao da

terapia trombolitica.(28)

A avaliagio angiografica, o diagnéstico de doenga multiarterial e a oclusdo da
artéria relacionada ao infarto sdo fatores preditores de pior prognostico.(23,29) A fungéo
ventricular esquerda rebaixada no repouso em pacientes infartados e a presenca de isquemia
miocardica também sdo fatores determinantes de mal progndstico.(23,30) A presenga de
isquemia miocardica € relacionada a gravidade das lesdes obstrutivas e pode atuar sobre

miocardio viavel levando a novos infartos ou arritmia cardiaca potencialmente fatal.(31)

Introducdo
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1.4. A HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA

A hipertrofia ventricular esquerda consiste no espessamento das paredes
ventriculares levando a aumento da massa do ventriculo esquerdo.(4,8,32) Fatores
hemodinidmicos, sistémicos e regionais s3o os maiores determinantes no desenvolvimento
da hipertrofia ventricular esquerda. O principal fator determinante desta alteracdo € a
presen¢a de hipertensdo arterial. Entretanto, costuma-se observar pacientes com niveis
pressoricos bastante elevados e sem hipertrofia ventricular esquerda documentada e
hipertensos leves ou mesmo hipertensos reacionais, ja com hipertrofia diagnosticada.
Devido a isto considera-se que outros fatores como a idade, o sexo, a obesidade, fatores
neuro-humorais, o sistema renina angiotensina aldosterona e a atividade simpatica tem

participa¢do no desenvolvimento da hipertrofia ventricular esquerda.(4,8,32)

Varios métodos diagnosticos sdo utilizados na avaliagdo da hipertrofia
ventricular esquerda. O eletrocardiograma e o raio X de térax sdo métodos capazes de

prever a hipertrofia, porém apresentando sensibilidade baixa.(32,33)

Quando avaliada através da eletrocardiografia, existe uma grande faixa de
pacientes que ja apresenta hipertrofia miocardica ventricular esquerda, sem que haja

indicios de tal condic¢do ao exame eletrocardiografico.(34)

Atualmente o ecocardiograma € considerado o melhor método disponivel para
avaliacdo da hipertrofia ventricular esquerda sendo considerado mais sensivel e especifico
que o eletrocardiograma ,embora o método ainda ndo seja usado de maneira sistematica no

Brasil devido ao seu custo.(33,35)

1.5. A HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA COMO FATOR
PROGNOSTICO NO INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

Na doenga cardiovascular a hipertrofia ventricular esquerda é sabidamente um
dos maiores fatores de risco para um prognéstico adverso.(4,32,33). A primeira evidéncia
disso veio de um estudo de Framinghan, que utilizou dados eletrocardiograficos, onde a
presenca de hipertrofia ventricular esquerda ao eletrocardiograma elevou o risco de morte

cardiovascular em 6 a 8 vezes.(36)

Introducdo
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Subseqiientemente, estudos ecocardiograficos mostraram que a presenca de
hipertrofia ventricular esquerda previa de forma importante e independente a mortalidade e

morbidade cardiovascular, tanto em pacientes hipertensos como na populagdo em geral.
(37-39)

Recentemente, o valor progndstico da hipertrofia ventricular esquerda também
foi descrito em pacientes que haviam apresentado infarto agudo do miocéardio, mostrando
um pior progndstico para os pacientes que apresentavam uma massa ventricular aumentada,
tanto quando medida por critérios eletrocardiograficos(40,41) como quando medida pela

ecocardiografia.(42-45)

Entretanto ndo encontramos na literatura trabalhos que descrevessem o valor
prognostico do aumento da massa ventricular esquerda em pacientes infartados que, na sua
totalidade, tivessem sido submetidos a terapia trombolitica. Da mesma forma também nio
encontramos trabalhos que descrevessem o valor prognéstico da hipertrofia ventricular

esquerda em pacientes submetidos a terapia trombolitica, ainda no periodo hospitalar.

1.6. A ECOCARDIOGRAFIA

Dentre os muitos avangos que a eletrdnica proporcionou a medicina e em
especial a cardiologia, um dos que mais se destaca € a ecocardiografia. A ecocardiografia é
um exame complementar que utiliza-se do ultra-som para gerar imagens. O ultrasom € uma
onda sonora com freqii€ncias superiores a 20.000 ciclos por segundo que ndo pode ser

ouvida pelo ser humano.(35,46)

Atualmente o ecocardiograma € o um dos principais métodos propedéuticos de
apoio a decisdio clinica em cardiologia. E utilizado para diagnéstico, avaliacdo prognéstica
¢ para o planejamento terapéutico de praticamente todas as doengas do aparelho
cardiovascular.(35)

A ecocardiografia é uma técnica ainda relativamente cara, mas de facil
exeqiiibilidade, mesmo a beira do leito e em pacientes gravemente enfermos e que nfo traz

qualquer risco.

Introducdo
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A ecocardiografia € constituida basicamente das seguintes modalidades: (35)

- Modo M: também chamada unidimensional. Foi a primeira modalidade a ser
desenvolvida. Utilizada principalmente para avaliar didmetros das cdmaras

cardiacas e a espessura miocardica.

- Modo bidimensional: utilizada para uma analise morfologica e funcional do

coracao.

Modo Doppler continuo: utilizado para detec¢do e mensuragdo de grandes

velocidades de fluxos sanguineos, avaliando gradientes.

- Modo Doppler pulsado: utilizado para avaliagdio de fluxos cardiacos em

locais especificos do coragdo

- Modo Doppler com fluxo colorido: este método permite a visualizagdo do
fluxo sanguineo. Utilizado para a detec¢ao de shunts entre as camaras

cardiacas e refluxos valvares.

Todas estas modalidades devem ser utilizadas conjuntamente para uma melhor

acuracia do método.

A ecocardiografia é hoje considerada o melhor método disponivel para
avaliacdo da hipertrofia ventricular esquerda. Através da ecocardiografia é possivel o
célculo da massa ventricular esquerda, utilizandos-se das medidas das espessuras das suas

paredes e do seu didmetro.(46)

Introducdo
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O objetivo deste estudo € avaliar o valor progndstico da hipertrofia ventricular
esquerda (aumento de massa ventricular esquerda), diagnosticada através da
ecocardiografia, em pacientes que apresentaram o seu primeiro infarto agudo do miocardio
e que foram submetidos a terapia trombolitica, dentro das primeiras 12 horas do inicio dos

seus sintomas, ainda no periodo hospitalar € no seguimento ambulatorial.

Objetivo
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3.1. CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO:

O nosso grupo de pacientes constituiu-se de 656 pacientes consecutivos que

foram internados no Hospital de Clinicas da UNICAMP, com diagnostico inicial de infarto

agudo do miocardio, no periodo de janeiro de 1994 a junho de 2000. Os dados dos

pacientes foram coletados retrospectivamente através de andlise de prontuarios.

trombdlise.

Os critérios de inclusdo no estudo utilizados nestes 656 pacientes foram:

Auséncia de histéria clinica de infartos do miocardio pregressos e de

revasculariza¢cdo miocérdia.

Dor toracica sugestiva de infarto agudo do miocardio com durag@o superior a

20 minutos e nio responsiva a administragédo de nitratos.(10)

Eletrocardiograma com elevagdo do segmento ST > 1.0 mm em pelo menos
duas derivagdes contiguas no eletrocardiograma e que ndo se normalizaram

com uso de vasodilatadores.(10)

Elevacdo dos niveis séricos de CkMB pelo menos duas vezes acima do

padréo normal do laboratério.(10)
Uso de terapia trombolitica.
Realizag3o de ecocardiografia ainda no periodo de interna¢io hospitalar.

Realiza¢do de cateterismo cardiaco com ventriculografia esquerda ainda no

periodo de internagdo hospitalar.

Os critérios de excluséo foram :

Exame ecocardiografico tecnicamente inadequado devido a janela acustica

desfavoravel.

Pacientes com doenga valvular cardiaca hemodinamicamente significativa.

Da amostra inicial de 656 pacientes, 197 pacientes foram submetidos a

Casuistica e Métodos
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Foram realizados exames ecocardiograficos € de cinecoronariografia em
119 dos 197 pacientes trombolizados. Dos 119 pacientes estudados, houve perda de
seguimento clinico de 12 pacientes. Destes remanescentes 107 pacientes, 13 foram
excluidos por apresentarem ecocardiograma tecnicamente desfavoravel e 1 por apresentar
doenga valvular cardiaca hemodinamicamente significativa. Desta maneira, da amostra

inicial, apenas 93 pacientes preencheram os critérios de inclus@o no estudo.

3.2. TROMBOLISE

A trombolise foi realizada com a medica¢do trombolitica estreptoquinase
infundida em veia periférica, na dose de 1.500.000 U, diluida em soro fisiolégico 0.9%
250 ml, no periodo de 30 a 60 minutos.(10) Todos os pacientes tiveram anotados o tempo

de demora desde o inicio dos sintomas do infarto até o inicio da terapia trombolitica.

3.3. AVALIACAO CLINICA DOS PACIENTES

Os pacientes arrolados no estudo tiveram seu peso e altura medidos e a sua
superficie corpérea e indice de massa corporea calculadas. Foram avaliados quanto ao sexo,

idade e presenca dos fatores de risco dislipidemia, diabetes, tabagismo e hipertensio.

Os pacientes foram considerados dislipidémicos caso ja fizessem uso
previamente a internagdo de drogas hipolipemiantes ou caso apresentassem dosagem de

colesterol total sérico acima de 200 mg/dl na internag¢@o ou no seguimento clinico.(47)

Os pacientes foram considerados hipertensos caso ja fizessem uso de medicagdo
anti-hipertensiva anteriormente a internago ou caso apresentassem pressio arterial superior

a 140x90 durante a internag@o e no seguimento clinico .(48)

Os pacientes foram considerados diabéticos caso ja utilizassem medicagdo
hipoglicemiante ou insulina anteriormente a internacdo ou caso apresentassem niveis
glicémicos acima de 126mg/dl em glicemia de jejum, em mais de 2 ocasides, na internagio

e seguimento clinico.(49)

Casuistica e Métodos
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Os pacientes foram considerados tabagistas caso estivessem fumando até o dia

anterior a internac3o.

Todos os pacientes foram avaliados clinicamente na sua interna¢do quanto a

presenca de estertora¢do pulmonar, sendo usada a classifica¢do de Killip-Kimball (50):

Classe I: auséncia de estertores pulmonares.

Classe 2: estertora¢do apenas em bases pulmonares.

Classe 3: estertoracao presente em mais da metade dos campos pulmonares e

freqiientemente edema agudo de pulméo.

Classe 4: choque cardiogénico.

Também foram avaliadas as seguintes complica¢des do infarto agudo do

miocardio no periodo da interna¢a@o:

- fibrilagdo ventricular ou taquicardia ventricular que necessitasse de

cardioversdo elétrica, com ou sem parada cardio-respiratoria.
- angina instavel pos infarto do miocéardio.

- Reinfarto.

34. AVALIACAO ECOCARDIOGRAFICA DA MASSA VENTRICULAR
ESQUERDA

O exame ecocardiogréfico foi realizado desde o primeiro até o décimo quinto
dia de interna¢do hospitalar. Foram utilizados os equipamentos ATL Ultra-Mark 4 com
transdutor de 3 mHz ¢ ATL Apogee CX 200 com trandutor multifrequencial de 2.75 mHz
para realizacdo dos exames. As medidas dos didmetros cardiacos foram realizadas ao modo
M em diastole seguindo as recomendagdes da Sociedade Americana de

Ecocardiografia.(51) A massa ventricular esquerda foi calculada em gramas pela formula
de Devereux modificada (52-54):

Massa= 0.8 x [1.04((DD+ES+EPP)’ — (DD)*)]+ 0.6

Casuistica e Mérodos
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As medidas de massa ventricular esquerda foram divididas pela superficie

corpdrea e obteve-se assim o indice de massa ventricular esquerda.(53)

Com base em estudos populacionais pregressos que calcularam o indice de
massa ventricular esquerda em individuos normais, foi selecionado um valor de corte para

separar os pacientes estudados em 2 grupos:(53)
- com hipertrofia ventricular esquerda.
- sem hipertrofia ventricular esquerda.

Nestes estudos populacionais, verificou-se que a massa ventricular esquerda
diferia significativamente entre o sexo masculino e o feminino. Deste modo, para o sexo
masculino o valor de corte foi estipulado em 134 g/m2 e para o sexo feminino de 111g/m2.
Assim, pacientes do sexo masculino que tivessem indice de massa ventricular esquerda >
que 134g/m2 e as pacientes do sexo feminino com indice de massa ventricular esquerda >

que 111 g/m2 foram considerados com hipertrofia ventricular esquerda.(53,54)

Estes valores de corte correspondem ao percentil 98 do indice de massa

ventricular esquerda em individuos normais.(53)

3.5. LOCALIZAGCAO DO INFARTO

Os pacientes tiveram a localizagcdo do seu infarto definida através de critérios

eletrocardiograficos. Foram definidas 3 localizagdes: anterior, inferior e lateral.

3.6. ANALISE ANGIOGRAFICA

O estudo de cateterismo cardiaco foi realizado nos pacientes desde o primeiro

até o décimo quinto dia de internag¢é@o hospitalar.

Foi utilizado o equipamento Siemens Cardioskop U, de sistema biplano ,com
tubo de RX de 30 watts e freqiiéncia de 60 hertz. O exame utiliza contrastes iodados, os
quais s3o injetados nas artérias corondrias para sua visualiza¢do, e no interior do ventriculo

esquerdo, para avaliagdo da contratilidade cardiaca.

Casuistica e Métodos
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A fun¢do ventricular esquerda foi avaliada com o calculo da fragdo de ejecdo.
As medidas foram realizadas utilizando-se a ventriculografia esquerda em obliqua anterior
direita 30 graus e obliqua anterior esquerda 60 graus, sendo feitos desenhos da
contratilidade ventricular esquerda em sistole e da diastole. A analise foi feita com métodos

computacionais desenvolvidos na Disciplina de Cardiologia da FCM da UNICAMP.(55)

Para a avaliag¢do do grau de obstruco da artéria relacionada ao infarto foi usado
o método angiografico TIMI(56), no qual as obstru¢des coronarias sdo divididas em
4 categorias(de zero a 3). Nesta classificagdo os graus 0,1 e 2 mostram alteragdo da
perfusdo coronariana e no grau 3 existe completa perfusdo coronariana. No presente estudo
os grupos TIMI 0,1 e 2 foram reunidos num Unico grupo denominado coronéaria relacionada
ao infarto fechada e o grupo TIMI 3 foi denominado corondria relacionada ao infarto
aberta.

As corondrias acometidas foram classificadas em 3 grupos conforme
envolvessem a coronaria descendente anterior, corondria direita e a corondria circunflexa

ou um dos seus respectivos ramos.

As lesdes coronarianas foram consideradas significativas se obstruissem pelo

menos 70% da luz da artéria.

3.7. AVALIACAO DA ISQUEMIA MIOCARDICA

A maioria dos pacientes foi submetida a testes indutores de isquemia
miocardica. Estes exames foram realizados dentro de um prazo de até 3 meses apds a alta
hospitalar. Nao foram realizados testes indutores de isquemia miocardica nas seguintes

situagdes:

- pacientes que evoluissem com angina pds infarto ou reinfarto durante o
periodo de interna¢do ou imediatamente apds a alta (sem que houvesse
tempo para que o teste indutor de isquemia fosse realizado) e que a analise
angiografica fossem observadas lesdes passiveis de procedimentos

intervencionistas (cirurgia de revascularizagdo miocérdica ou angioplastia).

Casuistica e Métodos
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- pacientes que apresentassem lesdes angiograficas consideradas criticas, em
que foram realizados procedimentos intervencionistas ainda no periodo de
internagéo.

- pacientes em que a avaliagdo clinica, auxiliada por outros métodos

propedéuticos  (angiografia e ecocardiografia), fosse considerado

desnecessdrio o procedimento.

3.7.1. Testes indutores de isquemia miocardica

Os testes indutores de isquemia utilizados foram o teste ergométrico ou a
cintilografia miocardica ou o ecocardiograma de stress farmacoldgico (com dobutamina ou
dipiridamol).

Os testes ergométricos foram realizados sob o protocolo de Bruce sendo
considerados positivos quando houvesse infradesnivelamento de 1 mm da linha de base a
80ms do ponto J em 3 batimentos consecutivos € ou se 0 paciente apresentasse

precordialgia tipica desencadeada pelo esfor¢o.(57)

A cintilografia miocardica foi realizada utilizando-se do radiofarmaco
99m-TC-sestamibi. A maioria dos exames de cintilografia miocardica foi realizada
utilizando-se do teste ergométrico. Neste caso foi considerado apenas o exame de
cintilografia miocardica na analise. Em casos nos quais ndo fosse possivel a realizagdo do
teste ergométrico em esteira, a cintilografia era realizada apds a infusdo de dipiridamol.
O radiofarmaco 99m-TC-sestamibi era injetado em veia periférica na freqgiiéncia cardiaca
maxima obtida durante o teste ergométrico ou apds a infusdo de dipiridamol. (58)

O ecocardiograma de stress farmacologico foi realizado utilizando-se de
infusdo de dipiridamol ou de dobutamina, drogas estas que sdo indutoras de isquemia
miocardica transitoria. Apds a infuséo destas drogas, no caso de haver isquemia miocardica
observa-se ao ecocardiograma altera¢do da contratilidade regional em dreas supridas por

corondrias com obstrugdo significativa.(59)

Quando os exames mostrassem resultados compativeis com a presenca de
isquemia miocardica, os testes indutores de isquemia eram considerados positivos € quando

nao, os testes eram ditos negativos.
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3.8. SEGUIMENTO DOS PACIENTES

ApOs a alta hospitalar, os pacientes eram encaminhados ao ambulatério da
cardiologia para seguimento clinico. No ambulatorio as medicagdes dos pacientes foram
individualizadas.

Os pacientes foram seguidos sendo avaliados o surgimento dos seguintes

eventos:
- Angina instavel
- Reinfarto
- Morte de causa cardiaca

A angina instavel foi definida como novo episédio de precordialgia tipica, de
duracdo inferior a 20 minutos, associada ou ndo a alteragoes eletrocardiograficas e sem

alteracdo enzimatica.(60)

A morte de causa cardiaca foi definida como morte stbita (morte ocorrendo
dentro de uma hora do inicio dos sintomas) ou morte associada a complicagdes de causa

cardiaca, em paciente internado.(4)
Um reinfarto foi definido pelas mesmas regras esclarecidas previamente.(10)

Para proposito de andlise, apenas um evento por paciente, 0 mais importante,

foi considerado.
O seguimento clinico s6 foi descontinuado com a morte do paciente.

As decisdes quanto a indicagdo de cirurgia de revascularizagdo miocardica ou
angioplastia eram baseadas na avaliagdo clinica do paciente, levando-se em conta a analise
angiografica e principalmente, a avaliagdo da presen¢a ou ndo de isquemia miocardica

residual apds o infarto.
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3.9. ANALISE ESTATISTICA

Os dados do estudo foram inseridos em software computadorizado(SAS) para
calculo estatistico, utilizando-se do teste do chi-quadrado para comparagdes de propor¢des
correspondentes as variaveis categoricas e o teste t de student para correcdo de variaveis
numeéricas, com a corre¢do de continuidade do chi-quadrado quando apropriado.
Os resultados foram expressos como valores médios, com desvio padrdo. As curvas de
sobrevida foram calculadas através do “product limit Kaplan-Meier”. As diferencas
estatisticas entre as curvas foi avaliada com o teste log-rank. O nivel de significidncia
requerido foi de p<0.05. A anilise multivariada foi realizada com o modelo de regressio

logistica usando o método odds ratio.

Foram avaliados os seguintes pardmetros: hipertrofia ventricular esquerda,
sexo, idade, idade superior a 50 anos, indice de massa corporal, hipertensdo arterial
sistémica, tabagismo, dislipidemia, diabetes, killip, local do infarto do miocardio, artéria
relacionada ao infarto, resultado de teste indutor de isquemia, nimero de corondrias
acometidas, pico enzimatico de CKmB, frag@o de ejecdo angiografica, artéria relacionada
ao infarto aberta ou fechada, incidéncia de reinfarto, angina e morte de causa cardiaca,
necessidade de cirurgia de revascularizagdo miocardica ou angioplastia coronaria, intervalo

de tempo até a infusdo da terapia trombolitica e tempo de seguimento dos pacientes.
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4.1. ANALISE GLOBAL
4.1.1. Caracteristicas clinicas

O grupo estudado constituiu-se de 93 pacientes. A idade dos pacientes variou

de 36 a 80 anos. As caracteristicas deste grupo de pacientes sdo mostradas a seguir na
tabela I.

Tabela 1: Caracteristicas clinicas gerais da popula¢do estudada

Idade(anos) 57.4+/-10
Idade > 50 anos 74 (80%)
Sexo masculino 61 (67%)
Sexo feminino 32 (33%)
Hipertensos 78 (84%)
Dislipidémicos 41 (44%)
Tabagistas 52 (56%)
Diabéticos 22 (24%)
Infarto anterior 51 (55%)
Infarto inferior 37 (40%)
Infarto lateral 5(05%)
Killip 1.6+/-0.7
Tempo STK(minutos) 277.6+/-152.7
Tempo seguimento{meses) 31.4+/-18.5
Pico CkMB(mUV/ml) 283.8+/- 210
Ind.massa corporal(k/m2) 25.6+/-3.8
Resultados
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4.1.2. Caracteristicas angiogrificas e ecocardiogrificas

As caracteristicas angiograficas e ecocardiograficas da populagdo estudada sdo

mostradas abaixo na tabela 2.

Tabela 2: Caracteristicas angiograficas e ecocardiograficas da populagdo estudada.

Artéria DA relacionada ao infarto 55 (59%)
Artéria CD relacionada ao infarto 30 (32%)
Artéria CX relacionada ao infarto 8 (09%)
Artéria relacionada ao infarto aberta 69 (74%)
Acometimento uniarterial 39 (42%)
Acometimento biarterial 27 (29%)
Acometimento triarterial 17 (18%)
Auséncia de lesges arteriais signifig. 10 (11%)
Fragdo de ejecdo angiografica 0.59 +/-0.14
Prevaléncia de hipertrofia ventricular 49 (53%)
Resultados
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4.2. CARACTERISTICAS CLINICAS DOS PACIENTES COM E SEM
HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA

Os pacientes foram divididos em dois grupos conforme apresentassem ou ndo
hipertrofia ventricular esquerda(HVE). Na tabela 3 s@io mostrados os dados clinicos

comparativos entre os grupos com e sem HVE.

Tabela 3: Comparag@o entre as caracteristicas clinicas dos grupos com ¢ sem HVE.

HVE SEM HVE P

Prevaléncia 53% 47%
Idade(anos) 57.3+/-8.6 57.5+/-11.5 0.944 NS
Idade>50 anos 41(84%) 33(75%) 0.317 NS
Sexo masculino 29(59%) 32(73%) 0.195 NS
Sexo feminino 20(41%) 12(27%) 0.195 NS
Hipertensio 43(88%) 35(80%) 0.398 NS
Dislipidemia 22(45%) 19(43%) 1.000 NS
Tabagismo 25(51%) 27(61%) 0.403 NS
Diabetes 13(27%) 9 (20%) 0.626 NS
IAM anterior 29(59%) 22(50%) 0.612 NS
1AM inferior 17(35%) 20(45%) 0.612NS
IAM lateral 3(06%) 2(05%) 0.612 NS
Killip 1.61+/-0.57 1.59+/-0.69 0.768 NS
Tempo p/STK(minutos) 279+/-148 277+/-160 0.440 NS
Tempo seguimento(meses) 30.8+/-20 32+/-17 0.768 NS
Pico de CKMB(mUI/ml) 271+/-204 294+/-213 0.645 NS
Ind.massa corporal(kg/m2) 25.4+/-4 25.7+/-3.7 0.705 NS

Nio foram observadas diferengas estatisticamente significativas com relagédo as

caracteristicas clinicas entre o grupo com HVE e o grupo sem HVE.

Resulrados
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4.3. TESTES INDUTORES DE ISQUEMIA MIOCARDICA
4.3.1. Analise global

Foram realizados testes indutores de isquemia em 80 dos 93 pacientes(86%).
Foram realizados testes indutores de isquemia em 42 pacientes com hipertrofia(86%) e em
38 pacientes sem hipertrofia(85%). Nao foram realizados testes indutores de isquemia em

13 pacientes(14%) e os motivos para isto foram:

- Procedimentos de revascularizagio ainda na fase de internagdo hospitalar : 5

pacientes (5%)

- Reinfarto logo em seguida a alta hospitalar antes da realizagdo do teste

indutor de isquemia: 2 pacientes(2%)

- Pacientes que por decisdo clinica ndo foram submetidos ao teste indutor de

isquemia: 6 pacientes(6%).

4.3.2. Tipo de teste indutor de isquemia

Dentre os 80 pacientes que realizaram testes indutores de isquemia em 40(50%)
foi realizado o teste ergométrico, em 38(47%) foi realizado o exame de cintilografia

miocardica e em apenas 2(3%) foi realizado ecocardiografia de stress.

Os tipos de teste indutor de isquemia miocardica realizados nos grupos com

hipertrofia miocardica e sem hipertrofia miocardica sdo mostrados na tabela 4.

Tabela 4: Tipos de testes indutores de isquemia utizados nos pacientes com e sem HVE.

HVE SEM HVE P
Teste ergométrico 22 (47%) 18 (45%) 1.00 NS
Cintilografia miocardica 19 (36%) 19 (40%) 1.00 NS
Ecocardiograma de stress 1(2%) 1(3%) 1.00 NS

Nio foram observadas diferengas estatisticamente significativas entre os grupos

em relagdo ao tipo de teste indutor de isquemia realizado.

Resuitados
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4.3.3. Resultados dos testes indutores de isquemia

Os resultados dos testes indutores de isquemia entre os pacientes com e sem

hipertrofia ventricular esquerda sdo mostrados a seguir na tabela 5.

Tabela 5: Resultados dos testes indutores de isquemia miocardica nos grupos com e sem

HVE.
HVE SEM HVE P
Testes positivos 22(55%) 15(43%) 0.27 NS
Testes negativos 20(45%) 23(57%) 0.27 NS

Nio houve diferengas estatisticamente significativas entre os grupos quanto ao

resultado dos testes indutores de isquemia.

Os motivos pelos quais 13 pacientes ndo realizaram testes indutores de

isquemia miocardica, nos grupos com e sem hipertrofia ventricular esquerda, sdo mostrados
na tabela 6.

Tabela 6: Motivos para ndo realizagdo de testes indutores de isquemia miocardica entre

grupos com e ssm HVE.
HVE SEM HVE P
Procedimentos 4(8%) 1(2%) 1.00 NS
Outros motivos 4(8%) 4(9%) 1.00 NS

Nio foram observadas diferengas estatisticamente significativas entre os

grupos.
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4.4. CARACTERISTICAS ANGIOGRAFICAS DOS GRUPOS COM E SEM
HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA

Os pacientes foram divididos em 2 grupos de acordo com a presenga ou ndo de
HVE. Os dados sdo mostrados na tabela 7.

Tabela 7: Caracteristicas angiograficas dos grupos com e sem HVE.

HVE SEM HVE P
Artéria DA r.[AM 32(65%) 23(52%) 0.243NS
Artéria CD r.IAM 12(25%) 18(41%) 0.243NS
Artéria CX r.]JAM 5(10%) 3(07%) 0.243NS
Artériar.IAM aberta 36(73%) 33(75%) 1.000NS
Acom. Uniarterial 20(41%) 19(43%) 0.906NS
Acom. Biarterial 15(31%) 12(27%) 0.906NS
Acom. Triarterial 8(16%) 9(21%) 0.906NS
Ausencia l.a .sign 6(12%) 4 (9%) 0.906NS
Fragéo de gjegdo 0.59+/-0.15 0.58+/-0.13 0.759NS

Nao foram observadas diferengas estatisticamente significativas entre os dois

grupos estudados quanto as caracteristicas angiograficas.
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4.5. EVOLUCAO NO PERIODO INTRA HOSPITALAR
4.5.1. Analise global

Os eventos clinicos e procedimentos de revasculariza¢do miocardica no periodo

intra hospitalar sdo mostrados na tabela 8

Tabela 8: Eventos clinicos e procedimentos de revascularizagdo miocardica no periodo

intra-hospitalar.

Reinfartos I paciente (01%)

Angina instavel 3 pacientes (03%)
Proced. de revascularizagido 5 pacientes (05%)
Cirurgia de revascularizagio 2 pacientes (02%)
Angioplastia 3 pacientes (03%)
Taquicardia ventricular 7 pacientes (08%)

Néo foram observadas mortes durante o periodo hospitalar.
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4.5.2. Eventos no periodo intra-hospitalar nos pacientes com e sem hipertrofia

miocardica

A comparagio entre os grupos com e sem hipertrofia miocardica em relag@o aos
eventos clinicos e procedimentos de revascularizagdo miocardica acontecidos ainda no

periodo intra hospitalar sdo mostradas na tabela 9.

Tabela 9: Comparagéo entre os grupos com e sem HVE em relacdo ao desenvolvimento de
eventos clinicos e necessidade de procedimentos de revascularizagdo

miocardica no periodo intra hospitalar.

HVE SEM HVE P
Eventos 3 1 0.619 NS
Obitos 0 0 1.000 NS
Reinfartos 1 0 1.000 NS
Angina instavel 2 1 0.980 NS
Proced. de revasc.mioc. 4 1 0.365 NS
Cirurgias de revasc.mioc. 1 1 1.000 NS
Angioplastias 3 0 0.244 NS
Taquicardia ventricular 5 2 0.950 NS

Nio foram observadas diferencas estatisticamente significativas entre 0s grupos
quanto a incidéncia de eventos ¢ procedimentos de revascularizagio miocardica durante 0

periodo hospitalar .
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4.6. SEGUIMENTO CLINICO
4.6.1 Analise global

Foi possivel um seguimento clinico para todos os pacientes estudados.
A tabela 10 mostra a incidéncia de eventos clinicos e procedimentos de revascularizagao

miocdardica no seguimento dos 93 pacientes estudados.

Tabela 10: Incidéncia de eventos clinicos e procedimentos de revascularizagdo miocardica

na populaco estudada durante o seguimento clinico.

Tempo de seguimento(meses) 31.4m +/- 18.6

Numero total eventos 34 pacientes(37%)
Obitos 34 pacientes(37%)

Reinfartos 8 pacientes( 9%)
Angina instavel 16 pacientes(17%)
Proced. de revascularizagio 43 pacientes(46%)
Cirurgias 15 pacientes(16%)
Angioplastias 28 pacientes(30%)

Procedimentos de revasculariza¢do incluiram as cirurgias de revascularizacdo

miocardica e as angioplastias. Ndo aconteceram 0bitos ou reinfartos nestes procedimentos.
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4.6.2. Incidéncia de eventos e procedimentos de revasculariza¢io miocirdica no

seguimento clinico dos pacientes com e sem hipertrofia ventricular

esquerda

A incidéncia dos eventos entre as popula¢des com e sem hipertrofia ventricular

esquerda s3o mostradas na tabela 11 a seguir.

Tabela 11: Incidéncia de eventos clinicos e procedimentos de revascularizagdo miocardica

durante o seguimento clinico nos grupos com € ssm HVE.

HVE SEM HVE P
Tempo médio seguimento{meses) 32+/-17 30.8+/-20 0.343NS
Nuamero total de eventos 26 (53% 8 (18%) <0.003 S
Obitos 8 (16%) 2 (05%) 0.085 NS
Reinfartos 5 (10%) 3(07%) 0.718 NS
Angina instavel 13 (27%) 3 (07%) 0.014 S
Procedimentos de revasc. 27 (55%) 16 (36%) 0.140 NS
Cirurgias 7 (14%) 8 (18%) 0.779 NS
Angioplastias 20 (41%) 8 (18%) 0.024 S

Foi observada uma incidéncia de eventos estatisticamente significativa maior
entre os pacientes com diagndstico de hipertrofia ventricular esquerda. Também foi
observado significativo aumento de desenvolvimento de episoddios de angina instavel e de
necessidade de angioplastias no grupo hipertrofia ventricular esquerda, quando comparado
ao grupo sem hipertrofia. Houve uma tendéncia estatistica para uma maior mortalidade no
grupo hipertrofia ventricular esquerda (caso o nivel de significancia requerido tivesse sido
< 0.1 poderiamos dizer que haveria mortalidade maior no grupo hipertrofia). Nos topicos
cirurgia de revascularizagdo miocérdica e nimero de procedimentos de revascularizacdo

miocardica, ndo foi observada diferenga estatisticamente significativa entre os 2 grupos.
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4.7. ANALISE REGRESSIVA

Foram observados eventos (0bitos, reinfartos e angina instavel) em 34 pacientes
do total de 93 pacientes estudados. Ndo foram observados eventos nos demais 59 pacientes.
Os seguintes fatores estudados, em andlise multivariada, foram estatisticamente preditores

independentes de uma pior evolucdo:

Teste indutor de isquemia positivo p:<0.001
Hipertrofia ventricular esquerda p:<0.003
Idade superior a 50 anos p:<0.02

Em regressdo logistica, foi observado que um paciente que apresenta hipertrofia
ventricular esquerda apresentou 12 vezes mais chances de apresentar eventos do que um

paciente sem hipertrofia ventricular esquerda.

Da mesma forma, um paciente que apresentou teste indutor de isquemia

positivo também apresentou 12 vezes mais chances de apresentar eventos cardiacos.

Pacientes com idade superior a 50 anos apresentaram 22 vezes mais chances de
apresentar eventos cardiacos que os pacientes mais jovens. O fator de risco tabagismo foi,
em andlise inicial, um fator preditor de bom progndstico, diminuindo em 8 vezes a chance
de eventos cardiacos. Entretanto, quando foi feita a corre¢do para a idade, este fator

preditor de bom prognostico desapareceu, ja que os tabagistas eram mais jovens.

Os demais fatores estudados ndo foram preditores independentes de eventos

cardiacos.

Em modelo de regressdo logistica para avaliagdo de fatores preditores de
procedimentos de revascularizagdo miocardica, apenas a varidvel teste de indutor de
isquemia positivo foi preditora. Pacientes com teste indutor de isquemia positivo
apresentaram 6 vezes mais chances de se submeterem a procedimentos de revascularizagao
miocardica. A varidvel fragdo de ejegdo ndo foi preditora independente para procedimentos
de revasculariza¢do miocérdica (razio de chance 1.04). Entretanto, em média, a cada 1% de
diminuicdo da fragdo de ejegdo, houve aumento de 4% na chance deste paciente se

submeter a procedimentos de revasculariza¢do miocardica.
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A variavel fracdo de ejecdo nao foi preditora de pior prognéstico bem como a

variavel hipertensdo arterial.

Na figura 1 € mostrada a curva de sobrevida cumulativa, usando a técnica de
Kaplan-Meier, dos pacientes com e sem hipertrofia ventricular esquerda, num seguimento

de 18 meses.
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Os resultados do presente estudo sdo compativeis com estudos prévios, ja
publicados, que avaliaram o valor prognéstico da hipertrofia ventricular esquerda em
pacientes infartados avaliados através da ecocardiografia.(42-45) Entretanto este € o
primeiro estudo que avaliou o valor prognéstico da hipertrofia ventricular esquerda em
pacientes infartados que, na sua totalidade, foram submetidos a terapia trombolitica.
Da mesma forma é o primeiro estudo que avalia o valor prognéstico da hipertrofia

ventricular esquerda em pacientes trombolizados, ainda no periodo intra-hospitalar .

Na nossa casuistica, a incidéncia de hipertrofia ventricular esquerda foi de 53%,
semelhante a observada no estudo de Framingham que estudou pessoas ja com diagndstico

de coronariopatia confirmada.(36)

O grupo estudado apresentava faixa etéria relativamente baixa (57 anos) e na
sua maioria boa fungdo ventricular. Apenas 4 pacientes, 5% da populagdo, apresentavam
fracdo de ejegdo inferior a 40% e apenas 2 pacientes apresentavam fracdo de ejecéo inferior
a 30%. Foram observados apenas 4 aneurismas ventriculares entre os pacientes estudados.
A classificagio de Killip baixa dos pacientes refletiu a boa func¢do ventricular do grupo de
forma global. Mais da metade dos pacientes era uniarterial ou ndo apresentava lesdes
coronarianas significativas & cinecoronariografia. A maioria dos pacientes (55%)
apresentou infarto de parede anterior e a paténcia do vaso relacionado ao infarto foi de
74%. Durante o periodo de internagdo, os pacientes apresentaram bom prognéstico ndo

sendo observados obitos intra-hospitalares.

Foram observados apenas um reinfarto ¢ 3 episodios de angina instavel no
periodo de internagdo, entre os 93 pacientes. Apenas 5 pacientes (6% da populagdo
estudada) necessitaram de procedimentos de revascularizagdo miocardica ainda no periodo
hospitalar. No seguimento clinico foi observada incidéncia relativamente alta de eventos
(37%) e de necessidade de realizagdo de procedimentos de revascularizacdo miocéardica
(46%).

Quando comparamos nossos dados aos de Nicolau (23), que estudou em nosso
meio pacientes também submetidos a trombolise, notamos diversas semelhangas entre as
populagdes. Na sua casuistica observamos média de idade muito semelhante a do nosso

estudo (55 anos), fracdo de ejecdo superior a 50% na maioria dos pacientes (77%), com
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predominio de doentes uniarteriais (49%) e paténcia da corondria relacionada ao infarto
presente em 78% da populagdo estudada. A maioria dos pacientes apresentou infarto de
parede anterior (54%) e a incidéncia de reinfarto foi de 8%. Entretanto, 56% da populagao
estudada por Nicolau foi submetida a procedimentos de revascularizagdo miocardica ainda
no periodo de internagdo hospitalar e a mortalidade intra hospitalar foi de 8%. No nosso
estudo a populacdo estudada ¢ de relativo baixo risco, tendo sido selecionada através da
realizacdo de ecocardiograma e cateterismo cardiaco. Este fato pode ter excluido doentes de
pior prognéstico em que ndo foi possivel a realizagdo de ambos procedimentos. Isto pode
ter acontecido devido a pacientes terem ido a 6bito anteriormente a realizagdo de ambos os
procedimentos ou pelo fato de eventualmente ter sido preferido o cateterismo cardiaco,
como conduta investigativa inicial e unica em pacientes mais graves, logo seguida de
procedimentos de revascularizacdo. Estes fatos provavelmente explicam a auséncia de

dbitos observada no periodo intra-hospitalar no nosso estudo.

Na nossa casuistica foi observada alta prevaléncia de hipertensos entre os
pacientes estudados (84%) que ndo foi acompanhada de correspondente detecgdo de
hipertrofia ventricular esquerda. No grupo estudado, havia 24% de diabéticos e apenas
4% da populagdo era insulino requerente. No estudo GUSTO(9) que estudou populagio
superior a 40000 pacientes infartados submetidos a terapia trombolitica encontramos

incidéncia de 39% de pacientes hipertensos e de 15% de pacientes diabéticos.

De certa maneira, foi surpreendente observar que ndo houve diferencas
estatisticamente significativas entre os grupos com e sem hipertrofia ventricular esquerda
com relagio a presenga ou ndo de hipertensdo arterial, como poderiamos esperar.
Em estudos que também avaliaram o valor prognéstico da hipertrofia ventricular esquerda
em pacientes infartados utilizando sistematica semelhante a utilizada no nosso estudo,
foram encontrados resultados divergentes. Bolognese em seu estudo também ndo encontrou
diferencas estatisticamente significativas entre os grupos com € sem hipertrofia ventricular
quanto a presenca de hipertensdo arterial.(43) De forma contraria, Carluccio encontrou

maior prevaléncia de hipertensos entre os pacientes hipertréficos.(45)
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O desenvolvimento da hipertrofia ventricular é relacionado a interagdo de
multiplos genes com o meio ambiente. E provavel que existam miltiplos genes agindo
independentemente ou sinergisticamente para aumentar o risco de hipertrofia ventricular
incluindo genes para hipertensdo, obesidade e diabetes.(61) Estima-se que 53000 genes
contribuam para o sistema cardiovascular e que desses 63 seriam exclusivos para a

hipertrofia ventricular esquerda.(62)

Apesar da hipertensdo arterial ser o maior determinante da hipertrofia
ventricular esquerda, a pressdo arterial explica apenas em parte a variagdo interindividual
da massa ventricular esquerda. Podemos observar hipertrofia ventricular esquerda na
auséncia de hipertensdo arterial e em alguns casos a hipertrofia precede o seu
aparecimento.(61) Assim embora a hipertensio arterial seja a causa mais importante do
desenvolvimento da hipertrofia ventricular esquerda (63) a relagdo entre a magnitude da

hipertrofia e os niveis de presséo arterial observados € pequena.

De fato, uma medida casual isolada da pressdo arterial ndo pode avaliar
adequadamente a repercussio hemodinimica gerada pelos niveis tensionais sobre o
ventriculo esquerdo.(64) Isto é melhor avaliado através de monitorizagdo da pressdo arterial
por periodo de 24 h e alguns estudos tem mostrado que a auséncia de queda pressdrica no
periodo noturno estd associada a aumento da incidéncia de hipertrofia ventricular

esquerda.(65)

E possivel que a hipertrofia ventricular esquerda represente apenas um
marcador de doenga coronariana, que sofreria influéncias de outros fatores dos quais o
principal seria a hipertensdo arterial, além de outros fatores como a obesidade, idade e de
fatores hemodindmicos e humorais (norepinefrina, angiotensina, aldosterona) e resisténcia a
insulina.(66-68)

Em estudos animais que utilizaram ratos, foi mostrado que a hipertrofia
cardiaca pode estar relacionada com o aumento da atividade do sistema renina-angiotensina
e que a angiotensina II agiria diretamente sobre o musculo cardiaco acelerando a sintese
proteica levando a hipertrofia.(69,70) Além disso, ha uma forte evidéncia da existéncia da
presenga do sistema renina-angiotensina localmente em diversos orgdos, incluindo o

coragdo.(71)
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A angiotensina II, estimulando os receptores AT1, representa importante fator
tréfico, tanto para midcitos como para componentes da matriz extracelular do
cora¢do,(72.73) determinando por ambos mecanismos aumento da massa cardiaca.
Tais efeitos troficos da angiotensina II induzem hipertrofia cardiaca independentemente de
fatores hemodindmicos, pois a estimulagio de receptores AT1 de midcitos cardiacos
mantidos em cultura determina aumento significativo da sintese proteica e induz expressdo
dos proto-oncogenes c-fos, c-junc e c-myc envolvidos no crescimento de midcitos e no

estimulo a deposi¢do de novos componentes da matriz extra-celular cardiaca.(74,75)

Na hipertrofia ventricular esquerda, o espago extra-celular ¢ frequentemente
ocupado por colageno, levando a fibrose miocardica. Esta fibrose, intersticial e
perivascular, reativa e progressiva, pode levar a déficit de relaxamento ventricular com
consequente disfungio ventricular esquerda. O aumento do coldgeno ndo ¢ uniformemente
acompanhado de hipertrofia dos miécitos e este desequilibrio pode resultar em prognéstico
adverso.(76)

A alteragdo estrutural do ventriculo esquerdo na hipertrofia ventricular pode
facilitar arritmias, provavelmente por interferéncia na propagagdo do impulso e
favorecimento do mecanismo de reentrada. Além disso, a automaticidade aumentada
proveniente de fibras de Purkinje despolarizadas pode ser incluida como causa de arritmia.
Dessa forma a hipertrofia ventricular esquerda pode ser responsabilizada por aumento de
arritmias cardiacas, como a taquicardia ventricular, levando a uma maior incidéncia de

episédios de mortes subitas.(77,78)

Embora a hipertrofia ventricular esquerda seja um processo adaptativo, a
circulacdio corondria é progressivamente prejudicada com o aumento da hipertrofia.
O aumento da massa miocardica acontece principalmente pelo crescimento celular e néo
devido a aumento do nimero de midcitos, associado a um aumento desproporcional na
matriz coligena extracelular.(76) Estas mudangas na estrutura cardiaca levam a aumento do
consumo miocardico que ndo pode ser adequadamente suprido através de uma perfusdo
miocardica reduzida, observada em vigéncia de coronariopatia. Isto se torna mais evidente
no subendocérdio, onde o consumo de oxigénio é mais elevado devido ao stress de parede

ventricular esquerda maior. Na hipertrofia ventricular esquerda, estas alteragdes s@o muito
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marcantes, podendo complicar doenga coronariana critica, por causar aumento adicional no
consumo de oxigénio, em miocardio j& com uma oferta de oxigénio bastante
reduzida.(79,80) Estas alteragdes podem explicar a maior incidéncia de episddios de angina
instavel em pacientes hipertroficos, em comparagio com pacientes sem hipertrofia,

observada no presente estudo.

No periodo intra-hospitalar ndo observamos diferencas estatisticamente
significativas entre os grupos estudados, quanto ao desenvolvimento de eventos cardiacos.
Entretanto, provavelmente devido as caracteristicas clinicas da populagdo estudada, foi
observado pequeno nimero de eventos o que pode justificar em parte a falta de significado

estatistico nesta pesquisa.

Nossos dados mostraram entretanto, de maneira consistente, que a presenca de
hipertrofia ventricular esquerda, diagnosticada pela ecocardiografia, ¢ preditor de pior
progndstico em pacientes infartados submetidos a terapia trombolitica, independente da
presenca de isquemia miocardica residual, caracteristicas angiograficas ou outros fatores

estudados.

Observamos que o nimero de eventos cardiacos (morte de causa cardiaca,
angina instavel e reinfarto), quando associados como um unico fator, foi significativamente
maior entre os pacientes com hipertrofia ventricular esquerda. Dos pacientes com
hipertrofia, 53% apresentaram eventos cardiacos em comparagdo cOm apenas 18% dos
pacientes sem hipertrofia. Também o nimero de episodios de angina instavel e
angioplastias coronérias (analisadas isoladamente) foi estatisticamente maior no grupo de

pacientes com hipertrofia ventricular esquerda.

Outros dados da nossa pesquisa, apesar de ndo apresentarem COmMpProvacao
estatistica chamam atencdo. Apesar da mortalidade ndo ter sido estatisticamente mais
elevada no grupo dos pacientes hipertroficos, houve proporcionalmente mortalidade
3 vezes maior neste grupo (16% de mortalidade no grupo com hipertrofia contra apenas 5%
no grupo sem hipertrofia). Neste item , caso o nivel de significancia estatistica fosse maior
(p<0.1), obteriamos significado estatistico. Outro achado interessante foi o do

desenvolvimento de eventos em pacientes revascularizados, nos grupos com € sem
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hipertrofia. Dos 26 pacientes hipertréficos revascularizados 5(19%) evoluiram com eventos

apés o procedimento contra nenhum evento em 16 pacientes sem hipertrofia
revascularizados.

Para efeito de analise, consideramos que registrariamos apenas um evento por
paciente, 0 mais importante. Entretanto, em 3 pacientes, observamos mais de 1 evento no
seguimento clinico, todos eles hipertréficos. Dos 26 pacientes hipertréficos que
apresentaram eventos, 3 deles(12%) apresentaram um novo evento em comparagdo com
nenhuma repeticdo de eventos entre os pacientes sem hipertrofia ventricular esquerda.

Estes dados chamam ateng¢@o, apesar de ndo apresentarem significado estatistico.

Nossos resultados sdo corroborados por estudos anteriores em que a massa
ventricular esquerda aumentada leva a um subsequente aumento da mortalidade,

independente de acometimento coronario ou da fracdo de eje¢do.(37-39)

Nosso estudo, caso nossos dados estiverem corretos, podem levar a algumas
implicagdes clinicas. A observagdo de que testes indutores de isquemia positivos foram
preditores independentes de procedimentos de revascularizagdo miocardica e que a
detecgiio de hipertrofia ventricular esquerda ndo o foi, apesar de ter sido mostrado pelo
nosso estudo que ambos foram preditores independentes de eventos cardiacos, pode
significar que estejamos valorizando pouco a hipertrofia ventricular esquerda no tratamento
destes pacientes. Assim, poderiamos estar sendo pouco agressivos no tratamento de
pacientes hipertréficos, indicando procedimentos de revasculariza¢do miocérdica em menor
escala do que deveriamos indicar. Além disso, e provavelmente de maior importancia no
tratamento, é possivel que drogas que induzam a regressao da hipertrofia ventricular
esquerda possam ser benéficas em pacientes que apresentem hipertrofia ventricular
esquerda, reduzindo a incidéncia de eventos cardiacos e consequentemente a mortalidade,

como ja foi demonstrado em modelos animais.(81)

E provavel que as drogas inibidoras de enzima de conversdo da angiotensina e
os bloqueadores de receptores AT1 apresentem maior potencial de reversdo de hipertrofia
ventricular esquerda que as demais drogas disponiveis atualmente(82). Estas drogas

poderiam normalizar o padrdo das isomiosinas(em pesquisas animais) induzindo regressdo
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da fibrose intersticial, diminuindo a expressdo aumentada do proto onco-gene c-fos, que
parece ter importdncia primordial na indugdo e progressdo da hipertrofia ventricular

esquerda.(83)

A regressdo da hipertrofia ventricular esquerda melhora a fungdo diastolica e
sistélica cardiaca. Isto pode resultar em diminui¢cdo da morbidade e mortalidade apds o

infarto agudo do miocardio.(84)

Caso nossos dados sejam corretos, nosso estudo pode também trazer
implicagdes econdmicas. A ecocardiografia, apesar de ainda ser uma técnica relativamente
cara, vem se tornando cada vez mais difundida no nosso pais, ndo s6 nos grandes centros
como também nas pequenas cidades, e devido a isto o seu custo tende a cair. A medida dos
diametros das cavidades cardiacas e da espessura miocardica ndo apresenta grandes
dificuldades técnicas e é passivel de ser realizada mesmo em equipamentos mais antigos,
sem recursos mais sofisticados presentes nos equipamentos mais modernos. De acordo com
os dados obtidos na nossa pesquisa, a hipertrofia ventricular esquerda, diagnosticada
através da ecocardiografia, é preditora do desencadeamento de eventos cardiacos. Com o
diagnostico de hipertrofia ventricular esquerda poderiamos selecionar pacientes mais
predispostos a evoluir com pior progndstico e atuar mais agressivamente sobre eles,
diminuindo assim custos com novas internagdes e gastos com a previdéncia social, além de

evitar novo afastamento dessas pessoas do trabalho.

O presente estudo mostrou com alto significado estatistico que pacientes
infartados submetidos a terapia trombolitica e com hipertrofia ventricular esquerda
apresentam maior nimero de eventos cardiacos do que pacientes sem hipertrofia ventricular
esquerda. Nossos resultados reproduzem resultados obtidos em trabalhos anteriores, que
usaram sistematica semelhante a nossa.(42-45) Entretanto, o nimero de pacientes no
presente estudo € pequeno, bem como nos demais estudos mencionados € um numero maior
de estudos é necessario para confirmag¢do dos nossos resultados. Além disso, outras
pesquisas precisariam ser realizadas para avaliar a melhor conduta em pacientes infartados

com hipertrofia ventricular esquerda.
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A principal limitagdo do estudo ¢ relativa a realizagdo da ecocardiografia
usando 0 modo M em pacientes que apresentaram infarto agudo do miocardio. Nestes
pacientes, a forma elipsoide do ventriculo esquerdo poderia estar alterada, comprometendo
assim o emprego da férmula utilizada para o calculo da massa ventricular esquerda.
Outro fator limitante seria a possibilidade de aumento das dimensdes do ventriculo
esquerdo apos o infarto e eventualmente haver alteragdo da espessura miocardica em

paredes ventriculares infartadas por processo inflamatério no local da realiza¢do da medida.

Entretanto no presente estudo os dados parecem ser confidveis por algumas
razdes. Foi relatada uma forte correlagdo entre o célculo da massa ventricular esquerda
utilizando-se do método usado no nosso estudo(51) em outros estudos que avaliaram
pacientes infartados e submetidos a necropsia posteriormente(53). Em segundo lugar por
que a maioria dos pacientes na nossa casuistica apresentava forma ventricular relativamente
normal. A maioria dos pacientes constituia-se de pacientes uniarteriais e com boa fragdo
de eje¢do sendo observados nesta série apenas 4 casos de aneurisma ventricular.
Nestes pacientes, os contornos ventriculares eram relativamente normais no final da
diastole. No presente estudo, todos os pacientes foram submetidos a ecocardiografia poucos
dias apds o infarto o que torna pouco provavel a possibilidade de grande alteragdo das
dimensdes cardiacas. Finalmente, embora uma populag@o relativamente pequena tenha sido
estudada, parece improvavel que os resultados possam estar fundamentalmente errados
devido a alta significancia estatistica observada(p<0.003) e estes resultados irem de acordo

a estudos pregressos.

Limitacdes do Estudo
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Com base na analise dos dados apresentados referente a populagdo estudada,
selecionada entre pacientes infartados e com terapia trombolitica, em que foi possivel a

realizagdo de cateterismo cardiaco e ecocargiografia, € possivel concluir:

- A hipertrofia ventricular esquerda, identificada através da ecocardiografia, €
um fator preditor de risco independente para o desenvolvimento de eventos
cardiacos (morte cardiaca, angina instavel e reinfarto do miocardio) em
pacientes que apresentaram seu primeiro infarto do miocardio e foram
submetidos a terapia trombolitica nas primeiras 12 horas do inicio dos

sintomas.

Conclusdo
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In the present study we evaluated the prognostic value of left ventricular
hypertrophy in patients with acute myocardial infarction who underwent thrombolytic
therapy in the first 12 hours after the onset of the symptoms. The patients were studied
during the in-hospital period and in an ambulatory follow up. All patients underwent to
echocardiographic and cinecoronariography examinations before hospital discharge and
were followed up for an average of 31,4 months. Left ventricular mass was calculated using
a modified Devereux formula and was divided by the the body surface area to obtain
ventricular mass index. The index cutoff values for hypertrophy were 134 g/m’ for men and
111 g/m’ for women. Left ventricular hypertrophy was present in 49 patients and absent in
44. No differences were observed between the two groups related to clinic variables,
angiographic characteristics and myocardial ischemia. During the in-hospital period there
were no significant differences in the occurrence of unstable angina, cardiac death,
ventricular tachycardia, reinfarction or need for revascularization procedures between the
two groups. During follow up 26 cardiac events were observed (cardiac death, myocardial
infarction or unstable angina) in the hypertrophic group compared to only eight events in
the no-hypertrophic group (p<0.003).Regression analysis showed that left ventricular
hypertrophy, age over fifty years and myocardial ischemia were independent predictors of
cardiac events. The results indicate that left ventricular hypertrophy is an independent risk
factor for cardiac events in infarction patients undergoing to thrombolytic therapy during

following up, but not during in-hospital period.

Summary
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Os dados agrupados dos pacientes arrolados no estudo sido apresentandos na
planilha a seguir. As abreviaturas inseridas na planilha sio mostradas anteriormente a sua

apresentacao.
Reg.HC: c6digo niimerico do registro do paciente no hospital das clinicas da UNICAMP.
Nome: Iniciais dos nomes dos pacientes arrolados no estudo.

Data Entr.: més e ano do infarto do paciente em questio.,que corresponde ‘a entrada no

estudo.
HVE: Hipertrofia ventricular esquerda. Nimero 1 significa sim e 0 numero zero nao.

Teste: mostra se os pacientes realizaram ou ndo teste indutor de isquemia ap6s o infarto e
se ndo o realizaram qual o motivo. O “p” significa que o paciente ndo realizou o
teste por ter sido submetido a procedimento de revascularizagdo ainda no periodo de
internagfo, “s/mot” significa que o paciente ndo realizou o teste por decisdo clinica

e reinf significa que ndo realizou por reinfarto.

Res.Teste: mostra os resultados dos testes indutores de isquemia nos pacientes que o

realizaram. O nimero 1 significa positivo e o zero negativo.
MIBI: mostra os pacientes que realizaram cintilografia miocérdica(nimerol).
TE: mostra os pacientes que realizaram teste ergométrico(namero 1).
Stress Eco: mostra os pacientes que realizaram stress eco(nimerol).
Sexo: mostra o sexo dos pacientes(ntimero 1 masculino e 0 feminino).
Massa: mostra o indice de massa ventricular esquerda esquerda em g/m?2.

Loc IAM: mostra a localizacdo do infarto do miocardio. Numero 1 anterior, nimero2

inferior e nimero 3 lateral.

Coronaberta: mostra a paténcia coronaria (nimero 1 coronaria aberta, 0 fechada).

Anexos
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Coronaria: corondria acometica. DA significa coronaria descendente anterior,CD coronaria

direita e CX coronaria circunflexa.
FE: fragdo de ejecdo.
Dislip: dislipidemia. Numero 1 significa dislipidemia presente ¢ 0 ausente.
HAS: hipertens3o arterial. Numero 1 significa hipertensdo presente e 0 ausente.
Tabag.: tabagismo. Nimero 1 significa tabagismo presente e 0 ausente.
DM: diabetes melitus. Numero 1 significa diabetes presente ¢ 0 ausente.

Eventos: mostra o desenvolvimento de eventos cardiacos nos pacientes arrolados no estudo.

Numero 1 significa desenvolvimento de eventos e 0 auséncia.

Reinfarto: mostra o desenvolvimento ou ndo de reinfarto do miocardio. Numero significa

reinfarto presente e 0 ausente.

Obito: mostra a evolugdo ou nio para Obito entre os pacientes estudados. Numero 1

significa evolucéo para 6bito e 0 ndo.

Angina Inst: mostra a evolugdo ou ndo para angina instavel. Numero 1 significa angina

Instavel presente e 0 ausente.

TV na STK: desenvolvimento de taquicardia ventricular ou fibrilagdo ventricular
Durante a internagio. Numero 1 significa desenvolvimento de taquicardia

ventricular e 0 auséncia.

Tempo STK: Tempo de demora desde o inicio dos sintomas do infarto até o inicio da
estreptokinase.

Proced: mostra a realizagdo ou nio de procedimentos de revascularizagdo miocérdica.

Numero 1 significa evolugo para revascularizagdo miocérdica e zero ndo.

Angio: mostra a realizagdo ou ndo de angioplastias corondrias. Numero 1 significa

angioplastia e 0 néo.
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Cirurgia: mostra evolugo ou nfio para cirurgia de revascularizagdo miocardica. Namero 1

mostra evolugdo para cirurgia e 0 ndo.
Tempo Evol: tempo de seguimento dos pacientes em meses.

N Art.Acom: Numero de corondrias acometidas. Numero 1 significa uniarterial, 2

biarterial, 3 triarterial e 0 auséncia de lesdes significativas.
Idade: idade dos pacientes arrolados no estudo em anos.
CKMB: pico da dosagem sérica da curva enzimatica de CKMB em mUl/ml.

Tempoeve: tempo desde a internagdo hospitalar, em meses, nos pacientes com evento

cardiaco, para o seu desencadeamento.
indicmas: indice de massa corporal em kg/m2 dos pacientes arrolados no estudo.

Angposi: desencadeamento de angina pos infarto ou ndo ainda no periodo hospitalar.

Numero 1 significa desencadeamento de angina e 0 ndo.
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573321-4 JCP now/9g [1] 1 1] 1 0 1] 1 11 1 1 DA 0,52 1 1 1 1] [}
578236-8 JF =1 1] 1 1 1] 1 Q ] 10 2 1 €D a5 1 a 1] 1] 0
582866-5 JG jun9g 1 1 Q 10 1] 1 13 1 0 DA 0.48 1 1 0 [}
580734-0 JP aba? 1 1 [ 10 1 20 1 1 DA 0.74 1 1 Q []
5524186 JR maise 1 1 1 10 1 225 1 1 DA 48 1 1 i 1
596280-1 JS§ un/87 1] 1 1] 1] i 1 128 1 i DA 70 1] +] 1 1] 1]
600865-0 JT a7 1 1 1 0 1 1 150 2 1CcD .58 a 1 0 [} 1
G00670-5 JTP g7 1 Q ] 1 a 1 172 1 1 DA AL o 1 1] 1] 1
£04326-4 JVE abr98 1 ) 10 ) 1 117 1 1 DA 0,56 1 1 0 [] []
5086844 LCP 5eU8T 1 0 01 [i] 1 7 2 1¢eD 0.54 0 1 1 1 [
£14218-3 LCS outS7 1 1 1 0 1] 1 133 2 1eD 0.53 o 1 1 <] 1]
615329-1LP out@? 1 1 1 1] 9 ] 92 1 o DA 045 1 0 Q a
618132-718 now/87 0 1 1 -0 1 [ 1 1 DA 0,78 [} 1 o [
621927-9 MACS dez@s o 1 o 1 1 15 1 0 DA 0.63 1 1 1] 1]
622240-6 MAPM Anes 1 1 o1 1 63 1 DA 060 1] 1 1] ] 0
G23747-1 MAS Bn/es 1 1 1 0 1 1] 1 75 1¢D 0.60 0 1] 1] 1
523986-8 MCP an/e8 0 1 [ g1 1 59 1CX 0,53 i 1 0 [

MFL anias 1 1 10 1 182 104 0.54 1 1 1 [}
MFS mat/98 1 1 ] 1 137 1 1 DA 058 G o 1 [ [i]
§32331-8 MLC mar/@s 1] 1 0 1 1 100 2 0D 0,62 1 1 1]
633278-8 MLN abr/88 1] 1 1 ] 1 87 1 1 DA 058 1 1 ] [+]
£35825-1 MRL aba/98 1 1 o1 [i] 112 2 0co 40 a 1 1 1] ']
54459276 MRN wlas 1 s/mat 1 222 1 1 DA :74 ] 1 1 1] [1]
556074-7 MSS Qut8s ip 1 174 2 1 EX 58 ] 1 ] Q [
656092-9 NFS out9s ‘] 1 1 ] 1 108 2 1CD 271 1] 1 1 ] [1]
§59370-0 NGB nov/88 1 1 1 1 Q 131 1 1 DA 0.58 1 1 1] o 0
#62336-3 NZ dez/ig 1 1 1 1 1 145 1 0 DA 046 1 1 Q 1 ]
562718-8 OJA dez/88 0 1 0 1 1 10 1 1 0A 0,75 [} 1 [} 1 0 0
663611-8 OSA dez/98 0 1 Q 1 1 11 1 0 DA 0.70 1 0 1 1 0 ]
665504-8 PCM now/89 1 1 1 a1 1 21 1 1 DA 069 [ 1 1 [ 1 0
660868-9 PDC TS99 1 1 1] 1 o [} 184 2 1ED 0.62 o 51 1] 1 1 1]
682284-0 PRA mauvas ] 1 0 1 o 1 B8 1 DA 0.78 1] 1 0 1]
582949-2 RTL Juns8g 1 1 1 Q 1 1] 1 175 2 0 CX 0.59 1 1 1 1
£83001-3 SAGG 2go/89 ip 1 223 1 DA 0.58 1 1 [ ]
£83211-0 SAS [EES 0 simet 2 -] 0 DA 021 1 0 [ 1
£83785-1 55 un/8s 1 1 1 01 [i] 1 181 1 1 DA 088 1 0 [ i
5869404 5LS u¥es 0 1 1] 01 1] 1 50 2 1€ 085 1 1 ] ]
689133-4 505 julrgg 1 1 1 a1 0 1 160 2 o 059 1 1 o b
£90797-1 TMS mies 0 1 1 1 ] 1 129 1 0 DA 0.50 1 0 0 o
£53922-8 VAM 581/00 1 1 g 1 Q 139 2 1 DA 0.38 1 1 ) [
599632-0 WQ out/as 1] 4 o 1 0 102 1 1 0A 0.45 1 1 1 o 1]
701773-9 WSF novie9 ] 1 o 1 o 1 T8 3 1 CX 0.77 [] ] [ 1] o
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“Obitc__Nome Angmna Inst

TV na STK HKiflip Tempo STK Proced Angie Cirurgia Tempo Evol N°An. Acom Idade CKMB tempoeve indicmas angposi
0 IR 7 [ i 240 1 [ 1 32 0 55 125 2 76 A
0 CMF 1 [ 2 720 1 1 0 48 1 50 1 24
0 EJB [ 1] 1 300 ] 0 0 88 2 47 342 23
1 PDC 1] 0 2 208 1 1 [} 4 1 80 200 4 24 0
1 4SS 0 Q 1 230 1 1 o 1 1 56 158 1 26 1]
0 _IPS 1 2 120 1 Q 1 27 2 51 480 T 23 1]
0 FP 1 1 300 1 1 [ 78 1 54 15 25 3
116 1] 2 120 o 0 '] 4 3 54 [ 4 31 a
0 AB 0 1 300 1 1 0 25 2 68 151 28
0 IMC [1] 1 30 0 ] 18 1 64 192 25
1 NGB '] 2 330 *] 0 1] 15 1] 76 15 28
0_AM 0 1 105 1 D 1 41 ] 57 3 20
0 MLN ] ] 2 280 1 1 0 30 1 55 21
0 5LS ] [ 2 BED 1 a 1 28 2 73 B1 2
0 MACS a 1 2 50 1 '] 2 2 B4 73 5 1]
o GDS 0 1] 75 1 0 1 2 43 30 2 o
0 WSF o 0 &0 0 Q 1 3 53 268 4 o
0 ISF o 1] 160 o [*] [ 1 1 51 198 36 1]
0 JBB a 2 10 1 1 16 2 74 111 20
o JF [ 1 35 [ [ 37 2 49 30
1 FCA ] 4 50 o -] 3 51 180 [ 32
EM g 3 20 o 0 39 2 57 250 30 18
GF 1 o 1 20 1 1 21 3 50 145 1 24 o
APS '] 1] 1 350 1] 4] 4 1 66 76 25 a
SQS 1] 2 240 1 1 1 1 54 . ]
AFJ Q 2 60 1 1 3 58 55 []
MAPM 1 1 450 1 1 1 56 496 4 o
RTL 1] 1 160 1 ] 1 1 2 42 201 22 1
o JP 1 1 540 1] 1] Q 34 2 T 128 15 25 Q
0 MFS [ ] H 210 0 0 0 11 1 58 370 28 0
0 AJA [] [} 2 285 1 1 [1 34 2 71 140 (K 22 o
0 LCS 1] ] 1 120 Q ] 0 28 1 51 23 0
0 COA ] 0 2 150 [} ] 13 2 74 54 28 0
0 JTP 1 0 1 165 0 0 83 3 68 184 14 25 ]
0 MSS o o 1 240 1 75 3 56 54 29 [
0 MFL o 1] 1 540 1] 4] 12 1 38 22 0
0 CMG o 4] 2 500 1] 4] 7! 1] 64 208 27 Q
0 HRS 1] 1] 300 (1] '] 4 1 &5 168 27 ]
1 MLE 0 4] 330 1] [1] 64 3 52 320 64 27 a
0 JG 0 360 1 1 41 1 80 200 10 0
MRL 0 280 1 1 17 1 85 175 17 29 0
LS [ 1 200 1 1 57 2 42 135 4 0
AdML 0 0 2 380 1] o ] 50 1 51 52 34 a
AS 0 [\ 2 180 1 4 1 30 3 45 7 0
JEC 1 1 250 1 1 D 80 2 54 1 7 25 o
0 IFG 1] 2 170 1 1 0 20 7 21 1 22 0
0 JEm ] 2 150 ] a 1] 21 F. 5 29 28 1]
0 FLJ 1 1 290 1 [*] 1 58 58 15 50 24 [+]
DPS 1 1 1 200 1 o 43 &0 268 3 26 [
SG 4] '] 1 280 Q "] 54 41 T8 28
BEJM ‘] 1] 1 395 1 52 3 72 251 12 24
DE 1] 2 350 0 48 1 40 406 27
FRA 1 2 480 ] 48 3 75 122 1
NFS 1 3 560 o 18 3 58 503 29
CGB ] 1 1860 0 0 44 61 161 18 [
0 EVR 1 ] 1 180 1] 28 688 155 11 26 4]
0 SAS Q 0 2 35 1] 42 56 29 Q
0 _MAS a 0 1 180 1 0 1 41 51 337 i 8 30 ']
0 FAM 1 [ 1 180 1 1 [} 37 1 47 10 27 0
GG 0 1] 1 880 1] Q 0 36 2 B8 283 28 o
JAC 1] i 1 180 Q ] '] 38 1 43 370 28
JAR [} 0 1 360 0 0 38 2 70 340 26
LP 0 1 450 1 1 e 1 &7 27
ESC o F 320 0 <] 37 1 81 620 20
MRN 1] 3 240 1] '] 1z 55 23
0 JCP 1] 1 200 1] 1] 38 1] 380 25
WAM 1 350 1 38 F: 69 285 3 21
OSA 1 120 0 1] 38 51 27 [+]
DAD 2 20 0 1] 36 1 50 509 21 a
ACS 1 50 0 [ 33 1 56 693 28 [
BFL 1 10 Q 1 33 3 50 1052 24 [\]
AF 1 10 [ D 32 2 62 206 22 [i
2 30 o 32 1 36 25 1]
VB 2 80 ] 0 25 [ 46 1128 24 [}
EM 2 260 1 1 26 2 55 243 33 1
coP 3 250 1 1 26 1 48 449 23 7
TMS 1 270 1 1 25 1 55 24 Q
1 FA 2 300 '] Q 2 2 58 380 12 27
0 JA 1 300 1 1 24 1 77 180 21
Q LCP 1] 2 250 "] '] 1 53 24
1NZ 0 z 310 1 1 3 51 35 9 27
ARL 2 [ 1 1 2 1 64 104 15 22 ]
PCM 2 360 1 [ 1 1 44 320 24 Q
ADF 160 1 0 18 3 56 107 3 30 1]
AAF 210 [ 0 16 2 46 370 28 1
13T 0 [ 330 [} 0 1 2 65 500 13 18 0
0 OJA Q ] 255 ] 0 1 1 43 315 34 [4]
0 HM [ i 120 0 0 1 [} ] 370 22 )
0 JAF [i] 2 360 1 1 1 3 64 328 1 26 1
0 AL ] 1 300 ] [} 17 3 45 21 0
0 HBB 1] 1 240 o ] 3 a 48 177 28 [']
0 MCP Q 2 90 Q ] 14 1 51 244 as Q
0 Wa 1] 1 T20 0 o 12 o 56 100 27 1]
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