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RESUMO

Com objetivo de estudar a evoluc@o e obter informagdes prognosticas da Miocardiopatia
Dilatada na infancia.

Foram Estudados 70 pacientes internados no Centro de Cardiologia Infantil do Parana, do
Hospital Infantil Pequeno Principe, em Curitiba, no periodo de Janeiro de 1985 a janeiro de 1995.
Todos os pacientes foram internados por ocasido da primeira consulta hospitalar, tendo sido
realizados exame clinico, radiografia de torax, eletrocardiograma e ecocardiograma regularmente,
no internamento, aos 3 meses, 1 ano e 3 anos de evolugdo. Para classificagdo da insuficiéncia
cardiaca, foram utilizados os critérios da NYHA, sendo divididos os pacientes em 2 grupos
conforme seu estado funcional apos 3 anos de evolugao: GRUPO 1 (boa evolugdo), 51 pacientes
em classe funcional 1 e II; GRUPO 2 (ma evolugdo), 12 pacientes em classe funcional lll e [V e 7
casos de dbitos no periodo de acompanhamento.

No grupo | havia 27 pacientes do sexo feminino e 24 do sexo masculino, com idade média
de 24.35 +/- 26.61 meses. O grupo 2 apresentou 12 do sexo feminino e 7 do sexo masculino, e idade
média de 39.21 +/- 49.60 meses. Foram estudados dados clinicos (anamnese e exame fisico), e
exames complementares (eletrocardiograma, radiografia do torax e ecocardiograma), conforme
protocolo estabelecido, em todas as etapas da avaliagdo. Entre os dados clinicos notou-se que o
grupo 2 apresentou maior nimero de internamentos e mais infecgdes de repeti¢do (p<0.05). A
radiografia do torax mostrou que no grupo 2 havia maior indice cérdio-toracico (p<0.01) e
persisténcia de congestdo vascular no periodo de acompanhamento (p<0.05). No eletrocardiograma
da evolugio inicial observou-se no grupo 2 maior ocorréncia de extrassistoles ventriculares
(p<0.0001), anormalidades da onda T nas derivagdes precordiais direitas (p<0.001), e intervalo PR
mais prolongado (p<0.0001); nos exames evolutivos notou-se que os pacientes do grupo 2
apresentavam freqiiéncia cardiaca mais elevada, padrdo de sobrecarga ventricular e alteragoes da
onda T nas derivagdes precordiais esquerdas (p<0.0001), além de manter os achados observados na
primeira evolugéo. Os dados ecocardiograficos evolutivos revelaram que os pacientes do grupo 2
tinham dimensdes maiores do ventriculo esquerdo, atrio esquerdo e ventriculo direito, assim como
pior fungdo sistdlica ventricular esquerda estimada pela fracao de eje¢@o e encurtamento sistolico
percentual ( p<0.0001).

Em conclusdo, a Miocardiopatia Dilata na infancia tem um potencial evolutivo heterogéneo,
podendo reverter a normalidade, evoluir para 6bito ou limitagdo fisica grave. Os dados clinicos,
eletrocardiografico, radioloégicos e ecocardiografico propiciam informagdes preditivas e
prognosticas uteis neste grupo de pacientes.



ABSTRACT

To study the evolution and the prognosis of the Dilated Cardiomyopathy during infancy, 70
patients were analysed. They were assisted at the Pediatric Cardiology Center of Parana. of the
“Pequeno Principe” Hospital, in Curitiba, Brasil, form january/ 85 to january/ 95. All of them had a
clinical examination and were submited to chest X- ray, electrocardiogram and echocardiogram
during the first evaluation and after 3 months, 1 year and 3 years. Patients were separated into 2
groups regarding their functional class (NYHA) at 3 years follow-up : Group 1 included 5] patients
with good evolution ( functional class I - Il ), 27 fenale and 24 male, mean age 24.35 +/- 26.61
months, Group 2 had 19 poor evolution patients , 12 female and 7 male, mean age 39.21 +/- 49.60
mounths and included 7 deaths and functional class IIl - IV. Group 2 had more hospitalizations and
frequent respiratory infections. Chest X- ray showed in group 2 patients larger cardio-thoracic index
and persistent vascular congestion. Group 2 electrocardiogram showed during the first
hospitalization more frequent premature ventricular geats, abnormal T waves n right precordial
leads and prolongad PR intervals; during follow-up. Group 2 had increase heart rate , ventricular
hypertrophy and abnormal T waves in left precordial leads. Echocardiographic evalution in group 2
patients showed left ventricle, right ventricle and left atrium enlargement, and poor left ventricular
systolic function, assessed by fractional shortening and ejection fraction. In conclusion, Dilated
Cardiomyopathy during infancy may have different evalution, returning to normal or progressing to
death and to severe functional disability. Clainical features and chest X- ray . electrocardiographic
and echocardiographic data may provide valuable prognostic information in this group of patients.
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1.INTRODUCAO




Devido ao melhor conhecimento e diagndstico mais precoce das doencas do musculo
cardiaco, um numero crescente de portadores de miocardiopatias tém sido identificados, sendo

importante causa de morbi-mortalidade em recém-nascidos, criangas e adultos jovens (CODD et

al.,1989).

Em 1980 a Organizagcdo Mundial da Saude, baseada em aspectos clinicos, hemodinamicos e
estruturais classificou as miocardiopatias em: dilatada, hipertrofica e restritiva ( REPORT OF THE

WHO / ISFC TASK FORCE, 1980).

Mais recentemente a classificacio foi atualizada, tendo sido incorporada uma quarta classe,
miocardiopatia arritmogénica venticular direita, ndo havendo todavia alteragdes nos tipos antes

definidos (RICHARDSON et al., 1996).

Ja em 1980 era previsto que algumas dificuldades poderiam surgir, quanto a classificagio
destas doengas, principalmente nos casos em que aspectos clinicos, hemodinamicos e anatomicos se
superpusessem. como nas formas hipertrofica e restritiva, que podem apresentar ventriculos nio

dilatados e funcéo diastolica anormal (CODD et al.,1989).

A miocardiopatia foi definida como sendo doen¢a do musculo cardiaco de etiologia nao

definida (REPORT OF THE WHO / ISFC TASK FORCE, 1980).

Esta definigao distingue as miocardiopatias dos outros processos que alteram o miocardio
tais como, hipertensdo arterial, doenga coronariana, valvulopatias e cardiopatias congénitas.
Automaticamente excluem-se as condi¢des em que as causas da doenga miocardica possam ser

claramente definidas.
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Publicagdo de FERENCZ & NEIL (1992), relatando estudo epidemiologico de
miocardiopatia na infancia, refere que em um periodo de 6 anos, de janeiro 1980 a margo de 1987, a
miocardiopatia dilatada mostrou ser uma causa rara de doenga cardiaca no 1° ano de vida, com uma

prevaléncia de 1:10.000 nascidos vivos.

STEIN (1964) foi o primeiro a descrever esta doenga ao estudar um grupo de criangas na
Africa. Referia que a miocardiopatia dilatada era freqiientemente observada entre os Bantus da

Africa do Sul, enquanto na América do Norte era relativamente incomum.

Levantamento no Olmsted County, Minnesota-EUA, entre 1975 e 1984, revelou em
pacientes de todas as idades, prevaléncia de 36.8 :100.000 habitantes (CODD et al.,

1989).

No que tange a condi¢ao prognostica da miocardiopatia dilatada, LEWIS (1994), em estudo
ecocardiografico, mostrou alta taxa de mortalidade durante o primeiro ano apos a realizagdo do
exame inicial que caracterizava a disfungdo ventricular. A taxa de mortalidade no primeiro ano era

de 25% e decrescia a 10% nos 5 anos subsequentes.

Fatores preditivos tém sido aventados (UNVERERTH, 1984). GRIFFEN et al. (1988)
relataram que idade superior a 2 anos por ocasido do diagndstico inicial estava associada a maior

taxa de sobrevida.

As arritmias cardiacas também tém sido documentadas como sendo fator de piora no
prognostico, com morte stibita mais freqiiente em adolescentes e adultos jovens do que em criangas

(WILES, 1991). Outros fatores como severidade da disfungdo ventricular, presenca de derrame

(5}



pleural na radiografia de torax , regurgitacao mitral e histéria de infec¢do viral com mais de 3

meses de evolugdo, também estio associados com maior taxa de mortalidade (KIMBALL ,1991).

Paralelamente aos estudos clinicos observacionais sobre a miocardiopatia dilatada, o avango
tecnologico na area cardioldgica tem contribuido na investigagdo desta doenga. Assim, a Doppler
Ecocardiografia (TALIERCIO et al.,1985), a Angiografia Radioisotépica (UGOLINI et al.,1988) e a
Ressonancia Nuclear Magnética, (MOCHIZUKI et al.,1985) tém possibilitado ;'1 coleta de dados que
facilita o seu diagnostico e tratamento, inclusive permitindo a deteccdo mais precoce da doenga
miocardica familiar pelo estudo de membros da familia dos  pacientes (MACLENNAN & TSOI,
1987). Também a introdugao das bidpsias endomiocardicas permitem a obtengdo de informagoes
ateis para o estabelecimento da etiologia, classificacdio e evolugdo da doenca miocardica

(YONESAKA & BECKER, 1987).

Nio obstante toda a contribuicdo proporcionada pela investigagdo armada das
miocardiopatias, a condugdo destes pacientes continua a ser um grande desafio clinico. Quando
inclusive se oferecem técnicas cirurgicas para o tratamento destes casos, ¢ fundamental que se
conhega a evolucdo natural desta doenga, para que se possa tomar as decisdes terapéuticas mais

apropriadas.

- Assim, mesmo nao se dispondo de técnicas diagnosticas mais sofisticadas, foi desenvolvido
o presente estudo com o objetivo de avaliar um namero expressivo de pacientes com
Miocardiopatia Dilatada, acompanhados clinicamente e com auxilio complementar do
eletrocardiograma, radiografia de torax e ecocardiograma, por um periodo prolongado,

visando principalmente informagdes evolutivas e progndsticas desta populagio.



2. REVISAO DE LITERATURA




2.1. DEFINICAO

Quando foi introduzido pela primeira vez em 1957 o termo miocardiopatia, foi usado para

designar um grupo de doengas miocardicas néo atribuidas a doenga coronariana (BRIGDEN,1957).

Posteriormente o termo mtocardiopatia passou a referir-se a alguma anormalidade estrutural
e/ou funcional do miocardio ventricular sem qualquer etiologia conhecida, ndo estando portanto
associada a coronariopatia, hipertensdo arterial , doenga vascular pulmonar, colagenoses, doenga

metabolica, valvopatias e cardiopatias congenitas (FEIJAR,1968).

A observagao histdrica da terminologia empregada para se referir as doengas do miocardio

revela diversas tentativas mal-sucedidas de uniformizagao dos termos.

Assim, LAUBRY & WALSER (1925) propuseram o nome de miocardias a processos
morbidos presentes em jovens com manifestagdes graves de insuficiéncia cardiaca congestiva, nos
quais o substrato histopatoldgico era pobre, essencialmente do tipo edematoso. Com a
expressividade dos velhos clinicos, os autores falavam de “coragéo cardiaco”, a semelhanga do que
consideramos o ““figado cardiaco” ou “pulmao cardiaco”. Essa concep¢do, aceita com muitas
reservas, foi desprezada ulteriormente e deve se confundir com determinadas formas de

miocardiopatia dilatada que reconhecemos hoje (DECOURT,1992).

Durante toda a fase de duvidas e ainda hoje, tem havido tendéncia quase intuitiva de se
distinguirem processos inflamatorios de outros sem este cardter podendo ser de natureza
degenerativa, metabdlica, toxica. HYMAN (1930), propds que os primeiros representariam reais

miocardites e os outros seriam agrupados sob a denominagdo de miocardoses, cujas lesdes
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habituais seriam acentuado edema intersticial, lamina¢do e proliferagdo do estroma. A

denominagdo, mesmo sendo logica nao mereceu aceitagdo universal.

Evolugdo diversa ocorreu com a concep¢do das cardiomiopatias proposta ha anos, que
representava algo muito proximo do que constituia as miocardiopatias primarias. Os termos
“cardiomiopatia” ou “miocardiopatia”  tém aparecido indiferentemente na literatura como
denominagdo de afec¢des que acometem o musculo cardiaco, observando-se que “cardiomiopatia” é
mais freqlientemente usado quando da tradugao da lingua inglesa. DECOURT (1992) usa ambos os

termos, mas da preferéncia a denominagao “miocardiopatia”, expressao utilizada no presente texto.

2.2.CLASSIFICACAO

Pode-se classificar as miocardiopatias em duas categorias: PRIMARIAS, doenga do musculo
cardiaco de causa desconhecida ou SECUN DARIAS, de causa conhecida, ou associada a disturbios
de outros sistemas.

Embora esta classificagdo também seja criticada, ela é reconhecida e aceita universalmente

(ABELMANN, 1984).

Classicamente, agrupam-se as miocardiopatias primarias em 3 tipos: dilatadas, hipertrdficas
e restritivas, de acordo com as suas caracteristicas estruturais e funcionais (REPORT OF THE
WHO / ISFC, 1980). Um quarto tipo, representado pela Miocardiopatia Arritmogénica Ventricular

Direita foi mais recentemente acrescentado (RICHARDSON et al., 1996).



A Miocardiopatia Dilatada, foco desta investigagdo, foi também denominado de

“congestiva”, e caracteriza-se anatomicamente pelo aumento do raio da cavidade ventricular e

adelgagamento de suas paredes (DECOURT, 1992; DIAS da SILVA,1980).

O transtorno funcional bésico ¢ o comprometimento da fungdo ventricular sistélica, com
diminuigdo do volume de ejecdo e da fracdo de ejeclo ventricular, resultando em aumento do

volume e da pressao diastolica final (ALOAN et al., 1980).
2.3. ETIOPATOGENIA

Como ¢ freqiiente nos casos de doencas de etiologia desconhecida, uma variedade de fatores
causais tem sido sugerida para a Miocardiopatia Dilatada ha mais de 20 anos, incluindo deficiéncia
de magnésio, potassio, ma nutri¢do, hereditariedade e infecgdes (CARSON,1982).

Alguns relatos de literatura mostram que a incidéncia familiar de Miocardiopatia Dilatada
atinge em torno de 0.01% da populagdo geral (SCHMIDT et al., 1988). Em alguns casos, a base
hereditaria tem sidé documentada e nos ultimos 30 anos tem sido notado um declinio progressivo na

incidéncia ndo familiar, concomitante com aumento de casos com envolvimento familiar.

[nvestigagdes tém sugerido que em grande numero de pacientes com infec¢des virais, este
pode ser o mecanismo desencadeante de uma reagdo inflamatoria crénica, a qual foi documentada
em 63% dos pacientes adultos estudados com biopsia endomiocardica (DEC et al., 1985; ZEE-

CHENG et al., 1984).

LEWIS & CHABOT (1991), entretanto ndo puderam duplicar estes achados em estudos com

biopsia endomiocardica em 15 criangas com Miocardiopatia Dilata.



ROSE et al. (1984) relatam que nenhuma das amostras de miocardio biopsiadas mostrou
evidéncias de processo inflamatério, desse modo sugerindo que a miocardite fosse uma rara causa

de Miocardiopatia Dilatada em criangas, na Africa do Sul.

Relatos experimentais clinicos, sugerem também que anormalidades. imunoldgicas podem
estar implicadas na patogénese da Miocardiopatia Dilatada. Estudos tém-demonstrado a presenca
em soro de anti-corpos anti-cora¢do em 11% a 30% dos pacientes com Miocardiopatia Dilatada

(CAMP et al., 1969; DAS et al.. 1972).

Ainda, alteragdes metabolicas que afetem substratos ou enzimas no miocéardio de recém-
natos, tém sido sugeridas como responséaveis por miocardiopatias dilatadas manifestas nos primeiros

meses de vida (ZIMIN et al.,1988).

O processo patologico resultante em geral envolve todo o coragdo uniformemente, podendo
todavia ter um carater regional, havendo estudos que mostram comprometimento segmentar na

evolugdo por angiografia nuclear (MOCHIZUKI et al., 1985).

2.4. MANISFESTACOES CLINICAS

O espectro_de sinais e sintomas da Miocardiopatia Dilatada em criangas e adolescentes ¢é
freqiientemente diferente do que se observa no adulto jovem. As manifestagdes se devem
principalmente a instalagdo da insuficiéncia cardiaca: taquicardia, dispnéia, cansago as mamadas

com interrupgoes, ritmo de galope, hepatomegalia e palidez de pele.



O sintoma de apresentagdo mais comum ¢ a insuficiéncia respiratoria, observada em 65%

dos casos de GREENWOOD (1976), seguidos de irritabilidade e cardiomegalia.

Em aproximadamente 40% desta mesma série, os sintomas eram precedidos de infecgdes do
trato respiratorio ou gastrointestinal. A metade destes pacientes manifestaram sintomas no primeiro

ano de vida, e em relagdo ao sexo, apresentaram uma propor¢ao de 2:1 entre homens e mulheres.

Alguns pacientes inicialmente se apresentam com arritmias ventriculares, notadamente
extrassistoles, que podem desaparecer sem uso de medicagdes especificas, ou persistir durante o
curso da investigacdo e tratamento, podendo ser fator de piora progndstica (FRIEDMAN et

al.,1991).

O exame fisico geralmente revela uma crianga com comprometimento do estado geral com
moderada a severa insuficiéncia respiratoria, e os seguintes sinais (MARON, 1989):

e Apesar da cianose ndo ser um sinal usual, a palidez de pele ¢ comum e os pulsos
periféricos sdo freqiientemente débeis.

e A inspecdo do térax observa-se aumento do diametro antero-posterior com visualizacdo e
proeminéncia a palpagao do ictus de carater propulsivo.

¢ Na ausculta do térax podem ser percebidos ruidos adventicios como os estertores finos
oriundos do edema pulmonar , embora nao sejam estes achados comuns em crhngas de baixa idade,
na presenga de sinais de edema intersticial ou alveolar na radiografia de torax.

e Auscultando o precordio, as bulhas mostram-se taquicardicas, com freqiiente hipofonese
da primeira bulha na area mitral, e hiperfonese da segunda bulha em area pulmonar, detectando-se

também, nado raramente presenga de 3" bulha.



¢ Sopros podem ser auscultados na apresentagdo inicial, decorrentes da regurgitagdo mitral
e tricuspidea, seja por importante dilatacdo e disfungdo ventricular, dilatagdo do proprio anel valvar
bem como da presenga de hipertensdo pulmonar.

e A evolugdo da fonese das bulhas com retorno ao normal dependera do curso da doenga,
coincidindo com a melhora dos dados clinicos e hemodinamicos. No que tange a ausculta do sopro,
podera ser observada regressao do mesmo a normalidade, em concordancia com os outros achados
clinicos e laboratoriais, apesar de pequenos refluxos valvares serem ainda observados ao estudo
com Doppler ecocardiograma.

o A palpagdo do figado abaixo do rebordo costal direito, pode ser devida tanto a
hiperinsuflagdo pulmonar, quanto ao cardter congestivo proporcionado pela disfun¢do miocérdica.

e Achados de ingurgitamento jugular e edema de membros inferiores sdo raros em criangas
e recém-natos, por causa da grande complacéncia hepatica, sendo mais observados em criangas

maiores e adolescentes.
2.5. EXAMES COMPLEMENTARES
" A radiografia de térax mostra cardiomegalia secundaria a dilatagdo dos 4trios e ventriculos,
bem como evidéncias de congestdo pulmonar e edema alveolar que podem se manifestar, em alguns

casos, como edema agudo de pulmao (STEINER & LEVIN, 1992).

Na séric de GREENWOOD et al.; (1976), a presenca de edema alveolar pulmonar inicial

esta relacionada com significativo aumento da taxa de mortalidade.



Sdo pouco freqlientes as atelectasias parciais de pulm@o, secundarias a compressdo da
artéria pulmonar ou a agdo do atrio esquerdo dilatado sobre os bronquios (TARASOUCHI et
al.,1985).

Quando analisamos o Eletrocardiograma podemos observar varias anormalidades tais como:
presenga de taquicardia sinusal, alteragdo da repolarizagdo ventricular, infra ou supradesnivel do
segmento ST, anormalidades do ritmo e bloqueios de ramos (NIKOLIC & MARRIOTT, 1985).

O eixo do QRS € usualmente normal para a idade, embora 70% dos pacientes exibam
evidéncias de sobrecarga ventricular esquerda (HOLMES et al., 1985). As arritmias por sua vez sido
mais freqiientemente detectadas quando monitorizadas pelo sistema Holter.

O estudo ecocardiografico inclui achados de dilatagdo de camaras cardiacas, alteragdo da
fragdo de ejecdo, encurtamento sistdlico percentual, assim como o aparecimento de regurgitagdes
nas valvas atrio-ventriculares. A dilatagdo do ventriculo esquerdo, bem como a diminui¢do da
excursdo da valva mitral, resultam no aumento da distancia entre a superficie septal esquerda e o
ponto E da mitral, avaliados na ecocardiografia unidimensional (VAN DER HAUWAERT et
al.,1983).

Com a ecocardiografia bidimensional aprimorou-se a analise de fungio ventricular esquerda,
em particular na avaliagdo de contratilidade regional, assim como passou-se a ter a possibilidade de
detec¢do de trombos intra-cavitarios e a andlise de origem das artérias coronarias

(KUPFERSCHMID, 1984).

Com o auxilio do Doppler e do mapeamento de fluxo a cores foi possivel estudar as

regurgitagdes valvares e melthor caracterizar a fungéo diastdlica ventricular (FEIGENBAUN, 1994).



Investigadores tém sugerido o uso da cintilografia com citrato de galio-67, sendo utilizado
para identificar altera¢des inflamatérias nos pacientes com miocardiopatia dilatada. Cautela
deve ser tomada, entretanto, na interpretacio destes resultados, porque outras condi¢des

; pretag p

inflamatorias podem resultar em galio positivo (BOUHOUR,1988).
2.6. ASPECTOS HEMODINAMICOS

O estudo hemodinanico tem tido aplicacdo secundaria nos portadores de Miocardiopatia
Dilatada. Existe um risco inerente a instabilidade miocardica, panicularmehte na fase aguda da
doenga, em que o manuseio de cateteres e injegdo de contraste podem precii)itaf arritmias e piorar a
insuficiéncia cardiaca (WALLIS et al.,1984). Assim, a pequena informag&o adicional propiciada em
relagdo aos dados ecocardiograficos obtidos, ndo justifica sua realizagdo. Excegdo existe, na
indica¢do deste exame, quando os dados eletrocardiograficos e ecocardiograficos sugerem a
hipotese etioldgica de artérias coronarias andmalas conduzindo a um quadro de miocardiopatia

(YOKOTA et al., 1989).

Alguns autores defendem o uso do cateterismo cardiaco com bidpsia endomiocardica para a
obtengdo de documentagdo histoldgica do processo subjacente e para estabelecer o diagnostico

etiologico e prognostico (OGASAWARA et al., 1985).

A biodpsia endomiocardica pode identificar o agente etioldgico, estimar o grau de lesdo
inflamatoria, podendo ter influéncia no tipo de tratamento a ser empregado (YONESAKA &
BECKER, 1987). Na maioria das vezes, todavia, os achados s@o inespecificos e pouco

contributorios a condugao dos casos de Miocardiopatia Dilatada (DEC et al.,1985).



2.7. TRATAMENTO

Durante a fase aguda da doen¢a direciona-se o tratamento ao controle da insuficiéncia
cardiaca, com uso de inotrépicos principalmente  digitalicos ou se necessario, aminas
simpaticomiméticas, além de diuréticos e vasodilatadores (CSERHALMI et al., 1988; HUANG et

al., 1988). Repouso_absoluto e restri¢ao de liquidos fazem parte da orientagao inicial.

Habitualmente realiza-se este tratamento com os pacientes internados, ndo sé para se ter
maior controle das medicagdes e da evolugdo observada, bem como para maior facilidade de

realizagdo dos exames complementares.

Devido ao estado geral comprometido da crianga, em geral ndo permitindo a utilizagdo dos
medicamentos via oral, e pela ocorréncia freqiiente de disturbios gastrointestinais, tem-se por
habito empregar a_via parenteral, para a administragdo das drogas, com cuidados na reposi¢do
volumétrica, metabdlica e eletrolitica (NORGAARD et al,1988). A monitorizacdo

eletrocardiografica € também rotineira.

Para pacientes com severo grau de insuficiéncia cardiaca e respiratoria faz-se necessario
muitas vezes a utilizagdo de Unidades de Terapia Intensiva, principalmente quando da utilizago de
entubacdo endotraqueal e ventilagdo controlada, como em casos de edema pulmonar agudo,
quando se proporciona uma ag¢do mais rapida e efetiva na resolugdo do quadro (SMITH &

BRAUNWALD, 1987).



Os digitalicos ainda representam medicagao utilizada com grande beneficio na recuperagéo
da fungdo miocardica, mesmo que se tenha necessidade de associagdo com outros inotropicos, sendo

a terapéutica instituida tao logo o diagnostico seja firmado (LORE & GACHOIKA, 1987).

A presenga de extrassistoles ventriculares ou supraventriculares ndo € contra-indica¢do
absoluta para o uso dos digitalicos, mas recomenda maior cuidado na vigilancia eletrocardiografica.
As arritmias podem desaparecer no curso do tratamento independente do uso de antiarritmicos

(NERI et al., 1987), sendo o uso destes reservado a situagdes especiais (OLSHAUSEN et al., 1988).

Os diuréticos, geralmente com agao na alga de Henle, sdo empregados também
rotineiramente nos pacientes com Miocardiopatia Dilatada, contribuindo no controle eficaz da

retencdo liquida provocada pela disfuncdo miocéardica (SMITH & BRAUNWALD., 1987).

O papel dos beta-bloqueadores no tratamento da insuficiéncia cardiaca em criangas € ainda
controverso, sendo de pouco uso na pratica atual. Novas drogas como o carvedilol parecem

promissoras neste sentido (QUAIFE et al., 1996).

A redugdo da pos carga através de agentes vasodilatadores empregados por via parenteral,
como o nitroprussiato de sodio e a hidralazina, ¢ eficiente na fase aguda tanto em criangas como
em adultos. Esta classe de medicamentos pode ser acompanhada pelos inibidores da Enzima
Conversora da Angiotensina administrados por via oral, ou substituido por estas drogas na

manutencdo clinica (ARTMAN et al.,1987).



A combinacdo de antagonista do calcio com vasodilatadores parece ndo ter nenhum fator
adicional na reducdo da mortalidade na Miocadiopatia Dilatada, sendo até o momento considerado

investigacional (HUANG et al., 1988).

Corticoides (RYTEL & KILBOURNE, 1966) e agentes imunossupressores ¢omo
azatioprina, ciclosporina A e cytoxan, também tém sido utilizados no tratamento de pacientes com
Miocardiopatia Dilatada (RAGER-ZISMAN & ALISSON, 1973). O papel dos imunossupressores &,
até o momento, controverso quanto a sua eficdcia, quando comparados a corticoterapia isolada e ao
tratamento convenéional com digitélicos e diuréticos. Apesar dos agentes iinuhossupressores terem
produzido significativa melhora clinica em pacientes com miocardite na fase aguda (CAMARGO,
1990), confirmada com bidpsia endomiocdrdica, ao contrario, em  casos de Miocardiopatia
Dilatada produziram pouco ou quase nenhuma modificacdo no estado hemodindmico, estrutural e
funcional do miocardio ventricular. O beneficio potencial do uso destas medicacdes deve ser
cuidadosamente pesado diante dos altos riscos e sérios efeitos colaterais encontrados

(CAMARGO,1990).

2.8. PROGNOSTICO

O progndstico para criangas com Miocardiopatia Dilatada € reservado, alcangando taxas de
mortalidade que variam de 35% a 63%, dependendo do periodo de seguimento (UNVERFERTH et
al.,1984).

A maioria dos 6bitos ocorre durante os primeiros anos apos o diagnostico, apesar da

mortalidade ter sido observada em um periodo de 12 a 23 anos (GAVAZZI et al., 1984).
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Poucos parametros tém sido utilizados como sendo preditivos da evolug@o destes pacientes.
Na série de GREENWOOD et al. (1976), a presenca de congestdo vascular pulmonar na radiografia
de Todrax, o indice cardiaco e o eixo do QRS na apresentagdo inicial, foram todos associados com

significativo aumento da mortalidade.

Em outras revisdes, achado de regurgitagdo mitral severa foi fator preditivo de pior

prognédstico (BLONDHEIM et al., 1991).

A historia de infecgdes virais prévias foi a apresentagdo etioldgica mais freqliente na

sobrevida (GAVAZZI, 1984).

Achados clinicos e laboratoriais como a persisténcia de insuficiéncia cardiaca e arritmias,
hipertrofia ventricular esquerda, indice cardio-toracico aumentado, fracdo de ejecdo e encurtamento
sistolico percentual. diminuidos, ocorreram freqiientemente nos pacientes que morreram durante o

periodo de seguimento (OGASAWARA, 1985).

A causa mais comum de obito € a insuficiéncia cardiaca intratdvel (HOFMANN,1988).
Morte stbita secundaria a arritmias € considerada como comum apesar de dados de FRIEDMAN et
al. (1991), terem sugerido que esta ocorréncia em criangas e adolescentes fo6sse muito menor do
que a relatada em adultos.

Em alguns casos, uma boa resposta inicial a terapéutica, especialmente por agentes redutores
da pos carga, pode ser seguida de insuficiéncia cardiaca recorrente e morte. Tanto a progressdo da
doenca cardiaca df; base como o desenvolvimento de tolerancia a droga, podem ser responsaveis

por este curso da doenga (HOFMANN, 1988).



O ecocardiograma tem sido comumente usado para avaliar e acompanhar o estado do
desempenho cardiaco. GRAFOUR & GUTGESEL (1979), acharam que a fragdo de ejeg¢do do
ventriculo esquerdo correlacionava-se bem com a presenga ou auséncia de sintomas; outros
parametros ecocardiograficos como as dimensoes do atrio esquerdo e do ventriculo esquerdo foram

indicadores irrelevantes do estado clinico naquele estudo.

Ainda aquela investigagdo mostrou que a melhora clinica foi acompanhada por uma
normalizagdo seqliencial de varios parametros, apesar de alguns pacientes permanecerem com
dimensodes anormais do ventriculo esquerdo no ecocardiograma, mesmo na auséncia de sintomas e
na presenga de uma 4area cardiaca normal na radiografia de tdérax. Para os pacientes que
permaneceram sintomaticos ndo ocorreu alteragdo no indice cardio-toracico, tamanho das cavidades
e fung_ﬁo do ventriculo esquerdo durante o periodo de seguimento (GRAFOUR & GUTTGESEL,

1979).

Num estudo de VAN DER HAUWERT et al. (1983), 14 pacientes assintomaticos com
exame fisico, eletrocardiograma e radiografia de térax normais, sem uso de medicagdo, apds a
apresentacdo inicial da Miocardiopatia Dilatada, apresentaram em um periodo de 4 a 16 anos de
seguimento, achados ao ecocardiograma de algum grau de disfung@o sistélica e diastélica. Os
autores sugeriram que pacientes com Miocardiopatia Dilatada deveriam se beneficiar com uso de
medicacdo continuada, ainda que apresentassem aparentemente recuperagdo completa como julgado
pela sintomatologia e alguns exames complementares normais (VAN DER HAUWERT et al.,

1983).



3. CASUISTICA E METODOS

19



3.1. POPULACAO

Foram analisados 150 prontuarios de criancas portadoras de Miocardiopatia Dilatada,
internadas no Centro de Cardiologia Pediatrica do Parana do Hospital Infantil Pequeno Principe, em

Curitiba, no periodo de janeiro de 1985 a janeiro de 1995.

Ao término da analise selecionamos 70 prontuarios que continham todas as informagdes

necessarias para a realizagdo da pesquisa, conforme protocolo previamente elaborado.

Os pacientes foram oriundos do ambulatério de Cardiologia Pediatrica do proprio hospital,

ou encaminhados de outras unidades externas para investigagao e tratamento.

Todos os pacientes selecionados tiveram internamento hospitalar para realizagdo dos exames

complementares, confirmagao diagnostica e seu tratamento correspondente.

O periodo de internamento variou de 2 a 9 semanas, tendo o tratamento sido realizado, ora
com digital e diurético, ora associado a vasodilatador oral ou endovenoso, ora com aminas
simpaticomiméticas e corticoterapia convencional via oral ou em forma de pulsoterapia, sem

protocolo prévio.

CRITERIOS DE INCLUSAO

Foram incluidos neste trabalho, todos os pacientes que tiveram diagnéstico de insuficiéncia
cardiaca congestiva sem determinagdo do fator etiolégico, com diagndstico clinico de

Miocardiopatia Dilatada apresentando cardiomegalia na radiografia de torax, eletrocardiograma



com alteragdes sugestivas como taquicardia sinusal, alteragdo da repolarizagdo ventricular,
sobrecarga ventricular direita e / ou esquerda e ecocardiograma com alteragdo da dimensfo das

cavidades, diminui¢do da fung¢fo ventricular esquerda e eventuais refluxos valvares.

Todos os pacientes foram internados para o tratamento inicial e tiveram acompanhamento

em aproximadamente 3 meses, 1 ano € 3 anos ap6s o diagndstico.

CRITERIOS DE EXCLUSAO

Foram excluidos os pacientes com insuficiéncia cardiaca com fator etioldgico conhecido,
como miocardiopatia metabolica, hipertrofica, restritiva, hipertensiva, por drogas, agentes

infecciosos conhecidos, toxica, cardiopatia congénita, reumatica.

Excluidos também todos aqueles pacientes cujos prontudrios ndo preenchiam os dados
protocolados de anamnese , exames complementares € que ndo tinham um periodo minimo de

seguimento de 3 anos.

GRUPOS ESTUDADOS

Estes pacientes foram divididos em 2 grupos assim designados: GRUPO 1=classificados
como de boa evolugdo, com 51 pacientes, e, GRUPO 2=classificados de ma evolugdo, com 19

pacientes, de acordo com a evoluggo clinica da insuficiéncia cardiaca.



Integraram o grupo 1 os paciente que apos 3 anos de evolugdo estavam em classe funcional I
e I (NYHA). No grupo 2 foram incluidos os paciente que apds 3 anos haviam falecido ou estavam

em classe funcional Il ou V.

3.2. METODOS

A metodologia empregada foi de um estudo observacional, longitudinal, descritivo e
histérico de pacientes internados com diagnostico clinico de Miocardiopatia Dilatada, no periodo de

janeiro de 1985 a janeiro de 1995.

Para obtencdo destes dados para posterior andlise, utilizou-se um protocolo prévio onde
procurou-se obter o maior niimero de dados clinicos possiveis através da historia clinica e dados
referentes aos exames complementares eletrocardiografico, ecocardiografico e radiografia de térax
na época da confirmagdo diagndstica, com 3 meses, 1 ano e 3 anos de evolugao.

Neste protocolo foram analisados os seguintes dados a saber:

e Idade ( catalogada em meses )

e Sexo

e Numero-de internamentos

e Doengas prévias ao diagnostico de Miocardiopatia Dilatada

e Tratamento prévio

e Tempo de evolugio da doenga

e Tempo de tratamento domiciliar

e Grau de insuficiéncia cardiaca

e Caracteristicas das bulhas cardiacas

(8]
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e Caracteristicas do sopro cardiaco (tipo, local, intensidade)
e Tipo e tempo de tratamento no internamento inicial

e Presenca de infecgdes respiratérias de repetigao

* Grau de insuficiéncia cardiaca na evolu¢do clinica

e Achados na radiografia de torax

e Achados do eletrocardiograma

Achados do ecocardiograma
Posteriormente passamos a analisar estes dados ao longo da evoluglo, com

acompanhamento ambulatorial ou reinternamentos.

3.2.1 CRITERIOS PARA CLASSIFICACAO DA INSUFICIENCIA CARDIACA

Foram utilizados os critérios reconhecidos pela New York Heart Association (NYHA), para
classe funcional (CRITERIA COMMITTEE, NEW YORK HEART ASSOCIATION, 1964).

Classe I - Nenhuma limitagdo: Pacientes com doenga cardiaca-cujas atividades fisicas
habituais ndo causam fadiga, dispnéia ou palpitag@o.

Classe II - Leve limitacao da atividade fisica: pacientes confortaveis em repouso, mas com

fadiga, palpitacdo ou dispnéia, em atividades fisicas habituais.

Classe III - Grande limita¢do da atividade fisica: Embora paciente esteja confortavel em

repouso, atividades menores que as habituais determinam sintomas.

Classe IV - Incapacidade de desempenhar qualquer atividade fisica sem desconforto:
Sintomas de insuficiéncia cardiaca presentes mesmo em repouso, havendo piora do desconforto

com qualquer atividade fisica.

o
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3.2.2 ELETROCARDIOGRAMA

Os eletrocardiogramas de 12 derivagdes foram realizados em aparelhos de marca FUNBEC.

Foram pesquisados diversos dados do eletrocardiograma:

e Freqiiéncia cardiaca: considerada como normal conforme tabelas apropriadas para a idade
(SCHVARTSMAM et al.,1982).

e Ritmo cardiaco: Na presenga de arritmia, ele era discriminado. Para fins de analise
estatistica so se indicou presenca ou auséncia de arritmia.

¢ Fixo do QRS

e Intervalo PR: Padrdo normal conforme idade e freqiiéncia cardiaca ( DEL NERO JR, et al.,
1983).

¢ Sobrecarga ventricular esquerda: Conforme o padrio para a idade (DEL NERO JR, et al.,
1983).

- o Sobrecarga ventricular direita: Conforme o padrio para a idade. Para fins de andlise
estatistica, pelo pequeno numero de pacientes com alteragdes de sobrecarga ventricular direita,
foram considerados pacientes com e sem sobrecarga ventricular, agrupando"esquerdo e direito (DEL
NERO JR et al., 1983).

¢ Segmento ST: Normal ou anormal (supra ou infra desnivel nas diversas regides).

e Ondas T nas derivagdes precordiais esquerdas: Descrita como normal (positiva) ou
anormal (isoelétrica ou negativa).

e Onda T nas derivagdes precordiais direitas: Normal (negativa) ou anormal (isoelétrica ou

positiva).



3.2.3 ECOCARDIOGRAMA

Os ecocardiogramas foram realizados no periodo inicial da pesquisa em aparelho FUNBEC,
e na seqiiéncia em aparelho INTERSPEC modelo XL, com  estudos unidimensionais,
bidimensionais e com Doppler convencional. Posteriormente foram realizados exames também com

mapeamento de fluxo a cores em equipamento HEWLETT-PACKARD Sonos 1000.

Foram analisados os seguintes parametros:

¢ Dimensao diastolica do ventriculo esquerdo.
e Dimensao sistdlica do ventriculo esquerdo.
¢ Dimensao do ventriculo direito.

e Dimensdo do atrio esquerdo.

e Encurtamento sistélico percentual.

e Fracdo de ejecao.

e Pesquisa de regurgitagdo nas valvas atrio-ventriculares.

As medidas de ventriculo esquerdo, ventriculo direito e atrio esquerdo foram feitas seguindo
recomendagdes convencionais (SAHN et al., 1978), sendo classificados em normal ou aumentado
conforme tabela com corregéo para o peso dos pacientes (FEIGENBAUM, 1994).

A quantificagdo de regurgitagdo mitral e tricuspidea foi feita por mapeamento das cavidades
atriais através do Doppler pulsado, na fase inicial do estudo, e posteriormente, por avalia¢do da area

do jato regurgitante pelo mapeamento de fluxo a cores (FEIBENGAUM, 1994).

1~
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3.2.4 RADIOGRAFIA DO TORAX

Os estudos radiolégicos do térax foram feitos nas incidéncias poéstero-anterior e perfil

esquerdo, sendo analisados por especialistas em radiologia.

Os seguintes itens foram analisados:

o Indice cardio-toracico: O didmetro transverso do coragdio ¢ a soma das projesdes
méximas do coragdo a direita e a esquerda da linha média, esta medida ndo incluindo a gordura
epicardica ou outfras estruturas ndo cardiacas; a seguir este didmetro ¢ dividido pelo
didmetro toracico transverso tangente a cupula diafragmatica (UNGERLEIDER & CLARK,
1939).

e Presenca de derrame pleural: Definido pelo maior ou menor preenchimento dos seios

costo-frénicos.

e Presenga de congestdo pulmonar: Redistribuigdo do fluxo sangiiineo pulmonar definida
pelo aumento dos vasos nos lobos superiores, por elevagdo da pressdo venosa pulmonar. Pode ter
linhas septais interlobulares ( linhas B de Kerley ).

e Presen¢a de edema pulmonar intersticial: Definido pela presenga de vasos aumentados e
mal definidos, com aumento das opacidades intersticiais.

e Presenca de edema pulmonar alveolar: Definido pela distribuigdo vascular central para-

hilar, com aspecto de “asa de borboleta” (STEINER & LEVIN, 1992).

Para efeito de anélise estatistica, os achados de edema pulmonar intersticial e alveolar foram

unificados.



3.2.5 TIPOS DE TRATAMENTO

Por se tratar de estudo retrospectivo, nio houve uniformidade no tipo de tratamento

empregado. Todavia, quando definido um tipo de tratamento, este era feito em doses padronizadas.

A dose do digital (digoxina) empregada foi de 10 micrograma / kilo / dia, o diurético
(furosemida) variou de 2 a 6 mg/ kg / dia, o vasodilatador (captopril) quando oral foi dado na dose

de 0.5a 1.5 mg/kg/ dia.

Os agentes inotropicos amino simpaticomiméticos do tipo dopamina.e dobutamina foram
empregados na dose de 5 a 15 microgramas / kg / minuto, o nitroprussiato variou na dose de 0.5 a
1.5 microgramas / kg / minuto.

A utilizag@o da corticoterapia convencional foi realizada com prednisona na dose de 2 mg /
kg / dia, ora em dias alternados por um periodo de 3 meses, ora iniciando com 60 mg / dia por 3
semanas com regressdo a cada 3 tomadas. Quando realizada pulsoterapia o corticosterdide
empregado foi a metil prednisolona em 3 ciclos com intervalos de 5 dias, empregados pela manha
em dose unica durante 60 minutos em volume de solugdo glicosada a 5%,, sendo ao término dos

ciclos introduzido corticoide via oral, com o objetivo de evitar o efeito rebote.

3.2.6 METODOLOGIA ESTATISTICA

A andlise estatistica consistiu em aplicagdo do teste do Qui Quadrado ou probabilidade
exata de Fisher (quando ocorreram freqiiéncias esperadas menores do que 5) nas variaveis

qualitativas, para avaliagdo da independéncia entre as varidveis com a evolugdo dos pacientes, com



nivel de significAncia de p< 0.05. O teste de Kruskal-Wallis, foi aplicado, para avaliacdo das
diferengas das médias das varidveis quantitativas quanto a evolug¢do dos pacientes nos  grupos 1 e
2, com nivel de significancia de p< 0.05. Foi adotado este teste devido a ndo haver normalidade

nas distribui¢des destes grupos.

Houve um grupo de varidveis qualitativas que ndo precisaram de aplicagdo de teste
estatistico, por apresentarem apenas uma categoria de dados, a saber: derrame pleural nas fases de
seguimento, com 3 meses e 3 anos , e, eixo do ECG, freqiiéncia cardiaca, duragdo do espago PR e

ritmo cardiaco na fase inicial, e 3 meses.



4. RESULTADOS




Os 70 pacientes acompanhados foram divididos em dois grupos:

GRUPO 1 = 51 pacientes com boa evolugdo (Classe I ou I, NYHA, apés 3 anos de
acompanhamento), e, GRUPO 2 = 19 pacientes com ma evolugdo (6bito ou classe III - IV, NYHA,
ap0s 3 anos). Os Gbitos ocorreram nos seguintes periodos: 3 meses = 2 6bitos; 4, 6, 12, 24 e 32

meses = 1 gbito cada.

4.1 Idade: A idade média no grupo 1 foi 24.35 meses +/- 26.61 meses (média +/- desvio
padrdo), sendo a minima de 2.0 e maxima de 144 meses. No grupo 2 a idade média foi de 39.21

+/- 49.60 meses com extremos de 1 e 157 meses, sem diferenga estatistica (p=0.6867). (Gréfico 1).
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Grafico 1. Idade média na avaliag¢@do inicial, em meses nos grupos 1 e 2

4.2. Sexo: no grupo 1 havia 27 pacientes do sexo feminino (52.9%) e 24 do masculino
(47,1%). No grupo 2 havia 12 mulheres (63.2%) e 7 homens(36.8%), ndao havendo diferenca

estatistica entre os grupos (p=0.6208). (Gréfico 2).
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Gréfico 2. Distribui¢io conforme o sexo nos grupos 1 e 2.

4.3 Numero de pacientes internados: foi a totalidade dos 70 estudados, variando o
nimero de internamentos por pacientes, sendo uma média de 1.58 +/- 1.09 com minimo de 1.0 e
méximo de 5.0 no grupo 1 e 2.84 +/- 1.42 com minimo de 1.0 e maximo de 5.0 no grupo 2, sendo

estatisticamente significativa (p=0.0002). (Gréfico 3).
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Gréfico 3. Média de internamentos durante o periodo de acompanhamento, nos grupo 1 e 2.
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4.4 Tempo médio de internamento: foi de 3.84 +/- 2.33 semanas com minimo de 1, maximo
de 8 semanas no grupo 1 e 3.94 +/- 2.19 com minimo de 1, maximo de 8 semanas no grupo 2, nic

sendo estatisticamente significativa esta diferenga (p=0.6954).

4.5 Tempo de seguimento: foi uma média de 73.92 +/- 33.75 meses no grupo 1, com
minimo de 72 meses e maximo de 192 meses, contra 42.26 +/- 40.02 meses no grupo 2 , com

minimo de 36 meses e maximo de 156 meses, sendo significativa esta diferenga (p=0.0003).

4.6 Presenca de doen¢a prévia: havia 44 pacientes do grupo 1 € 17 do grupo 2 com
doengas prévias, contra 7 do grupol e 2 do grupo 2 que ndo tinham doencas prévias ndo

apresentando diferenga estatistica ( p=0.9634).

O tipo de doenca prévia também foi analisado, mostrando n3o haver diferenca
estatisticamente significativa entre elas ( p=0.5498), bem como a existéncia de tratamento prévio

ndo mostrando diferencga estatistica (p=0.1997).

4.7 Tempo de doen¢a antes do diagndstico de Miocardiopatia Dilatada: observou-se
uma média de 3.33 +/- 2.00 semanas, com minimo de 1 e maximo de 8 semanas no grupo 1 e 3.76
+/-2.13 com minimo de 1 e maximo de 8 semanas no grupo 2 , sem diferen¢a significativa

(p=0.7586).

4.8 Tipo de tratamento medicamentoso empregado antes do diagnéstico: havia 13
pacientes no grupo 1 com uso de digital mais diurético e 3 no grupo 2, contra 38 no grupo 1 e 16 no
grupo 2 que fizeram uso concomitante de vasodilatador, ndo havendo diferenga estatisticamente

significativa (p=0.5285).
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4.9 Ausculta cardiaca - 2° bulha em area pulmonar: detectou-se 28 pacientes com bulha
normofonética no grupo 1 € 6 no grupo 2, contra 23 hiperfonéticas no grupo 1 € 13 no grupo 2 ,sem

diferenca significativa (p=0.1709).

Sopro cardiaco: verificou-se que 21 pacientes no grupo 1 (41.1%) e 10 no grupo 2 (52.6%)
apresentavam ausculta de sopro, contra 32 no grupo 1 € 9 no grupo 2 sem sopro, sem diferenca

estatistica (p=0.3742). Todos os sopros eram sistélicos e localizados na area mitral.

4.10 Infeccoes de vias aéreas de repeticdo: Documentou-se 13 pacientes no grupo 1 ¢ 18
no grupo 2 com infecg@o de repeti¢do por pneumopatia, contra 38 no grupo 1 e 1 no grupo 2 sem

infecgdo de repeti¢cdo, sendo estatisticamente significativa (p=0.0001). (Gréfico 4).
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Gréfico 4. Numero de pacientes com infec¢des de vias aéreas de repeti¢do, no periodo de
acompanhamento, nos grupos 1 e 2.
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4.11 Avaliacao Radiolégica

4.11.1 indice Cardio Toracico

Internamento: A avaliag¢@o inicial mostrou uma média de 0.64 +/- 0.09 com minimo de
0.50 e maximo de 0,76 no grupo 1 contra 0.74 +/-0.22 com minimo de 0.53 e méximo de 0,76 no
grupo 2, mostrando diferenca significativa ( p=0.01).

3 meses de evolucao: a média foi de 0.59 +/-0.06 com minimo de 0.47 e maximo de 0.78
no grupo 1 contra 0.69 +/-0.21 com minimo de 0.54 e maximo de 0.78 no grupo 2, também com
significancia estatistica (p=0.0001).

1 ano de evolugao: obteve-se a média de 0.56 +/- 0.06 com minimo de 0.45 € méaximo de
0.74 no grupo 1 contra 0.71 +/- 0.23 com minimo de 0.58 e maximo de 0.78 no grupo 2, sendo.
estatisticamente significativa (p=0.0001).

3 anos de evolugao: mostrou uma média de 0.53 + /- 0.05 com minimo de 0.44 e maximo
de 0.73 no grupo 1 contra 0.72 +/- 0.28 com minimo de 0.50 e maximo de 0.78 no grupo 2,

também estatisticamente significativa (p=0.0001). (Gréfico 5).
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Gréfico 5. Evolugao do indice cardio-toracico, durante o periodo de acompanhamento, nos grupos
le2.
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4.11.2 Congestiao pulmonar

Internamento: na radiografia de térax mostrou-se ausente em 4 pacientes do grupo 1 e
nenhum do grupo 2 e presente em 47 do grupo 1 contra 19 do grupo 2, sem significAncia
estatistica (p=0.5684).

3 meses de evolucdo: o grupo 1 apresentou 12 pacientes sem congestdo e nenhum no
grupo 2, contra 39 com congestao no grupo 1 e 19 do grupo 2, sendo estatisticamente significativa
(p=0.028).

1 ano de evolugdo: observou-se 26 pacientes no grupo 1 € 2 no grupo 2 sem congestdo
pulmonar, contra 25 no grupo 1 e¢ 13 no grupo 2 com congestdo pulmonar, estatisticamente
significativa( p=0.021).

3 anos de evolucao: mostrou a radiografia de térax sem congestdao em 37 pacientes do
grupo 1 e 2 no grupo 2 contra 14 do grupo 1 e 10 do grupo 2 com congestdo pulmonar, tendo

resultado significativa ( p=0.0005). (Gréfico 6)
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Grafico 6. Ocorréncia de congestdo pulmonar na radiografia de térax, durante o periodo de
acompanhamento, nos grupos 1 e 2.
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4.11.3 Edema pulmonar

Internamento: obteve-se auséncia em 21 pacientes do grupo 1 e 7 do grupo 2, contra a
presenga de edema em 30 pacientes do grupo I e 12 do grupo 2, sem significlncia estatistica (
p=0.2959).

3 meses de evolucio: 42 pacientes sem edema pulmonar a radiografia de térax no grupol e
15 do grupo 2 contra 9 do grupo 1 e 4 do grupo 2 com edema pulmonar, sem diferenga estatistica
entre 0s grupo (p=0.7602).

1 ano de evolugdo: a analise mostrou 48 pacientes sem edema no grupo 1 e 11 no grupo 2
contra 3 no grupo 1 e 4 no grupo 2 com edema, sendo a diferenga significativa (p=0.041).

3 anos de controle: verificou-se 49 pacientes no grupo 1 € 10 no grupo 2 sem edema contra
2 pacientes no grupo | e também grupo 2 com edema , sem diferencga estatisticamente significativa

(p=0.090).

4.11.4 Derrame pleural

Internamento: mostrou-se presente em 2 pacientes do grupo 1 e 2 grupo 2 e ausente em 49
do grupo 1 e 17 do grupo 2 , ndo sendo a diferenga significativa
(=0.2959).

3 meses ¢ 3 anos de evolug¢io: nio foi aplicado teste estatistico por apresentarem apenas
uma categoria de dados.

1 ano de evolugio: obteve-se | paciente no grupo 2 e nenhum no grupo 1 que apresentaram
derrame , contra 51 do grupo 1 e 14 do grupo 2 sem derrame, ndo tendo apresentado diferenca

estatistica (p=0.2272).



4.12 Avaliagao eletrocardiografica

4.12.1 Ritmo cardiaco
Ao se avaliar o ritmo cardiaco (sinusal ou juncional) e a presenga de bloqueios é&trio
ventriculares, observou-se:
Internamento e 3 meses de evolugiio: os testes estatisticos ndo foram analisados por
apresentarem uma Unica categoria de dados, todos ritmos sinusal.
1 ano de evolugdo: observou-se 51 pacientes no grupo 1 e 13 no grupo 2 com ritmo sinusal ,
2 pacientes no grupo 2 e nenhum no grupo 1 com ritmo juncional, tendo diferenga estatistica
(p=0.048), considerada no limite.
3 anos de evoluciio: 51 pacientes do grupo 1 e 11 do grupo 2 em ritmo sinusal e 1 do grupo

2 em ritmo juncional, sem diferenga estatistica (p=0.1904).

4.12.2 Freqiiéncia cardiaca

Internamento: revelaram-se 3 pacientes do grupo 1 e nenhum do grupo 2 com freqiiéncia
normal , contra 48 do grupo 1 e 19 do grupo 2 com taquicardia, sem diferenga estatistica(
p=0.6766).

3 meses de evoluciio: 34 pacientes do grupo | e 2 do grupo 2 apresentaram freqiiéncia
cardiaca normal e 17 pacientes do grupo 1 e 2 do grupo 2 apresentaram -taquicardia, sendo a
diferenga significativa (p=0.0009).

1 ano de evolucio; observou-se 47 pacientes do grupo 1 e 5 do "gruApo 2 com freqiiéncia
cardiaca normal, contra 4 do grupo | e 10 do grupo 2 com taquicardia, sendo a diferen¢a

significativa (p=0.0001).
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3 anos de controle: obteve-se 51 pacientes do grupo 1 e 3 do grupo 2 com freqiiéncia
cardiaca normal , 9 do grupo 2 e nenhum do grupo 1 com taquicardia, havendo a diferenca

significativa ( p=0.0001). (Gréfico 7)
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Grafico 7. Comportamento da freqii€ncia cardiaca no periodo de acompanhamento, nos grupos 1 e
2. AUME = Frequéncia Cardiaca Aumentada; NOR = Freqiiéncia Cardiaca Normal.

4.12.3 Outras Arritmias

Além de observar o ritmo cardiaco quanto a origem, e arritmias dependentes da freqiiéncia
cardiaca, outras arritmias foram observadas como Extrassistoles Ventriculares Unifocais e
Multifocais.

Internamento: 50 pacientes do grupo 1 e 13 do grupo 2 ndo apresentavam arritmia, contra
1 do grupo 1 e 6 do grupo 2 com arritmia, mostrando a diferenga significativa (p=0.0001).

3 meses de evolucgao: 2 pacientes do grupo 1 e 8 do grupo 2 apresentaram arritmia, contra
49 do grupo 1 e 11 do grupo 2 sem arritmia, mostrando diferenga significativa ( p=0.0001).

1 ano de evolucgao: 2 pacientes do grupo 1 e 7 do grupo 2 ainda apresentavam arritmia,

contra 49 do grupo 1 e 8 do grupo 2 sem arritmia, sendo sesta diferenca significativa (p=0.0001).
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3 anos de evolucio, 2 pacientes do grupo 1 e 4 do grupo 2 persistiam com arritmia, contra
49 do grupo 1 e 8 do grupo 2 sem arritmia, havendo diferenca estatisticamente significativa (p=

0.0001).

4.12.4 Eixo do QRS

Internamento: notou-se que 2 pacientes do grupo 1 e 3 do grupo 2 encontravam-se para a
direita, contra 49 do grupo 1 e 16 do grupo 2 para a esquerda, nfo sendo significativa esta diferenca
(p=0.1193).

3 meses de evolugio: 1 paciente de cada grupo tinha eixo para direita , contra 50 do grupo
1 ¢ 18 do grupo 2 com desvio para esquerda, sem diferenga significativa (p=0.4720).

1 ano de evolugio: tanto o grupo 1 quanto 2 apresentaram 1 paciente com eixo para direita,
contra 50 pacientes do grupo 1 e 14 do grupo 2 com eixo para esquerda, sem diferenca significativa
( p=0.4055).

3 anos de evolugao: obteve-se 1 paciente do grupo 2 e nenhum do grupo 1 com eixo para
direita, contra 51 do grupo 1 e 11 do grupo 2 com eixo para esquerda, sem significancia estatistica

(p=0.1904).
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4.12.5 Sobrecarga ventricular

Internamento: 50 pacientes tinham sobrecarga ventricular esquerda e nenhum paciente
apresentava sobrecarga ventricular direita no grupo 1, e 18 pacientes com spbrecarga ventricular
esquerda e 1 paciente com sobrecarga ventricular direita no grupo 2 , contra.apenas | paciente no
grupo 1 e nenhum paciente no grupo 2 que ndo mostravam sinais de sobrecarga ventricular, sem
significancia estatistica (p=0.2152).

3 meses de evoluciio: viu-se que 41 pacientes do grupo 1 e 19 do grupo 2 apresentavam
sobrecarga de algum ventriculo , contra 10 do grupo 1 e nenhum do grupo 2 com auséncia de
sobrecarga ventricular, com significancia estatistica ( p=0.0342).

1 ano de evolugdo: 23 pacientes do grupo 1 e 14 do grupo 2 apresentavam-se com
sobrecarga de algum ventriculo, contra 28 do grupo 1 e nenhum do grupo 2 , sem sobrecarga,
mostrando diferenga significativa p=0.0003.

3 anos de évolugﬁo: 11 pacientes do grupo 1 e 12 do grupo 2 com sinais de sobrecarga de
algum ventriculo, contra 40 do grupo 1 e nenhum do grupo 2 sem sinais de = sobrecarga, havendo

diferenga estatistica significativa ( p=0.0001).

4.12.6 Onda T nas derivagoes precordiais direitas

Internamento: mostrou 36 pacientes do grupo 1 e 4 do grupo 2 sem anormalidade, contra
15 do grupo 1 e 15 do grupo 2 com alterag@o, sendo a diferenca significativa ( p=0.0005).

3 meses de evolucio: 45 pacientes do grupo | e 5 do grupo 2 mantinham a normalidade e 6

do grupo 1 e 14 do grupo 2 tinham a onda T alterada, havendo diferenga estatistica (p=0.0001).
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1 ano de evolucgao: 50 pacientes do grupo 1 e 5 do grupo 2 eram normais, contra 1 do
grupo 1 e 10 do grupo 2 com onda T anormal, com diferenga estatisticamente significativo
(p=0.0001).

3 ano de evolucao: 51 pacientes do grupo 1 e 6 do grupo 2 eram normais, contra nenhum
do grupo 1 e 6 do grupo 2 com alteragdo, tendo diferenca estatisticamente significativo

(p=0.0001). (Gréfico 8).
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Grafico 8. Comportamento das ondas T nas derivagdes precordiais direitas do eletrocardiograma,
no periodo de acompanhamento, nos grupos 1 e 2.  ALT = Onda T Alterada; NOR =Onda T
Normal.

4.12.7 Onda T em precordiais esquerdas

Internamento: mostrou-se alterada em 51 pacientes do grupo 1 e 18 do grupo 2, em apenas
1 paciente do grupo 2 foi considerada normal, ndo tendo diferenga significativa.
3 meses de evolucao: observou-se 10 pacientes no grupo 1 e nenhum no grupo 2 com

onda T normal, contra 41 do grupo 1 e 19 do grupo 2 alterada, sendo significativa esta diferenca

(p=0.03).
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3 anos de evolugiio: 42 pacientes no grupo 1 € nenhum no grupo 2 eram normais, contra 9

do grupo 1 e 12 do grupo 2 com alteragio, sendo estatisticamente significativa (p=0.0001).

4.12.8 Intervalo PR: houve diferenca estatistica, no internamento, 3 meses, 1 ano e 3
anos de seguimento (p=0.0001), entretanto todos medindo menos 0.20mm, considerado sem
significado clinico.

Internamento: Avaliagdo inicial mostrou uma média de 0.11 +/- 0.01 com minimo 0.08 e
maximo de 0.14 no grupo 1, contra 0.13 +/- 0.02 com minimo 0.10 e méximo de 0.16 no grupo 2,
mostrando diferenga significativa (p=0.001).

3 meses de evolu¢io: Obteve-se a média de 0.12 +/- 0.01 com minimo de 0.10 e maximo de
0.14 no grupo 1 contra 0.13 +/- 0.01 com minimo de 0.10 e maximo de 0.14, com diferenga
estatistica (p=0.001).

1 ano de evolugio: Mostrou uma média de 0.12 +/- 0.01 com minimo de 0.10 e maximo de
0.14 no grupo 1, contra 0.12 +/- 0.02 com minimo de 0.10 e maximo de 0.16 no grupo 2, sem
diferenga estatistica (p= 0.34).

3 anos de evolucio: Obteve-se um média de 0.12 +/- 0.01 com minimo de 0.08 e maximo
de 0.14 no grupo 1, contra 0.12 +/- 0.02 com minimo de 0.10 e maximo de 6.16 no grupo 2, sem

diferenca significativa (p=0.52).



4.13 Avaliacao ecocardiografica

4.13.1 Ventriculo Direito

Internamento: nenhum paciente do grupo 1 e 2 pacientes do grupo 2 tinham as dimensdes
do ventriculo direito aumentadas, contra 51 do grupo 1 e 17 do grupo 2 com medidas normais, sem
diferenca estatistica significativa ( p=0.0708).

3 meses de evolucao: 1 paciente do grupo 1 e 4 do grupo 2 apresentavam aumento do
ventriculo direito, contra 50 do grupo 1 e 15 do grupo 2 com medidas normais, havendo diferenca
entre os grupos ( p=0.0172).

1 ano de evolucao: 1 paciente no grupo 1 e 4 no grupo 2 com ventriculo direito aumentado,
com 50 no grupo 1 e 11 no grupo 2 normais ,havendo diferenca estatistica entre os grupos
(p=0.0081).

3 anos de evolucao: 2 pacientes do grupo 1 e 3 do grupo 2 mostrava-se com ventriculo
direito aumentado, contra 49 do grupo 1 e 9 do grupo e normais , havendo diferencas significativa

(p=0.0436). (Grafico 9).
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Grafico 9. Dimensao do ventriculo direito no ecocardiograma, durante o periodo de
acompanhamento, nos  grupos 1 e 2. AUME =  Ventriculo Direito Aumentado;
NOR = Ventriculo Direito Normal.
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4.13.2 Dimensao diastélica do Ventriculo Esquerdo

Internamento: Todos os pacientes do grupo 1 e do grupo 2 tinham ventriculo esquerdo
aumentado.

3 meses de evolucao: 40 pacientes do grupo 1 e 19 do grupo 2 apresentavam o ventriculo
esquerdo aumentado , e em nenhum do grupo 2 e em 11 no grupo 1 era normal, com significAncia
estatistica ( p=0.0286).

1 ano de evolucgao: obteve-se 23 pacientes no grupo 1 e 15 no grupo 2com ventriculo
esquerdo aumentado, contra nenhum do grupo 2 e 28 no grupo 1 normais , mostrando diferenga
significativa (p=0.001).

3 anos de evolugdo: 8 pacientes do grupo 1 e 12 pacientes do grupo 2 tinham com
ventriculo esquerdo aumento, contra nenhum paciente do grupo 2 e 43 pacientes do grupo 1

normais, sendo esta diferenga estatistica significativa ( p=0.0001). ( Grafico 10).
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Grafico 10. Dimensao diastdlica do ventriculo esquerdo no ecocardiograma, durante o periodo de
acompanhamento, nos grupos 1 e 2. AUME = Ventriculo Esquerdo Aumentado; NOR = Ventriculo
Esquerdo Normal.
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4.13.3 Encurtamento Sistolico Percentual

Internamento: obteve-se uma média de 16.62 +/-5.37% com minimo de 6% e maximo de
28% no grupo 1,contra 13.26 +/- 6.94% com minimo de 4% e maximo de 25% no grupo , nao
havendo diferencas significativas (p=0.06).

3 meses de evolucao: apresentou uma média de 24.45 +/-7.67% com minimo de 7%
maximo de 44% no grupo 1, contra 14.84 +/- com minimo de 5 ¢ maximo de 30 no grupo 2,
havendo diferenca significativa (p=0.0001).

1 ano de evolucao: a média apresentada foi de 29.76 +/-7.64% com minimo de 6% e
maximo de 42% no grupo 1, contra 15.53 +/-5.90% com minimo de 7% e maximo de 28% no
grupo 2, havendo diferenga estatisticamente significativa entre os grupos (p=0.0001).

3 anos de evolucgao, a média foi de 32.96 +/-5.37% com minimo de 20% e maximo de 35%
no grupo 1, contra 14.33 +/-6.11% com minimo de 5% e maximo de 22% no grupo 2, tendo.

diferenga significativa (p=0.0001). (Gréfico 11).
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Gréfico 11. Encurtamento sist6lico percentual médio, durante o periodo de acompanhamento, nos
grupos 1 e 2. Valor em %.
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4.13.4 Fracao de Ejecao

Internamento: a média foi de 40.54 +/-11.45% com minimo de 12% e maximo de 62% no

grupo 1, contra 33.89 +/- 14.55% com minimo de 7% e méaximo de 58% no grupo 2, ndo sendo

esta diferenca significativa (p=0.09).

3 meses de evolucao: obteve-se a média de 55.88 +/-13.78% minimo de 20% e maximo de

86% no grupo 1, contra 37.31 +/-13.70% minimo de 15 e maximo de 67% no grupo 2, havendo

diferenca significativa (p=0.0001).

1 ano de evolucao: a média foi de 64.35 +/-12.60% com minimo de 28% maximo de 80%

no grupo 1 , contra 38.40 +/- 13.30% com minimo de 16% e maximo de 63% no grupo 2, com

diferenca estatisticamente significativa (p=0.0001).

3 anos de evolugao: a média foi de 67.314+/-10.52% com minimo de 38% e maximo de

82% no grupo 1, contra 41.33+/- 14.24% com minimo de 14% e méaximo de 63% no grupo 2,

havendo diferenca estatistica (p=0.0001). (Gréfico 12).
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Gréfico 12. Fragao de ejecao média, durante o periodo de acompanhamento, nos grupos 1 e 2.

Valor em %.
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Internamento: 29 pacientes do grupo 1 e 2 do grupo 2 tinham regurgitacdo leve ou ausente,
contra 22 do grupo 1 e 17 do grupo 2 com regurgitagdo moderada a severa, havendo diferencga
estatisticamente significativa (p=0.001).

3 meses de evoluciio: 47 pacientes do grupo 1 e 5 do grupo 2 tiveram regurgitagdo ausente
ou leve, contra 4 do grupo 1 e 14 do grupo 2 com regurgitacdo moderada a severa, havendo
significancia estatistica (p=0.0001).

1 ano de evolucio, 49 pacientes do grupo 1 e 5 do grupo 2 tiveram regurgitagdo leve ou
ausente, contra 2 do grupo 1 e 10 do grupo 2 com regurgitagdo moderada a severa, sendo a diferenga
significativa (p=0.0001).

3 anos de evoluciio, 50 pacientes do grupo 1 € 6 do grupo 2 tiveram regurgitagdo leve ou
ausente, contra 1 do grupo 1 e 6 do grupo 2 com regurgitagdo moderada a severa, havendo diferenga

estatistica (p=0.0001).

4.13.6 Analise do Atrio Esquerdo

Internamento: 29 pacientes do grupo 1 e 17 do grupo 2 tiveram Atrio Esquerdo aumentado,
contra 22 do grupo 1 e 2 do grupo 2 normais, havendo diferenga estatistica entre os grupos
(p=0.02).

3 meses de evolugio: 19 pacientes do grupo 1 e 16 do grupo 2 tiveram Atrio Esquerdo
aumentado, contra 32 do grupo 1 e 3 do grupo 2 normais, sendo esta diferenga significativa
(p=0.001).

1 ano de evolugio: 14 pacientes do grupo 1 e 14 do grupo 2 tiveram Atrio Esquerdo
aumentado, contra 37 do grupo 1 e 1 do grupo 2 com Atrio Esquerdo normal, havendo diferenga

significativa (p=0.0001).
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1 ano de evolucio: 14 pacientes do grupo 1 e 14 do grupo 2 tiveram Atrio Esquerdo
aumentado, contra 37 do grupo 1 e 1 do grupo 2 com Atrio Esquerdo normal, havendo diferenca
significativa (p=0.0001).

3 anos de evolugiio: 4 pacientes do grupo 1 e 10 do grupo 2 tiveram Atrio Esquerdo
aumentado, contra 47 do grupo 1 e 2 do grupo 2 com Atrio Esquerdo normal, havendo diferenga

estatistica (p=0.0001) (Grafico 13) (Quadro 1)
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Gréfico 13. Dimensao do atrio esquerdo durante o periodo acompanhamento dos grupos 1 e 2.
AUME = Atrio Esquerdo Aumentado; NOR = Atrio Esquerdo Normal.
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Quadro 1 Resumo das diferengas estatiticas entre o grupo 1 e 2 nas varidveis estudadas na
Radiografia de Térax, Eletrocardiograma e Ecocardiograma.

Internamento 3 meses 1 ano 3 anos
RX [ndice CT 0,01 0,0001 0,0001 0,0001
Congestao Pulmonarj NS 0,02 0,02 0,0005
Edema Pulmonar NS NS 0,04 NS
Derrame Pleural NS NS NS NS
ECG Ritmo NS NS NS NS
FC NS 0,001 0,0001 0,0001
Arritmia 0,0001 0,0001 0,0001 0,0001
Eixo NS NS NS ‘NS
Sobrecarga NS 0,03 0,0003 0,0001
T direita 0,0005 0,0001 0,0001 -0,0001
T esquerda NS 0,03 0,0001 0,0001
PR 0,0001 0,0001 0,0001 ~ 0,0001
ECO VD NS 0,01 0,008 0,04
VEd NS 0,02 0,001 - 0,0001
%AD NS 0,0001 0,0001 0,0001
FE NS 0,0001 0,0001 0,0001
AE 0,02 0,001 0,0001 0,0001

RX = Radiografia de Térax; CT = Cardio-Toracico; FC = Freqiiéncia cardiaca; T direita = Onda
T nas derivagdes precordiais direita; T esquerda = Onda T nas deriva¢des precordiais esquerda; PR
= Intervalo PR; VD = Ventriculo Direito; Ved = Ventriculo esquerdo na diastole; %AD =
Encurtamento Sistélico Percentual; FE = Fragdo de Ejegdo; AE = Atrio Esquerdo.
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5. DISCUSSAO
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A insuficiéncia cardiaca é uma das principais causas de mortalidade cardiovascular e
determina elevado nimero de internagdes hospitalares. Grande parcela desses casos é provocada
pela Miocardiopatia Dilatada, doenga que afeta pacientes de todas as idades e de diferente niveis

sOcio-econdmicos, e se caracteriza por grandes dificuldades diagnostica terapéutica.

Tem havido importantes avangos terapéuticos com o desenvolvimento de drogas como os
inibidores da enzima conversora da angiotensina e os antagonista de angiotensina II, que t€ém se
mostrado tateis na redug@o da mortalidade, e das hospitalizagdes por insuficiéncia cardiaca (THE
SOLVD IVESTIGATORS, 1991; PITT et al., 1997), assim como também se mostraram eficazes
para retardar o desenvolvimento da insuficiéncia cardiaca em pacientes assintomaticos com

disfungdo ventricular esquerda (THE SOLVD IVESTIGATORS, 1992).

Embora estas novas opgdes terapéuticas venham salvando ou, ao menos, prolongando as
vidas de muitos pacientes que tinham disfun¢des miocardicas terminais, ‘persiste um numero
consideravel de jovens que estdo predestinados a ficarem severamente incapacitados por causa de
doenga miocardica irreversivel. Nestes pacientes terminais, tem sido indicado o tratamento

cirurgico, com opgdes de cardiomioplastia (JATENE et al., 1991), ventriculectomia esquerda parcial

(MORAES et al., 1997) ou transplante cardiaco (HOSENPUD et al.,1996).

Face a tao distintas possibilidades terapéuticas, ¢ imprescindivel que se tente 0 maximo de
informagdes a respeito das possiveis causas clinicas da Miocardiopatia Dilatada, para entdo, de
maneira prudente e consciente, se possa definir pela melhor opgdo de tratamento. Por isso, acredita-
se que, apesar das limitagdes impostas a esta pesquisa, ela se mostra bastante util em demonstrar

diferentes perfis de evolugao da amostra estudada.
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5.1 METODOLOGIA EMPREGADA.

As dificuldades metodoldgicas deste estudo iniciam com sua caracteristica retrospectiva. Isto
trouxe diversos obstaculos, como a perda de grande numero de pacientes inicialmente
diagnosticados de Miocardiopatia Dilatada, mas que foram excluidos por terem dados insuficientes

em seus prontudrios.

O levantamento retrospectivo também prejudicou a analise ecocardiografica pois, como
emvolvia criangas de diferentes faixas etdrias, exigia para a uniformizagcdo dos dados quantitativos,
que eles fossem utilizados com indices associados a superficie corporal e para tanto, ndo se
dispunha da altura da maioria dos pacientes, indispensavel aquele calculo; foram entdo classificados
apenas em medidas normais ou anormais, considerando-se tabelas de normalidade baseadas apenas

no peso dos pacientes (FEIGENBAUN,1994).

Apesar destas dificuldades, deve-se, por outro lado considerar que mesmo sendo
desprezados diversos pacientes por prontudrios incompletos, o nimero estudado foi bastante
significativo, e 0s casos levantados tiveram um longo periodo de observagdo, com uma ficha de
protocolo bastante detalhada envolvendo participagdo direta do autor na maioria dos atendimentos,
e quando ndo, outros médicos do mesmo Hospital Escola que conta com eficiente padronizagdo de
conduta. Ainda, pdde-se orientar os controles ambulatdriais em momentos muito proximo, de
maneira que todos os pacientes incluidos compareceram as consultas em aproximadamente 3 meses,
1 ano e 3 anos. Avaliagdo clinica era bastante completa, de modo a se caracterizar em todos os

casos, mesmo retrospectivamente, a fonese das bulhas e os sopros cardiacos.



5.2 DIAGNOSTICOS DEFERENCIAIS

Outro o&bice a pesquisa foi dependente da propria doenca em estudo. A Miocardiopatia
Dilatada, por defini¢do é uma doenga de exclusdo. Isto freqiientemente dificulta o seu diagnostico,
mesmo quando se inclui procedimentos investigacionais invasivos, como a biopsia endomiocardica.
Para o diagnostico da Miocardiopatia Dilatada foram envolvidos dados clinicos indicativos da
insuficiéncia cardiaca congestiva, associados a dilatagdo cardiaca expressa na radiografia do torax e
no ecocardiograma, ao lado de achados eletrocardiograficos, inespecificos e dados
ecocardiograficos indicativos de disfuncdo sistélica ventricular. Ainda, conceitualmente, n3o

deveria haver etiologia conhecida.

E bastante dificil, muitas vezes impossivel, o diagnostico diferencial com as miocardites.
Estas envolvem um grande namero de causas que podem ser agrupadas em: (1) Infecciosas, (2)

Téxicas e, (3) Hipersensibilidade. As mais comuns s@o as infecciosas, e, dentre estas destacam-se as

virais, pela sua freqiiéncia e pela sua dificuldade diagnéstica. (O’CONELL & RENLUND, 1998).

A Miocardite, do ponto de vista patoldgico, é um processo inflamatério ou imunolégico,
definida pela presenga de um infiltrado inflamatorio associado a um dano ou necrose n#o
isquémicas dos midcitos adjacentes, achados estes denominados de “Critério de Dallas” (ARETZ
et al., 1986). A Miocardiopatia Dilatada, por sua vez, apresenta achados nio especificos como
hipertrofia dos midcitos e fibrose intersticial, e deve excluir diagnosticos de doenga infiltrativa, de
deposito, isquémica, valvular e hipertensiva (HUNT et al., 1998). As diferengas entre estes achados
deixa claro que a biopsia endomiocéardica é um procedimento util neste diagnéstico diferencial,
sendo indicagdes correntes da mesma, tanto o diagnostico de miocardite, como a avaliagdo de

miocardiopatia idiopatica (HUNT et al.,1998). Nao obstante, deve ficar claro que esta pratica nem
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sempre traz esclarecimentos definitivos. pelas caracteristicas patologicas que se observam ou pelo
carater focal do acometimento que pode as vezes preponderar (O’CONELL & RENLUND, 1998).
Ha estudos com bidpsias em miocardioparia Dilatada que revelam sinais inflamatérios de
miocardite (KEREIAKES & PARMLEY, 1984). enquanto outros ndo demonstram achados de
miocardite (ROSE et al., 1984). Na presente pesquisa nenhum paciente foi submetido a bidpsia

endomiocéardica.

Outras técnicas ndo invasivas tém se desenvolvido, com resultados promissores na
identificagdo de miocardio inflamado, tais como os estudos com o galio 67 e a ressonancia nuclear

magnética (GAGLIAROI et al., 1991), nenhuma delas aplicada neste estudo.

Clinicamente, a miocardite apresenta-se com manifestagoes variadas de insuficiéncia
cardiaca. O sintoma mais sugestivo de miocardite é uma sindrome viral antecedente, que ocorre em
aproximadamente 60% dos casos. Outros achados envolvem dor torécica (35%), febre (18%), e
entre os exames laboratoriais, elevagido da velocidade de hemossedimentagao (61%) e leucocitose
(24%). Nenhum dos pacientes admitidos nesta série apresentava quadro similar por ocasido do

diagnostico.

Procura-se distinguir miocardite viral, a mais freqiiente, da miocardiopatia dilatada, mas nem
sempre isto € possivel, pois todos os autores admitem que a etiologia viral é um dos elementos
envolvidos no desenvolvimento das miocardiopatias dilatadas, ao lado de fatores genéticos € auto
imunes (WYNNE & BRAUNWALD, 1997). Ja em 1982, GOODWIN referiu trés possiveis
evolugdes para a miocardite viral aguda: (1) Recuperacdo completa, (2) Insuficiéncia cardiaca
cronica, evoluindo como miocardiopatia dilatada; e, (3) Recuperagao temporaria, e, apos periodo de
laténcia, desenvolvimento de miocardiopatia dilatada. Isto revela que muitos vezes estas doengas
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podem se tratar do mesmo processo, em momento diferentes da evolugdo. Na amostra em estudo,
valendo-se apenas apoiado do digandstico clinico apoiado pelo eletrocardiograma, radiografia do
térax e ecocardiograma, 0S pacientes tiveram, j4 em sua avaliacdo inicial, o diagnostico de

Miocardiopatia Dilatada.

5.3 RESULTADOS OBTIDOS.

Procurou-se analisar os dados obtidos conforme a evolugao observada apds um periodo de 3
anos do diagnéstico inicial. Os grupos 1 e 2 entdo constituidos, respectivamente com boa e ma
evolucdo, apresentaram algumas diferencas ja por ocasido do primeiro internamento, que serdo a

seguir discutidas.

5.3.1. DADOS CLINICOS.

Os dados clinicos obtidos na anamnese inicial foram pouco ﬁteis.na caracterizacao dos
grupos. Os pacientes do grupo 2 tiveram maior numero de internamentos no periodo de
acompanhamento, conseqiéncia de sua pior condigdo clinica. As infecgdes de vias aéreas mais
repetidas refletem a congestdao pulmonar mais freqliente. Ainda, os grupos apresentavam classes
funcionais diferentes, mas esta variacdo € decorrente da metodologia empregada que separou 0s

pacientes conforme esta variavel.
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5.3.2. RADIOGRAFIA DO TORAX

Apesar da dilatacdo cardiaca ser condi¢do inerente ao diagnostico dé doenga em estudo, 0
indice cardio-toracico pode separar os pacientes dos grupos 1 € 2 em todos os momentos do
estudo, revelando valores significativamente maiores nos pacientes com pior evolugdo. Estes
achados indicativos do grau de cardiomegalia ter valor preditivo na Miocardiopatia Dilatada é

concordante com observacoes prévias (DEC & FUSTER, 1994).

A congestdo pulmonar foi achado freqiiente na evolucdo inicial, ao contrario de séries que
envolvem adultos (DEC & FUSTER,1994), e acometia de forma semelhante os pacientes dos dois
grupos naquela primeira investigagdo. Evolutivamente observou-se melhora da congestdo pulmonar
no grupo 1, passando a ser menos frequente do que no grupo 2, em todos os demais momentos do
acompanhamento. Portanto, a manutencdo da congestao pulmonar no raio X de torax reflete a ma

evolucdo dos portadores de Miocardiopatia Dilatada.

Os outros achados radioldgicos investigados (presenca de edema intersticial ou alveolar, e

derrame pleural) ndo contribuiram na analise evolutiva.

5.3.3. ELETROCARDIOGRAMA

O achado de extrassistoles ventriculares nos eletrocardiogramas de criancas portadoras de
Miocardiopatia Dilatada foi sinal preditivo de ma evolugdo, ocorrendo mais freqlientemente no

Grupo 2 em todos os momentos da observacdo. Apesar das limitacOes. do eletrocardiograma



convencional na analise das arritmias cardiacas, meihor avaliadas pela Monitorizagio Ambulatorial
de 24 horas, o método mostrou-se bastante especifico na amostra estudada. Aprofundando um
pouco esta observacdo, mostrou-se que por ocasiao do internamento 7 pacientes tinham
extrassistoles ventriculares, e destes 6 evoluiram mal, integrando ao grupo 2; sucessivamente
observamos: 3 meses - 10 casos com extrassistoles ventriculares, 8 no grupo 2; 1 ano - 9 casos com
extrassistoles ventriculares, 7 no grupo 2: €, 3 anos - 6 casos de extrassistoles ventriculares, 4 casos
com ma evolucdo. Entdo, apesar de ser manifestacdo relativamente inespecifica nos adultos, as
arritmias ventriculares, mesmo aparentemente benignas como extrassistoles unifocais, se mostraram

fator preditivo na presente amostra de criangas.

Outro achado interessante foi o comportamento da onda T em derivacdes precordiais
direitas. Habitualmente a onda T € positiva nestas derivagdes por ocasides do nascimento, 0 que se
atribui ao regime de hipertensio pulmonar e sobrecarga de pressio ao ventriculo direito por ocasido
da circulagao feral. Fisiologicamente, apés o parto ha tendéncia de regressao destas pressoes € a
onda T passa a ser negativa ap0s 72 horas. A observagao da onda T positiva nas precordiais direitas
foi mais freqliente nos paciente com ma evolugdo desde o internamento inicial, mantendo esta
caracteristica até o terceiro ano de acompanhamento dos pacientes do grupo 2, possivelmente
refletindo a manutencao de hipertensao pulmonar nestes casos. Portanto, o achado da onda T
positiva nas derivagdo precordiais direitas € também achado relacionado com a evolugdo da

miocardiopatia.

De maneira similar, mas com menor acurdcia comportou-se a - onda T nas derivagoes
precordiais esquerdas, que era negativa em muitos pacientes, refletindo dano miocardico. Na
investigacao inicial esta variavel foi semelhante nos dois grupos, mas, na seqiiéncia, mostrou-se
significativamente mais freqiiente nos pacientes do grupo 2.
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Comportamento semelhante teve 0o padrio eletrocardiografico da sobrecarga ventricular,
principalmente esquerda. Este achado nao revelou diferenga no primeiro internamento, mas foi mais
comum no grupo 2 nos exames que se seguiram. As variacOes percebidas de maneira similar entre a
sobrecarga ventricular esquerda e as alteragdes de ST-T nas precordiais esquerdas sdo esperadas,

pois estas sdo frequentemente associadas a sobrecarga ventricular esquerda.

A freqiiéncia cardiaca aferida nos tracados eletrocardiograficos também refletiu a md
evolugdo do grupo 2. Enquanto na investigacdo inicial os pacientes de ambos os grupos tinham
freqiiéncia cardiaca aumentada, na seqiiéncia do acompanhamento houve normalizacdo das mesmas
nos casos do grupo 1, refletindo sua compensiacao clinica, enquanto no grupo 2 as criangas

descompensadas persistiram com taquicardia.

O intervalo PR mostrou diferencas significativas entre os grupos em todos os momentos da
investigacdo, porém este achado se mostra de pouca aplicagdo prética visto que os valores
observados se mostraram sempre dentro dos limites normais, sem caracterizar distirbios

significativos da condugdes atrio-ventricular.

O ritmo cardiaco foi de origem sinusal em quase a totalidade dos pacientes, com raros
casos de ritmo juncional e nenhum com bloqueio dtrio-ventricular ou ritmo idioventricular, ndo
havendo correlagdo com a evolucido observada. Da mesma forma, o eixo da QRS ndo variou entre

0S grupos.
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5.3.4. ECOCARDIOGRAMA

A avaliacao ecocardiografica, como ja citado, foi parcialmente prejudicada por nao ter sido

feita uma analise quantitativa mais detalhada das dimensoes.

A dimensao diastélica do ventriculo esquerdo nao diferiu entre os grupos por causa da
metodologia empregada. Por definicdo, todos os portadores de Miocardiopatia Dilatada tinham esta
dimensdo aumentada, e como foi feita apenas uma avaliacdo qualitativa (aumentado versos nao
aumentado), no internamento inicial ndo houve diferenca entre 0s grupos. Possivelmente, se fosse
feita analise quant.itativa das dimensdes, a semelhanca do observado na 'indice cardio-torécico
aferido na radiografia toracica, ter-se- ia observado maiores dimensdes no grupo 2; esta suposi¢ao,
todavia fica por ser comprovada em observagOes futuras. No acompanhamento sequencial dos
pacientes a avaliacdo qualitativa permitiu distinguir os grupos, pois os pacientes com boa evolugdo
passaram a ter menor proporcao de ventriculo esquerdo dilatado de maneira significativa.

A funcdo sistélica do ventriculo esquerdo, avaliada no ecocardiograma pelo
encurtamento sistolico percentual e fracio de ejecio mostrou-se que na fase inicial havia
acentuado comproﬁletimen[o funcional em todos os pacientes, o que se deve inclusive também ao
conceito de Miocardiopatia Dilatada, que envolve a disfungao sistolica como um dos seus itens.
Logo no terceiro més de evolugdo, todavia, mostrou-se que a fungdo ventricular esquerda pode
apresentar comportamento  distintos, pois enquanto alguns pacientes persistiam com
hipocontratilidade acentuada, outros revelaram progressiva recuperac¢do, atingindo médias normais
dos indices funcionais estudados apds 3 anos de seguimento. Este achado tem importancia
significativa, revelando que a detecgdo da funcdo ventricular esquerda determinada ndo sera um

mau prognostico para aquele paciente, devendo-se acompanhar clinicamente a sua evolugdo. Isto



deve também ser considerado ao avaliar possibilidades de intervengdo cirirgica no tratamento

oferecido, tendo-se em mente que a disfuncdo ventricular sistélica pode ser reversivel.

A dimensido do dtrio esquerdo mostrou-se diferente entre os grupos desde a avaliagdo
inicial, apesar da limitacdo de também ter tido uma analise qualitativa. Quase todos os pacientes do
grupo 2 permaneceram com dilatagdo atrial esquerda durante o acompanhamento( 17/19, 16/19,
14/15, 10/12 nos quatro momentos de afericdo , internamento, 3 meses, 1 ano € 3 anos,.
respectivamente). Em contrapartida no grupo 1 havia 29/51 dos pacientes com atrio esquerdo
aumentado no internamento Inicial e apenas 4/51 apds 3 anos, possivelmente revelando reducao
dos niveis da pressao diastolica ventricular esquerda e da pressdo atrial esquerda com a

compensacao da insuficiéncia cardiaca neste grupo que se apresentava nas classes funcionais I e II

(NYHA) na ultima avaliagdo.

A dimensio do ventriculo direito revelou dados menos importantes, sem diferenca na
avaliacdo inicial e com variaghes menos expressivas nos acompanhamentos posteriores. Mesmo
revelando maior acometimento do grupo 2, com dilatacdo mais freqiente do ventriculo direito,
deve-se considerar que as medidas do ventriculo direito obtidas pelo Ecocardiograma

Unidimensional podem ter uma menor confiabilidade (FEIGENBAUM, 1994).

Em relagao a regurgitacao valvar mitral notou-se que no grupo 1 progressiva reducao da
mesma no curso da evolu¢do, possivelmente refletindo a menor dilatacdo ventricular esquerda e
conseqliente redugao da incompeténcia valvar, que mostrou-se ausente ou leve na quase totalidade
dos casos. No grupo 2 esta reducdo foi menos expressiva, permanecendo em numero significativo

de pacientes ao final de 3 anos de acompanhamento.
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Observa-se entdo que os dados clinicos. radiologicos, eletrocardiogrificos e
ecocardiograficos podem caracterizar adequadamente dois comportamentos distintos que podem

envolver os portadores de Miocardiopatia Dilatada.
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6 CONCLUSAO




1. A Miocardiopatia Dilata na infancia apresenta um potencial evolutivo hetorogénio, com
pacientes revertendo sua situacdo clinica para anormalidade e outros -evoluindo para Obito ou
importante limitacao fisica.

2. Os dados clinicos, radiolégicos, eletrocardiograficos e ecocardiograficos propiciam
informagdes preditivas e prognostivas dteis no acompanhamento de pacientes com Miocardiopatia
Dilatada.

3. Na avaliagao inicial dos pacientes com Miocardiopatia Dilatada, sao indicativos de pior
prognéstico: Indice Cério-Tordcico aumentado na radiografia de térax, presenga de extrassistoles
ventriculares e onda T positiva nas derivacdes precordiais direitas do eletrocardiograma, e atrio
esquerdo aumentado no ecocardiograma.

4. Na andlise seqiencial destes pacientes apresentam também valor preditivo de ma
evolugao: persisténcia de congestdo pulmonar na radiografia de tdrax; manutencdo de taquicardia
sinusal, padrdao de sobrecarga ventricular e deteccao da inversao das ondas T nas derivacdes
precordiais esquerdas do eletrocardiograma, e, ao ecocardiograma, ventriculos direito € esquerdos
aumentados, e funcdo sistdlica ventricular esquerda diminuida, como estimada pela fragdo de ejecao
e encurtamento sistdlico percentual.
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PROTOCOLO I - DADOS CLINICOS
1. N O

3. ANTECEDENTES DE DOENCA ANTES DO DIAGNOSTICO CONFIRMADO
(ANTEENCA)

- SIM (1)
-NAO (2)
4. TIPO DE DOENCA ANTES DO DIAGNOSTICO (TIPOENCA)

- PNEUMOPATIA (1)

- IVA (VIRAL) Q)

- AMIDGALITE (3)

- GECA (4)

- AUSENCIA (5)

- OUTRAS (6)

5. EXISTENCIA DE TRATAMENTO ANTES DA CONFIRMACAO DIAGNOSTICA
(TRATANTE)
- SIM (1)
- NAO ()
6. TIPO DE TRATAMENTO (TIPOTANT)
- DIGITAL + DIURETICO (1)

- CORTICOIDE (2)
- PULSOTERAPIA (3)
- VASODILATADOR 4)

7. TEMPO DA DOENCA ANTES DA CONFIRMACAO ECOCARDIOGRAFICA
(TEMPENCA)

- 1* SEMANA (1)
- 2% SEMANA (2)
-3* SEMANA (3)
- 4% SEMANA 4)
- 5% SEMANA )
- 6 SEMANA 6)

- 7" SEMANA (7)

65



8. GRAU DE INSUFICIENCIA CARDIACA

-GRAU I (1)
- GRAU II (2)
-GRAUIII (3)
-GRAU IV (4)
9. AUSCULTA CARDIACA
Bl  NORMO ()
HIPO (2)
HIPER (3)
P2 NORMO (1)
HIPO (2)
HIPER (3)
SOPRO
SIM )
NAO (2)
9. TEMPO DE TRATAMENTO (INTERNADO) (TEMPOIN)
- - 1* SEMANA (1)
- 2% SEMANA 2)
- 3% SEMANA (3)
- 4" SEMANA 4
- 54 SEMANA (35)
- 6* SEMANA (6)
- 7* SEMANA (7)
10. N.° DE INTERNACOES (INTERN)
-1 VEZ )
-2 VEZES 2)
-3 VEZES (3)
- + 4 VEZES (4)
11. INFECCOES DE REPETICAO VIAS AEREAS
- SIM )

- NAO (2)



12. ARRITMIAS NA EVOLUCAO

- SIM (1)
- NAO 2)

13. EVOLUCAO CLINICA (ICC) (EVOLICC)
-GRAU I (1)
- GRAU 11 2)
- GRAU III (3)
- GRAU 1V (4)

14. EVOLUCAO (TIPOEVO)
- NORMAL (1)
- REGRESSAO )
- OBITO (3)
- DESCONHECIDO (4)

- PIORA (5)
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PROTOCOLO 11
EXAMES COMPLEMENTRES /EPOCA DIAGNOSTICA
1. RX DE TORAX
- INDICE CARDIACO (INDICE)
- EDEMA AGUDO PULMAO (EDEMAPE)
SIM (1)
NAO 2)
EDEMA INTERSTICIAL (4)
EDEMA ALVEOLAR (3)
- CONGESTAO PULMONAR
SIM (1)
NAO (2)
CONGESTAO INTERSTICIAL  (4)
CONGESTAO ALVEOLAR (3)
2. ELETROCARDIOGRAMA (ECG)
A) RITMO (ECGRE)
SINUSAL (1)
JUNCIONAL 2)
BLOQUEIO AV 1° GRAU  (3)
BLOQUEIO AV 2° GRAU  (4)
BLOQUEIO AV 3° GRAU  (5)
B) EIXO (ECGEXE)

DIREITO (1)

ESQUERDO )
C) FREQUENCIA CARDIACA (ECGFCE)

NORMAL (1)

AUMENTADA 2)
DIMINUIDO 3)
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D) SOBRECARGA (ECGSGE)

VD (1)
VE (2)
BIVENTRICULAR (3)
NORMAL (4)

E) ONDA “T” (ECGT4E)

V4R/VI NORMAL (1)
POSITIVA (2)
ACHATADA (3)

V5/V6  NORMAL (1)
ACHATADA (2)
NEGATIVA (3)
SUPRADESNIVEL (4)
INFRADESNIVEL (5)

F) INTERVALO PR (ECGPRE)

NORMAL (D)
PROLONGADO > 0.20 (2)
JUNCIONAL (3)

G) TIPO ARRITMIA (ECGARE)
EXTRASSISTOLE ATRIAL
EXTRASSISTOLE VENTRICULAR UNIFOCAL
EXTRASSISTOLE VENTRICULAR MULTIFOCAL
TAQUICARDIA SOPRO VENTRICULAR
TAQUICARDIA VENTRICULAR
FLUTTER ATRIAL
FLUTTER VENTRICULAR
FIBRILACAO ATRIAL
FIBRILACAO VENTRICULAR
BLOQUEIO DE RAMO DIREITO
NORMAL

6Y

(1)
(2)
3)
4)
®)
(6)
(7
(8)
)
(10)
(1)



3) ECOCARDIOGRAMA BI/DOPPLER (ECOVDE)

A) TAMANHO DE CAVIDADES
-VD

-~ VE (DIAST.)

- VE (SIST.)

B) ENCURTAMENTO PERCENTUAL (AD)

AUMENTADO (1)
NORMAL )
AUMENTADO (1)
NORMAL )
AUMENTADO (1)
NORMAL )
(ECOEPE)

N © ABSOLUTO ( )

C) FEV.E. (ECOFEVEE)

N.© ABSOLUTO ( )
D) REGURGITACAO VALVAR (ECORGVE)

AUSENTE
LEVE
MODERADO
SEVERO

E) ATRIO ESQUERDO
AUMENTADO
NORMAL

(n

()
2)
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PROTOCOLO 11
EXAMES COMPLEMENTARES / CONTROLE DE 3 MESES DE EVOLUCAO
1. RX TORAX
INDICE CARDIACO (INDICC)
EDEMA AGUDO PULMAO (EDEMAPC)

SIM (D
NAO 2)
EDEMA INTERSTICIAL (3)
EDEMA ALVEOLAR (4)
DERRAME PLEURAL
SIM ()
NAO (2)
CONGESTAO PULMONAR
SIM (1
NAO 2)

CONGESTAO INTERSTICIAL(3)
CONSGESTAO ALVEOLAR  (4)
2. ELETROCARDIOGRAMA (ECG)
A) RITMO (ECGRC)
SINUSAL (1
JUNCIONAL 2)
BLOQUEIO AV 1° GRAU (3)
BLOQUEIO AV 2° GRAU (4)
BLOQUEIO AV 3° GRAU (5)
B) EIXO (ECGEXC)
DIREITO (1)
ESQUERDO ()
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C) FREQUENCIA CARDIACA (ECGFCCQ)

NORMAL
AUMENTADO
DIMINUIDO

D) SOBRECARGA (ECGSGC)

E) ONDA *T7

V4R/VI

V5/V6

VD
VE
BIVENTRICULAR
NORMAL
(ECGT4E)
NORMAL
POSITIVA
ACHATADA
NORMAL
ACHATADA
NEGATIVA
SUPRADESNIVEL
INFRADESNIVEL

F) INTERVALO PR (ECGPRC)

NORMAL

PROLONGADO > 0.20

JUNCIONAL

G) TIPO ARRITMIA (ECGARC)
EXTRASSISTOLE ATRIAL

EXTRASSISTOLE VENTRICULAR UNIFOCAL
EXTRASSISTOLE VENTRICULAR MULTIFOCAL
TAQUICARDIA SGPRO VENTRICULAR
TAQUICARDIA VENTRICULAR

FLUTTER ATRIAL

(1)
(2)
(3)

FLUTTER VENTRICULAR

(D)
2)
3)
(4)
)
(6)
(7)



FIBRILACAO ATRIAL
FIBRILACAO VENTRICULAR
BLOQUEIO
NORMAL
3) ECOCARDIOGRAMA BI/DOPPLER (ECOVDC)
A) TAMANHO DE CAVIDADES

-VD AUMENTADO
- NORMAL

- VE (DIAST.) AUMENTADO
NORMAL

- VE (SIST.) AUMENTADO
NORMAL

(2)

B) ENCURTAMENTO PERCENTUAL (AD) (ECOEPC)

N.9 ABSOLUTO ( )
C)F.E.V.E. (ECOFEVEC)

N.© ABSOLUTO( )
D) REGURGITACAO VALVAR (ECGEGVC)

AUSENTE (1)

LEVE 2)

MODERADO (3)

SEVERO (4)
E) ATRIO ESQUERDO

AUMENTADO (1)

NORMAL 2)

9
(10)
(11)



PROTOCOLO [V
EXAMES COMPLEMENTARES / CONTORLE DE i ANO DE EVOLUCAO
1. RX TORAX
- INDICE CARDIACO (INDICC)
- EDEMA AGUDO PILMAO (EDEMAPC)

SIM (1
NAO 2)
EDEMA INTERSTICIAL (3)
EDEMA ALVEOAR 4
- DERRAME PLEURAL
SIM )
NAO (2)

- CONGESTAO PULMONAR

SIM (1)
NAO (2)
CONGESTAO INTERSTICIAL (3)
CONGESTAO ALVEOAR (4)

2. ELETROCARDIOGRAMA (ECG)

A) RITMO (ECGRC)
SINUSAL (1)
JUNCIONAL (2)
BLOQUEIO AV 1° GRAU (3)
BLOQUEIO AV 2° GRAU (4)
BLOQUEIO AV 3° GRAU (5)

B) EIXO (ECGEXC)
DIREITO (1)
ESQUERDO (2)
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C) FREQUENCIA CARDIACA (ECGFC(C)

NORMAL
AUMENTADO
DIMINUIDO

D) SOBRECARGA (ECGSRC)

E) ONDA “T”

VAR/VI]

V5/Vo6

VD

VE
BIVENTRICULAR
NORMAL
(ECGT4C)
NORMAL
POSITIVA
ACHATADA

(ECGTO6C)

NORMAL
ACHATADA
NEGATIVA
SUPRADESNIVEL
INFRADESNIVEL

F) INTERVALO PR (ECGPRC)

NORMAL

PROLONGADO > 0.20 (

JUNCIONAL

G) TIPO ARRITMIA (ECGARC)
EXTRASSISTOLE ATRIAL

EXTRASSISTOLE VENTRICULAR UNIFOCAL
EXTRASSISTOLE VENTRICULAR MULTIFOCAL
TAQUICARDIA SOPRO VENTRICULAR |
TAQUICARDIA VENTRICULAR

FLUTTER ATRIAL

(1
(2)

“)
(5)

(D
(2)

(3)

(5)
(6)



FLUTTER VENTRICULAR
FIBRILACAO ATRIAL

FIBRILACAO VENTRICULAR
BLOQUEIO DE RAMO DIREITO

NORMAL

3) ECOCARDIOGRAMA BI/DOPPLER (ECOVDC)

A) TAMANHO DE CAVIDADES

-VD AUMENTADO

- NORMAL

- VE (DIAST.) UMENTADO

NORMAL
- VE (SIST.) AUMENTADO
NORMAL
B) ENCURTAMENTO PERCENTUAL (AD)
N.¢ ABSOLUTO ( )

C) F.E.V.E. (ECOFEVEC)
N.® ABSOLUTO( )

D) REGURGITACAO VALVAR (ECGEGVC)

AUSENTE
LEVE
MODERADO
SEVERO

E) ATRIO ESQUERDO
AUMENTADO
NORMAL

()
)
3)
)

(1
(2)
(D
2)
()
2)

(ECOEPC)

(7)
(8)
9)
(10)
(I



PROTGCOLO v
EXAMES COMPLEMENTARES / CONTORLE DE 3 ANOS DE EVOLUCAO
1. RX TORAX
- INDICE CARDIACO (INDICC)
- EDEMA AGUDO PULMAO (EDEMAPC)
SIM (1
NAO )
EDEMA INSTERSTICIAL  (3)
EDEMA ALVEOLAR (4)
- DERRAME PLEURAL
SIM (1)
NAO (2)
- CONGESTAO PULMONAR
SIM (1)
NAO 2)
CONGESTAO INTERSTICIAL ~ (3)
CONGESTAO ALVEOAR 4)
2. ELETROCARDIOGRAMA (ECG)
A) RITMO (ECGRC)
SINUSAL ()
JUNCIONAL (2)
BLOQUEIO AV 1° GRAU (3)
BLOQUEIO AV 2° GRAU (4)
BLOQUEIO AV 3° GRAU (5)
B) EIXO (ECGEXC)
DIREITO (1
ESQUERDO (2)



C) FREQUENCIA CARDIACA (ECGFCC)

NORMAL (1)
AUMENTADO (2)
DIMINUIDO {3)
D) SOBRECARGA (ECGSRC)
VD {1
VE 2)
BIVENTRICULAR (3)
NORMAL ()
E) ONDA “T” (ECGT4C)
V4R/V1 NORMAL (1)
POSITIVA (2)
V5/V6 NORMAL (1)
ACHATADA (2)
NEGATIVA (3)

SUPRADESNIVEL (4)
INFRADESNIVEL (4)
F) INTERVALO PR (ECGPRC)

NORMAL (1)
PROLONGADO > 0.20 (2)
JUNCIONAL &)

G) TIPO ARRITMIA (ECGARC)
EXTRASSISTOLE ATRIAL
EXTRASSISTOLE VENTRICULAR UNIFOCAL
EXTRASSISTOLE VENTRICULAR MULTIFOCAL
TAQUICARDIA SOPRO VENTRICULAR
TAQUICARDIA VENTRICULAR
FLUTTER ATRIAL
FLUTTER VENTRICULAR
FIBRILACAO ATRIAL
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(1)
(2)
3)
4)
5
(6)
(7)
(8)



FIBRILACAO VENTRICULAR

BLOQUEIO DE
NORMAL

RAMO DIREITO

3) ECOCARDIOGRAMA BI/DOPPLER (ECOVDC)

A) TAMANHO DE CAVIDADES
- VD

- VE (DIAST))

~ VE (SIST))

B) ENCURTAMENTO PERCENTUAL (AD)

N.¢ ABSOLUTO
C)F.EV.E. (ECOFEVEC)
N.© ABSOLUTO

AUMENTADO (1)
NORMAL ()
AUMENTADO (1)
NORMAL )
AUMENTADO (1)
NORMAL )

(ECOEPC)

()

()

D) REGURGITACAO VALVAR (ECGEGVC)

AUSENTE
LEVE
MODERADO
SEVERO

E) ATRIO ESQUERDO
AUMENTADO
NORMAL

(1)

(10)
(1D
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