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RESUMO

FLORENZANO, S. D. Avaliagdo da funcdo global e regional do ventriculo
esquerdo pela ressonancia magnética com a técnica dos marcadores
miocardicos em pacientes na fase tardia do infarto da parede anterior do
ventriculo esquerdo em acompanhamento clinico. Sdo Paulo, 2004. 79p.
Tese (doutorado) — Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo.
Departamento de Radiologia.

O infarto agudo do miocardio (IAM) é definido como uma necrose do miocéardio
resultante de um comprometimento agudo de sua irrigagdo sangUinea. As
manifestacdes de insuficiéncia cardiaca (ICC) sdo comuns em pacientes com
doenca arterial coronariana (DAC) aguda ou crbnica, acarretando significativa
morbidade e mortalidade. O objetivo foi avaliar a funcdo global e regional do
ventriculo esquerdo (VE), através da Ressonéancia Magnética (IRM) com a técnica
dos marcadores miocardicos na evolugdo clinica dos pacientes na fase tardia do
infarto da parede anterior do VE. Foi realizado seguimento longitudinal prospectivo
da evolugdo da fungcdo da parede do ventriculo esquerdo. Foram avaliadas e
comparadas entre si as varias etapas evolutivas de pacientes encaminhados pela
Unidade Clinica de Coronariopatia Crdnica e Unidade de Cirurgia Toracica e
Cardiovascular do Incor-FMUSP. Entre dezembro de 2000 e fevereiro de 2003,
estudamos 24 pacientes (19 homens e cinco mulheres), idade média de 54,33 +
10,11 anos. Os estudos foram realizados na inclusdo do paciente no protocolo,
apos 4 meses e 10 meses de seguimento. Os estudos foram realizados em repouso
(rep) e durante o estimulo inotropico com baixa dose de dobutamina (dob) (10
mcg/kg/ml). Nenhum paciente desenvolveu sintomas durante a infusdo de
dobutamina. Foram estudados os volumes diastdlico (VDF) e sistélico (VSF) finais e
a fracéo de ejecdo (FE) com a técnica de cine ressonancia, utilizando-se o método
de Simpson para a andlise. A funcdo global e regional foi analisada com a técnica
dos marcadores miocéardicos através da andlise do encurtamento circunferencial
(EC) global e regional nas areas remotas, adjacentes e com infarto. Os resultados
mostraram estabilidade nos valores encontrados (VDF,VSF e FE), tanto em
repouso como durante a infusdo de dobutamina (p=NS). A andlise da fun¢éo do VE
com a técnica dos marcadores miocardicos no grupo clinico mostrou melhora
significante nos exames de controle, ap0s 4 meses e 10 meses de seguimento na
comparagdo das médias globais (p<0,001). Na comparacdo entre 0 repouso e a
infusdo de dobutamina do exame 1 (p=0,01), no exame 2 (p<0,001), no exame 3
(p<0,001). Nas regides com infarto ndo houve diferenca significante entre o grupo
1, 2 e 3 (comprometimento mural <75%), o que pode ser evidenciado entre os
grupos 1, 2 e 3 vs. grupo 4 ( comprometimento mural >75%)(p<0,001). Em
conclusao, este estudo mostra a manutencdo das variaveis da funcéo ventricular
esquerda (volumes e fracdo de ejecdo) durante a evolucgao clinica. Os pacientes em
acompanhamento clinico avaliados com a técnica dos marcadores miocardicos
mostraram melhora quantitativa da funcéo global e regional na area com infarto, o
gue indica que este indice pode ser mais sensivel na avaliacdo evolutiva da funcéo
ventricular esquerda.
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SUMMARY

FLORENZANO, S. D. Evaluation by magnetic resonance with myocardial
tagging technique of global and regional function of left ventricle in
patients with chronic anterior myocardial infarction during clinical follow-
up. Sdo Paulo, 2004. 79p. Tese (Doutorado) — University of S&o Paulo Medical
School, Radiology Departament.

Acute myocardial infarction is defined as a myocardial necrosis resultant from an
acute comitment of blood irrigation. Manifestations of cardiac failure are common in
patients with acute or cronic coronary artery disease, with significant morbidity and
mortality. Our goal was to valuate clinic evolution in patients with chronic
myocardial infarction on the global and regional left ventricle (LV) systolic function
by magnetic resonance imaging (MRI) with myocardial tagging technique. A
longitudinal follow-up of LV function was done in patients on clinical treatment.
Patients were referred from the Coronary Unit or Thoracic and Cardiovascular
Surgery of the Heart Institute (InCor) — University of Sdo Paulo Medical School.
From December 2000 to February 2003, we studied 24 patients (19 men), mean
age 54.33 + 10.11 years. Medical group was evaluated and compared among each
follow-up steps (at protocol inclusion (E1), after 4 months (E2) and 10 months (E3)
follow-up. The studies were performed at rest (R) and during inotropical stimulus with
low dose of dobutamine (D) (10 mcg/kg/ml). The end diastolic (EDV) and systolic
(ESV) volumes were studied and ejection fraction (EF) with the cine resonance
technique using Simpson method. Global and regional function was also analized
with the myocardial tagging technique. The variables studied were the global and
segmental circumferencial shortening (CS) in remote, adjacent and infarcted areas.
Medical group showed no differences in EDV, ESV and EF (p=NS). LV function
analysis with the myocardial tagging techniques showed an significant improvement
in the exams performed at E1, E2 and E3 follow-up on global average (p<0,001), in
El at R vs. D (p=0,023), E2 R vs. D (p=0,001), E3 R vs. D (p=0,008). CS in
infarcted areas showed no significant differences between group 1 , 2 and 3
(infarcted area <75%) but differences were seen between group 1, 2 and 3 vs.
group 4 (infarcted area >75%)(p=0,006). In conclusion, this study showed no
differences in LV volumes and ejection fraction. The patients in clinical follow up
showed quantitative improvement at global and regional function at infarcted areas
with the myocardial tagging techniques, which seen a better index for LV function
follow-up.
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As doencas do aparelho circulatério (DAC) constituem a maior de
todas as endemias do século XX nos paises ocidentais desenvolvidos, a
ponto de serem consideradas como epidemia®. Estatisticas de salide das
tltimas décadas descrevem a crescente incidéncia de eventos coronarios
também nos paises em desenvolvimento®. Em mortalidade, a DAC
predomina na maioria dos paises ocidentais, dentre os quais os latino-
americanos®?®., Embora a modificacdo dos fatores de risco possa ter
contribuido para a diminuicdo dos Obitos de causa cardiovascular nos
altimos anos, cerca de 1,5 milhdo de individuos ainda desenvolvem IAM a
cada ano nos Estados Unidos, sendo um evento fatal em 1/3 dos pacientes
(500.000 pacientes)®. Em torno de 50% dos Obitos associados com IAM

ocorrem dentro do prazo de 1 hora ap6s o evento agudo®>),

Também no Brasil, no ano 1998, as doencas isquemicas do coracao
representaram 48,82% da mortalidade total, com registro de 434.968 casos ©).
No municipio de S&o Paulo em 2001, a doenga isquémica do coracdo
(40,3%) e cérebro vascular (26,0%) sao o0s principais componentes da
mortalidade por DAC, sendo responsaveis por 66,3% dos Obitos, proporgéo

que se mantém relativamente estavel desde 1991,



INTRODUCAO 3

Felizmente, nas Ultimas décadas, estas estatisticas comprovam
sensivel tendéncia decrescente na mortalidade da DAC e cérebro-vascular
em diversos paises24. As unidades coronarianas surgiram na década de
60, diminuindo esse elevado indice de mortalidade com a otimizacéo
diagnostica e terapéutica, através da deteccdo e tratamento dos disturbios
hemodinamicos e do ritmo associados ao IAM@!4) mas apesar da
introducdo de técnicas diagnosticas e terapéuticas sofisticadas, a
mortalidade hospitalar de aproximadamente 15% ndo se alterou
apreciavelmente durante a ultima década®). Nos dltimos anos, os interesses
se dirigiram para novos métodos de interrupcao ou reducao do processo do

IAM, visando diminuir a quantidade de miocardio lesado®516),

Em condicdes de repouso, a perfusdo miocardica ndo se altera até
valores proximos de 85-90% de estenose da artéria coronaria. Isto ocorre
devido a vasodilatacdo que compensa as alteracdes causadas pela
estenose coronariana em condicdes basais®”). Entretanto, em condicdes de
hiperemia, a reserva coronaria nao pode ser induzida por estimulo
vasodilatadort’®, Nessas circunstancias, o miocardio distal com obstrugdo
inferior a 50-75%, pode se tornar isquémico e as estenoses se comportarem
como significativamente importantes(*®29, Visto que o miocardio n&o
apresenta alteragcéo de perfusao basal em obstrucdes inferiores a 75%, para
a deteccdo de lesbes menos severas (entre 50 e 85%) sd0 necessarios

protocolos de estresse(19:20),
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Condicdes de desequilibrio entre a demanda e o fornecimento de
oxigénio causam a isquemia miocardica e, se prolongada, necrose
miocardica. Primariamente, esse quadro de desequilibrio é causado por
obstrucdo das artérias coronarias por processo aterosclerético, podendo as
lesGes ser multiplas ou Unica. Embora menos freqiientemente, a isquemia
miocardica pode ser encontrada em individuos com artérias coronarias
normais a angiografia devido a espasmo arterial coronario, alteracdes

funcionais na microcirculagdo ou reducéo na reserva coronaria(é20),

7

O IAM, primeiramente descrito clinicamente por Herrick em 1912(1, é
definido como wuma necrose do miocardio resultante de um
comprometimento agudo de sua irrigacdo sanguinea. Morfologicamente,
dois tipos de infarto podem ser distinguidos: 1) o transmural que envolve em
algum ponto toda a espessura do miocardio e que geralmente ocorre na
area de distribuicdo de um grande vaso coronario; e 2) o subendocardico, no
qual a necrose é confinada a porcdo interna da parede ventricular e, ao
contrario do infarto transmural, é habitualmente focal e ndo confluente*22). A
extensdo e a viabilidade miocardica da area acometida tem importante
repercussao na mecanica ventricular, podendo levar a variados graus de
disfuncdo ventricular, com significativo impacto no prognéstico e sobrevida
dos pacientes*?329, O processo de remodelamento do VE inicia-se

imediatamente ap6s o IAM e progride por meses ou mesmo anos apés o

evento, sendo mais intenso nos primeiros meses2),
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A alteracdo mecanica decorrente do IAM pode levar a ICC que
representa uma complexa sindrome caracterizada por anormalidades da
funcdo ventricular esquerda e regulacdo neuro-humoral. A ICC é
considerada a principal complicacdo de praticamente todas as doencas
cardiacas. ApoOs a instalacdo dos sintomas, os indices de mortalidade
chegam a 60% em cinco anos®). Em nosso meio, Freitas et al.?
mostraram que, apés trés anos de seguimento, a mortalidade foi de 60%,
independente da etiologia e da classe funcional da New York Heart

Association(4:33),

As trés causas mais comuns de faléncia cardiaca s&o: uma
guantidade inadequada de miocardio que se contrai normalmente, a
regurgitacdo mitral devido a disfuncdo do musculo papilar e o aneurisma do

VE, sendo a primeira a mais comum®,

Em pacientes com isquemia coronariana cronica, a angina pode ser a
principal manifestacdo clinica, mas, tardiamente esse sintoma diminui ou
mesmo desaparece e a insuficiéncia cardiaca torna-se mais proeminente®4.
A regurgitacdo mitral € uma importante causa de faléncia cardiaca e a
ruptura de um musculo papilar usualmente causa regurgitacdo mitral severa
em pacientes com IAM. A regurgitacdo mitral crébnica € mais comumente
causada por disfuncdo do musculo papilar devido a isquemia ou fibrose em
conjunto com alteracbes da mobilidade da parede ventricular e/ou dilatacéo
do anulo valvar®43%, O remodelamento da cavidade ventricular esquerda

apos o IAM constitui um problema clinico sério, sendo definido como uma
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alteracdo do tamanho, forma e espessura da parede do VE pés IAM. Envolve
a regidao com e sem infarto, e é regulado por fatores mecanicos, genéticos e
neurohormonais. O remodelamento pode ser fisiologico e adaptativo em
resposta ao dano miocardico ou ligado a sobrecarga do VE®®3) Essa
alteracdo € um dos fatores que definem a sobrevida e a qualidade de vida
apos o evento agudo, podendo causar ICC, muitas vezes refrataria ao
tratamento, arritmias ventriculares levando a morte subita ou complicacdes

por fendmenos tromboembdlicos©),

O manuseio adequado de pacientes com doenca coronariana definida
ou suspeita requer informacdes precisas de: 1) anatomia e geometria
ventricular; 2) funcéo regional e global do ventriculo; 3) perfusdo miocardica
e 4) resposta fisiolégica ao estresse. Para a obtencdo de todas estas
informacdes, os pacientes devem ser submetidos a uma série de exames
diagnésticos 40-43), tendo cada um destes métodos diagndsticos, vantagens

especificas para a avaliacdo da funcéo e viabilidade miocardica.

A imagem por Ressonancia Magnética (IRM) do coracdo é um
meétodo preciso e nao invasivo para o diagnostico morfoloégico e funcional de
vérias doencas cardiovasculares, proporcionando uma visdo muito acurada

das estruturas cardiacas®449,

LIMA et al.®9 foram os primeiros a reconhecer a heterogeneidade do
territério com infarto pela IRM apods a injecdo de contraste paramagnético

(Gd) gd-DTPA. Esta constatacdo inicial levou a identificacdo de dois
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fendmenos fundamentais: 1) uma regido de obstrugdo microvascular ou “no-

reflow” e, 2) o infarto do miocardio.

O fendbmeno de obstrucdo microvascular foi estudado por varios
grupos de pesquisadores. JUDD et al.*®), ROCHITTE et al.®Y, WU et al.5?) e
GERBER et al.®® demonstraram de forma clara o fenébmeno de obstrucéo
microvascular (“no-reflow”) através da IRM, e também que essa regiao
progride durante as primeiras 48 horas apdés o IAM. A alteracdo tem
conseqUéncias danosas para a funcdo e remodelamento ventricular, assim

como para o progndstico a curto e longo prazo dos pacientes pos-infarto.

O segundo desmembramento do trabalho inicial de LIMA et al.®% foi a
identificacdo do miocardio com infarto. KIM et al.®4 descreveram os fatores
gue levam areas com infarto a apresentar um aumento da intensidade de
sinal 10 a 20 minutos ap6s a injecdo do gadolinio (realce tardio). O
mecanismo fisiopatoldgico descrito € que o Gd tem distribuicdo extracelular.
Uma vez que o miocardio normal tem apenas 10-20% de espaco
extracelular, o volume de distribuicdo do Gd é pequeno no miocéardio normal,
enquanto que nas areas com infarto, onde h& midcitos com ruptura da
membrana celular, o espago para a distribuicdo do Gd €, em tese, de

1009654

7

O fato tem duas conseglUéncias importantes: a primeira é que a
cinética do Gd, especialmente a sua saida do miocardio, fica muito lenta, a
ponto de 10 a 20 minutos apos a inje¢do do contraste o musculo normal nédo

apresentar mais gquantidades significativas de Gd, enquanto a area com
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infarto esta ainda repleta com Gd. Essa diferenca de concentracdo de Gd
gera uma imagem de IRM com grande contraste entre o miocardio normal

(escuro, sem Gd) e o miocardio com infarto (brilhante, com Gd)®4.

Uma segunda consequéncia é que o Gd gera aumento da intensidade
do sinal, tanto maior quanto maior o niumero de nucleos de hidrogénio que
com ele interagem. Assim, o aumento do volume de distribuicdo do Gd na
area com infarto gera um aumento da intensidade de sinal na regido
miocardica comprometida. Esse mecanismo também explica areas de
fibrose miocardica apresentarem também realce tardio com a mesma técnica

de IRM®9),

Areas de fibrose ou necrose, comprometendo mais de 75% da parede
ventricular esquerda ndo recuperam sua funcdo apds a revascularizacao
miocardica®®). A fisiopatologia do miocardio atordoado &, por definicdo, um
estado de alteracdo metabdlica e funcional, causado por um episodio
isquémico agudo prolongado, quer por diminuicdo da oferta de oxigénio,
quer por aumento do seu consumo, € que permanece temporariamente
disfuncional apesar da restauracdo do fluxo sangilineo regional®”). Na
mesma categoria da viabilidade miocardica encontra-se o miocardio
hibernado. Inicialmente descrito como um fendmeno clinico por
Rahimtoola®®, as paredes ventriculares acinéticas devido a estenose
coronaria grave e crbnica, apresentavam retorno imediato da contragdo apés
revascularizacdo do miocardio. A interpretacao inicial era de que o musculo

diminuiria seu metabolismo e contragdo para adaptar-se a diminuicdo de
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perfusdo miocardica. Embora esse conceito permaneca, estudos mostrando

perfusdo miocardica normal e, mesmo, aumentada em casos classicos de

miocardio hibernado tem levantado a hipotese de que este fendmeno seja de

fato causado por episédios repetitivos de atordoamento em longo prazo®9,

Do ponto de vista da IRM, estes fenbmenos podem ser avaliados de

duas formas:

1)

2)

Através da avaliacdo da reserva contratil do miocéardio, onde segmentos
acinéticos e mesmo discinéticos podem recobrar a contratilidade durante
estimulo com dobutamina (regido viavel). Geskin et al.(®® mostraram que
apos o IAM, regibes miocardicas que apresentavam melhora da
contratilidade, mesmo que discretas, durante baixa dose de dobutamina
-10 mcg/kg/min — (mcg), recuperaram a funcdo oito semanas apos o

episddio agudo®9),

Através da caracterizacao tecidual da viabilidade e contratilidade em
repouso para definir areas irreversivelmente lesadas, onde ressaltam
gue o miocardio atordoado e o hibernado sdo segmentos miocardicos
viaveis com disfuncdo contratil®”. A apresentacgéo tipica do miocéardico
atordoado/hibernado é a de regides miocardicas sem realce tardio
(viaveis), mas com alteracdo de contratilidade regional pela cine-

ressonancia.

Estudos clinicos usando a técnica de realce tardio mostram que € um

exame simples, pratico, com grande reprodutibilidade e capaz de fornecer

informacgdes significativas, tornando-o de utilizacao rotineira. No estudo de
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KIM et al.®% a relagdo entre miocardio atordoado e a auséncia de realce
tardio em regibes miocéardicas com disfuncéo contrétil, lesdo irreversivel e a

presenca de realce tardio foi claramente demonstrada.

Assim, utlizando o critério de viabilidade miocardica definida pela
presenca ou nao de realce tardio, foram caracterizadas as areas viaveis ou
nao (com infarto) para estudar a variacdo da funcédo do VE através da IRM
com a técnica dos marcadores miocardicos, no acompanhamento clinico de

pacientes com infarto do miocardio prévio.



2. OBJETIVO
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Avaliar, de forma seriada, por ressonancia magnética com a técnica

dos marcadores miocardicos, em pacientes com acompanhamento clinico:

1. Afuncao global do ventriculo esquerdo.
2. A funcao regional do ventriculo esquerdo.
3. A funcao global e regional do ventriculo esquerdo em repouso e

sob estimulo inotrépico com dobutamina.



3. CASUISTICA E METODO
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3.1. Populagao estudada

O estudo compreendeu o periodo entre dezembro de 2000 e fevereiro
de 2003, em gue pacientes apos infarto agudo do miocardio (IAM) antero-
septo-apical foram acompanhados clinicamente no Instituto do Coracdo do
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sé&o
Paulo (InCor/HC.FMUSP). Foram estudados 29 pacientes com diagnéstico
prévio de IAM e clinicamente estaveis, em acompanhamento ambulatorial. O
diagnéstico foi baseado em exames clinicos e laboratoriais complementares.
Os pacientes apresentavam estudo da dinamica ventricular com alteracdes
classificadas como hipocinesia/acinesia/discinesia da parede anterior do VE
em estudo ecocardiografico prévio a inclusdo no protocolo de imagem por

IRM. Foram excluidos os pacientes com alteracéo de outras paredes do VE.

TABELA 1 - Tempo pés-infarto em dias

Tratamento clinico

Média (em dias) Desvio padrao Mediana Minimo

967,29 938,26 540,00 50,00
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Dos 29 pacientes encaminhados, cinco foram excluidos por nao
preencherem todos o0s requisitos do protocolo (dois se recusaram a
participar, um apresentou fibrilacdo atrial em repouso previamente ao

estimulo inotrépico com dobutamina, e dois apresentaram claustrofobia).

Também foram excluidos o0s pacientes que tivessem contra-
indicacdes de IRM, como marcapasso, desfibriladores implantados, clipes
metalicos cerebrais ou oculares, gravidez, ou claustrofobia. Os pacientes
selecionados foram submetidos a reavaliacao clinica e encaminhados para o
Servico de Ressonancia Magnética, onde, apds explicacdo do estudo a ser
desenvolvido concordaram em participar do protocolo de estudo, assinando
o termo de consentimento livre e esclarecido, conforme resolucdo do
Conselho Nacional de Saude 196, de 10/10/96. Os pacientes em
acompanhamento clinico foram avaliados pela IRM, com estudo pré e pos-
estimulo, com dose inotrépica de dobutamina nas varias etapas definidas no
protocolo. As imagens obtidas foram avaliadas com a técnica de marcadores
miocardicos (“myocardial tagging”) e de realce tardio, que, de maneira nao
invasiva, pode quantificar a contratilidade da parede do VE“9 e a viabilidade
miocardica®%4042.61) Este estudo foi aprovado pela Cappesq, Comissdo de
Etica para Andlise de Projetos de Pesquisa do Instituto de Radiologia do
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da USP (InRad/HC.FMUSP)
e Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da

USP (InCor/HC.FMUSP), sob o nimero 1877/01/065.
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3.2. Caracteristicas populacionais

16

O grupo incluido neste estudo, foi composto inicialmente de 29

pacientes a serem submetidos a investigacdo por IRM apos infarto do

miocardio antero-septo-apical, sendo que 5 deles (17,2%) foram excluidos

(dois se recusaram a participar do protocolo, um apresentou fibrilacdo atrial

previamente ao estimulo inotrépico com dobutamina, e dois apresentaram

claustrofobia).

3.2.1. Sexo

TABELA 2 - Distribuicdo por sexo da populagéo estudada

Sexo Masculino Feminino
N 19 5
Percentual 79,1% 20,8%
3.2.2. Faixa etaria (em anos)
TABELA 3 - Faixa etaria da populacéo estudada
Tratamento clinico
Média (anos) Desvio padrao Mediano Minimo
54,33 +10, 11 52,00 37,00
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3.2.3. Variavel Raca

TABELA 4 - Raca

Tratamento clinico

Amarela Branca Negra

2 (8,33%) 17 (75,01%) 4 (16,66%)

3.3. Forma do estudo

O estudo foi realizado prospectivamente com 0s pacientes
selecionados para tratamento clinico, sendo submetidos a avaliag&o clinica,
exame de IRM (na inclusédo do paciente no protocolo), apds 4 meses e 10
meses de seguimento. O desenho do protocolo de estudo estd demonstrado

na figura 1.

Alteracdo da contratilidade do VE no
ecocardiograma

Tratamento Clinico

IRM Inicial

IRM 4 Meses

IRM 10 Meses

Figura 1. Alteracéo da contratilidade da parede anterior do VE no ecocardiograma.
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3.4. Estudos por ressonancia magnética

Todos os pacientes foram submetidos a afericdo da pressao arterial
em posicao de decubito dorsal, afericdo do pulso periférico e realizacdo de
eletrocardiograma de repouso. Estes parametros foram reavaliados no final

do exame de IRM.

3.4.1. Preparo do paciente e monitoracao durante o estudo

Vias de acesso venoso foram obtidas com a puncéo e colocacao de
catéter periférico, do tipo gelco numero 18, para administracdo de contraste
em veia antecubital direita. Outra puncao foi realizada com gelco 20, em veia
antecubital esquerda para a administracdo de dobutamina, através de
bomba injetora. O torax foi rotineiramente preparado para a colocacao de 4
eletrodos de monitoracdo (Hewlett Packard MR, Massachusetts, USA) na
regido precordial ap6s a limpeza da pele com substancia abrasiva, visando
retirar excesso de gordura e permitir melhor sinal no monitor de ECG. Em
seguida, aplicamos protetores auditivos em cada paciente, com o objetivo de
atenuar efeitos dos ruidos gerados pelo equipamento. Acomodou-se o0
paciente na maca de exame, em decubito dorsal horizontal, fazendo-a em
seguida deslizar para o interior do magneto. O tunel de exame nesse
magneto tem forma cilindrica e mede 55 cm de diametro, dispondo de

aberturas em suas duas extremidades, ventilacdo e iluminacdo no seu
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interior. Uma vez deitado e devidamente monitorado, o paciente foi
posicionado de forma que seu coracdo ficasse na direcdo do centro do
magneto (isocentro). Dentro do magneto a monitoracdo cardiaca e
respiratoria deu-se de maneira continua por equipamentos acoplados ao
console, além de se manter comunicacdo verbal paciente-médico-paciente.
A frequéncia cardiaca e a pressdo arterial foram controladas durante o
exame (Tabela 5 e 6), por método intermitente néo invasivo, utilizando-se o
equipamento modelo Omega 1400 — (In Vivo Research Laboratories,

Jacksonville, FL, USA).

TABELA 5 - Comparacao da frequéncia cardiaca ao longo da avaliacao

FC(bpm) DP Min p

EXAME 1
REPOUSO 67,67# 11,83 52,00

DOBUTAMINA 68,294 15,73 47,00 #P=NS
EXAME 2
REPOUSO 63,13* 10,04 49,00

DOBUTAMINA 64,54* 14,48 41,00 *p=ns
EXAME 3
REPOUSO 64,29 13,08 41,00

DOBUTAMINA 62,500 13,50 42,00 P=NS

FC - frequéncia cardiaca; DP - desvio padrdo; Min - minimo; bpm - batimentos por minuto;

NS - ndo significante.
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TABELA 6 - Comparagdo da presséo arterial ao longo da avaliagédo

PAS DP Min p
(mmHg)

ExAME 1
REPOUSO 126,00# 19,92 86,00

DOBUTAMINA 139,21# 24,87 100,00 #p=0,001
EXAME 2
REPOUSO 123,75* 20,13 98,00

DOBUTAMINA 129,71* 27,65 96,00 *p=NS
EXAME 3
REPOUSO 118,63 14,81 99,00

DOBUTAMINA 125,58 19,17 93,00 1 P<0,03

PAD DP Min P

EXAME 1
REPOUSO 79,54* 11,73 51,00

DOBUTAMINA 80,88* 11,50 50,00 *p=NS
EXAME 2
REPOUSO 79,92* 11,38 52,00

DOBUTAMINA 79,00* 14,27 43,00 *p=NS
EXAME 3
REPOUSO 77,25* 11,55 57,00

DOBUTAMINA 77,08* 12,75 47,00 *p=NS

PAS — Presséo Arterial Sistélica; PAD — Pressdo Arterial Diastélica; mmHg — milimetros de
mercurio; DP — Desvio Padrao; Min — Minimo; NS — N&o significante; # PAS REP1 vs. PAS
DOBL1; 11 PAS REP3 vs. PAS DOB3 e PAS REP1 vs. PAS REP3; * PAS REP1 vs. PAS REP2;
PAS REP2 vs. PAS REP3; PAS DOB1 vs. PAS DOB2; PAS DOB2 vs. PAS DOB3 e PAD ao

longo da avaliacéo.
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3.4.2. Protocolo de aquisi¢cdo da imagem por IRM

O aparelho de ressonancia magnética usado foi o Signa Horizon LX-
CVi 15T - (General Electric Co, Medical Systems Group, Milwakee,
Wisconsin (GEMS)), que se encontra instalado na se¢do de Ressonancia
Magnética da Coordenacdo de Diagnostico por Imagem, do Instituto do
Coracdo do Hospital das Clinicas, da Faculdade de Medicina da USP. A
bobina utilizada para a aquisicdo das imagens foi a cardiaca Phased Array
(NL 16106) — (GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA). O estudo por
imagem incluiu um localizador sagital com campo de visao (FOV / “field of
view”) de 38 cm, matriz de 256 x 128, faixa de frequéncia (‘receiver
bandwidth”) 62,50 kHz, tempo de repeticdo (TR) 5,0 e tempo de eco (TE) 2,2
ms, angulo de inclinacdo (“Flip angle” (FA) 10 graus, espessura do corte 8
mm, 2 mm de intervalo entre os cortes, nimero de excitacdes (nex) 1, e um
localizador axial com FOV de 40 cm, matriz de 256 x 128, TR 47,5/ TE 1,5
ms, espessura do corte 8 mm, zero mm de intervalo entre os cortes, nex 1,
para a programacao das sequéncias de eixo curto e realce tardio do VE em

Seu eixo curto.

Imagens com marcadores teciduais miocardicos (“myocardial tissue
tagging”) do eixo curto do VE (6-8 cortes no eixo curto) foram adquiridas
durante pausas respiratdrias sequenciais em repouso e durante a infusdo de
baixa dose de dobutamina (10 mcg), com o auxilio da bomba de infusédo
marca B / BRAUN - infusomat compact. O estudo dos marcadores

miocardicos na incidéncia de eixo curto foi realizado com sequéncia
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gradiente eco, com FOV de 40 cm, matriz de 256 x 128, faixa de frequéncia
31,25 kHz, TR 7,1 e TE 3,1 ms, FA 15, espessura do corte 8 mm, 2 mm de
intervalo entre os cortes, nex 1. As linhas marcadoras miocardicas foram 7
mm aparte e 1-2 pixels de largura. O protocolo de imagem em cine-

ressonancia com marcadores miocardicos cobriu toda a extensao do VE.

O estudo avaliou através da técnica dos marcadores miocardicos
(“myocardial tagging”) a contratilidade global e regional, e através da
planimetria dos contornos endocéardicos (método de Simpson) foram
avaliados os volumes diastélico, sistdlico e fracdo de ejecdo do ventriculo

esquerdo.

4 giﬁérdio

V.‘C

Figura 2. Eixo curto do VE. Representacdo da técnica dos marcadores miocardicos para

andlise da contratilidade, volumes e FE (A, B e C).

A sequéncia de realce tardio na incidéncia de eixo curto do VE visou a
obtencdo de imagens de alta resolu¢cdo e maior relacdo sinal ruido (SNR),
com o propdsito de detectar a perda de viabilidade miocardica e foi adquirida

10 a 20 minutos ap0s a injecdo de Gd. Os parametros de imagem foram:
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eixo curto com sequéncia gradiente eco, com FOV de 38 cm, matriz de 256 x
192, faixa de frequéncia 31,25 kHz, TR 6,4 e TE 3,2 ms, FA 20, espessura

do corte 8 mm, 1,5 mm de intervalo entre os cortes, nex 2.

Foram obtidas imagens na fase meso-telediastolica (depois da onda
R do ECG entre 180-250 ms, dependendo da frequéncia cardiaca =
60000/R-R x 2, em ms), sincronismo com ECG e durante pausas
respiratorias repetidas no fim da expiracdo. Essa sequUéncia gerou maior
SNR, imagens mais pesadas em T1 com miocardio e cavidade ventricular
homogeneamente escura apds a injecdo de Gd, e as areas de infarto
aparecendo intensamente brancas, com clara diferenca do miocardio normal

(Figura 3).

Figura 3. Eixo curto do VE e representacdo da area de infarto com a técnica dos

marcadores miocardicos (A) e realce tardio (B e C) com diferentes graus de infarto.
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3.4.3. Andlise de Dados

Andlise da Funcdo e Contratilidade Global e Regional do VE — As
imagens foram transferidas e analisadas em estacdo de trabalho AW-
PC2/GE, para a determinacdo dos volumes diastolico e sistdlico final e
fracdo de ejecdo do VE através de programa MASS Plus / GE Medical
Systems, USA. Imagens com marcadores miocardicos (‘tagged images”)
foram analisadas por programa especializado (Findtags — Johns Hopkins
University). Em resumo, a ferramenta de analise (Findtags) traca linhas
marcadoras miocardicas como uma série de pontos materiais e utiliza o seu
deslocamento especifico para gerar um campo de deslocamento que, com
precisdo, prediz o movimento de qualquer ponto miocardico no mesmo
plano. Com esta ferramenta, puderam ser medidas tensées normais
(“strains”) da parede ventricular esquerda (encurtamento circunferencial (EC)

do VE (figura 4).
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Figura 4. Representacdo esquemética do eixo curto do VE. Deformacéo sistolica do VE
em um circulo localizado no miocardio. Vetores transversal (Err) e longitudinal
(Ecc) aos planos radial e tangencial a parede livre do VE em diastole (A).
Deformacdo do circulo localizado na parede do VE, mostrando os vetores
resultantes, maximo transversal (ME) e longitudinal (EC) em sistole (B).
Esquema ilustrativo das diferentes disposicdes espaciais dos vetores nas fases
diastolica e sistolica do VE (C). VE: Ventriculo esquerdo; Err: Vetor transversal;
Ecc: Vetor longitudinal; ME: Maximo encurtamento do vetor transversal; EC:

Encurtamento circunferencial do vetor longitudinal. Adaptado de Kramer et al.(62),
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Neste estudo utilizou-se o encurtamento circunferencial (EC) (€0

para a analise da contratilidade global e regional, e comparacdo entre as

regides com infarto, adjacentes e remotas, sendo adotada a segmentacao

do VE recentemente proposta como padrao internacional®® para os diversos

meétodos de imagem. Assim, as imagens do eixo curto do VE foram divididas

em seis regibes, com a segmentacao tendo inicio na inser¢cdo do ventriculo

direito a parede anterior do VE (figura 5).
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antero- - i~ antero-lateral
septal 7= N\ Basal
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Figura5. Segmentagdo miocardica padrdo. Eixo curto (Basal, Medial, Apical). Eixo vertical

(Duas Camaras) e horizontal (Quatro Camaras) ©3).
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Os valores do encurtamento circunferencial sdo representados por
nameros negativos onde, quanto mais negativos 0s valores, maior 0
encurtamento circunferencial do VE. A representacéo espacial da contratilidade
global e regional da parede do VE nas regides com infarto, adjacentes e
remotas pode ser exibida topograficamente por codificacdo de cor. As
regides que se contraem sao representadas pela cor azul. Quanto mais azul

maior € a contratilidade (figura 6).

Figura 6. Eixo curto do VE com a representacdo da &rea de infarto (realce tardio) (A) e

contratilidade miocéardica (marcadores miocéardicos) (B) pelo mapa de cores.

Com base na segmentacdo ventricular esquerda proposta, pode-se
definir a area de infarto (segmentos com infarto) como sendo aquelas que
contivessem miocardio com aumento de intensidade de sinal (realce tardio),
podendo estar presente em um ou mais cortes do eixo curto do VE. Os

segmentos adjacentes foram definidos como aqueles imediatamente
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vizinhos aos segmentos que contivessem areas de realce tardio, ou seja, a
area com infarto. Os segmentos remotos foram definidos como os
segmentos mais distantes da area de infarto, ou seja, aqueles além da area
adjacente e que ndo apresentassem contato com segmentos com infarto

(figura 7).

Figura 7. Divisdo do VE em cortes axiais (eixo curto) da base ao apice. Representacéo da
segmentacgdo ventricular e identificacdo dos segmentos remotos, adjacentes e

com infarto®4,

Os estudos da viabilidade miocardica pela técnica de realce tardio
foram analisadas qualitativamente, através das areas com aumento da

intensidade de sinal (realce tardio / infarto) em relacdo ao miocéardio normal
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(n&o realgcado), nos diversos segmentos para o calculo do comprometimento
mural e em todo o VE. O comprometimento mural do infarto foi definido
como o percentual da area que contém realce tardio, isto é, infarto do
miocardio. Para cada segmento miocardico, foi calculado um valor de
comprometimento mural do infarto analisado visualmente por meio de escore
semi quantitativo e definido como sendo inferior ou igual a 25%, de 26 a
50%, de 51 a 75%, e superior a 75%, de acordo com a proporcdo de realce

tardio, envolvendo a parede ventricular em determinado segmento (figura 8).

Figura 8. Representacdo do eixo curto do VE. Avaliacdo das &reas com aumento de
intensidade de sinal (realce tardio), por meio de escore qualitativo (A)
comprometimento de 50% da parede do VE e (B) comprometimento de 100% da

parede do VE.

No total, foram estudados 2106 segmentos, sendo representados por
566 segmentos remotos (26,88%), 496 adjacentes (23,55%) e 1044 com

infarto (49,57%).
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3.5. Analise estatistica

As andlises estatisticas foram realizadas descritivamente para todas
as variaveis. Para as variaveis quantitativas (VDF, VSF, FE) esta analise foi
feita através da observacao dos valores minimos e maximos, e do calculo de
meédias e desvios-padrdo e medianas. Para as variaveis qualitativas (raca),

fora calculadas frequiéncias absolutas e relativas.

Para a analise da hipdtese de igualdade de médias entre grupos,
utilizou-se o teste t de Student®, e, para a comparacgado entre as proporcoes,

foi utilizado o teste exato de Fisher®>),

Para averiguar o comportamento de cada grupo, considerando as
condicbes estudadas, fez-se uso da técnica Analise de Variancia com
medidas repetidas®®, que consiste no ajuste de um modelo linear

multivariado, a partir do qual a seguinte hipoétese foi testada:

Hoi: o perfil médio de resposta é paralelo ao eixo das abscissas, ou
seja, ndo ha efeito do fator condicdo de avaliacao.

Sendo rejeitada essa hipotese, as avaliagbes foram comparadas
entre si.

O nivel de significancia utilizado para os testes foi de 5% (p < 0,05).
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4.1. Resultados da ressonancia magnética

Os resultados da IRM encontram-se distribuidos em tabelas e em
forma gréfica, individualizados por variaveis. As variaveis estudadas estédo
dispostas nas varias etapas do tratamento clinico (IRM em repouso e

durante a infusdo de baixa dose de dobutamina).

4.1.1. Comparacdes nos pacientes em tratamento clinico

4.1.1.1. Volume diastdlico e sistélico final em ml (VDF e VSF) e Fracédo

de ejecado (FE) em percentagem

Os volumes e a fragdo de ejecao n&o apresentaram diferencas

estatisticamente significantes nos exames realizados.
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TABELA 7 - Comparacao do volume diastdlico final, volume sistdlico final e

fracdo de ejecdo nos exames 1,2 e 3

Volumes (ml) ml p
EXAME 1
VDF-REP 105,72 + 40,82
VDF-DoB 99,83 + 40,18* *NS
VSF-REP 74,85 + 40,28
VSF-DoB 69,01 +43,19# #NS
FE (%)
FE-REP 33,63 +£14,22
FE-DoB 36,76 £17,00¢ *NS
EXAME 2
VDF-REP 101,61 +44,17
VDF-DoB 102,80 + 43,49* *NS
VSF-REP 71,90 £ 46,25
VSF-DoB 70,43 £43,77# #NS
FE (%)
FE-REP 35,79 +£15,39
FE-DoB 37,60 £15,91 *NS
EXAME 3
VDF-REP 97,97 £43,42
VDF-DoB 101,87 +51,94* *NS
VSF-REP 67,99 £ 39,20
VSF-DoB 71,83 £47,03# #NS
FE (%)
FE-REP 36,24 £14,38
FE-DoB 36,22 + 16,93 *NS

VDF — Volume Diastélico Final; VSF — Volume Sistdlico Final, FE-Fracdo de Ejecao;
Exame 1 — E1; Exame 2 — E2; Exame 3 — E3; Rep- Repouso; Dob- Dobutamina; NS - N&ao

significante
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Figura 9. VDF- Volume Diastélico Final

no E1- Exame 1, E2 - Exame
2, E3 -

Repouso; Dob- Dobutamina;

Exame 3; Rep-

NS — néo significante
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Figura 10. VSF- Volume Sistélico Final

no E1 - Exame 1, E2 - Exame
2 e E3 - Exame 3; Rep-
Repouso; Dob- Dobutamina;

NS — ndo significante
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Figura 11. FE — Fracdo de Ejecdo no E1 - Exame
1, E2 - Exame 2, E3 - Exame 3; Rep -

Repouso; Dob- Dobutamina; NS — néo

significante




RESULTADOS 35

4.2.1. Comparagées dos marcadores miocardicos nos pacientes em

acompanhamento clinico

4.2.1.1. Comparacao das médias globais do VE

Encurtamento circunferencial (EC) global do VE (ECG) (Tabela 8).

O EC global do VE apresentou incremento estatisticamente
significante entre o repouso e durante a infusdo de dobutamina no exame 1

(6,6%), no exame 2 (7,6%) e no exame 3 (8,0%).

Também se verificou incremento do EC entre o repouso do exame 1
vs. exame 3 (8,1%), entre o repouso do exame 2 vs. exame 3 (10,5%), entre
a dobutamina 1 vs. dobutamina 3 (9,5%), e entre a dobutamina 2 vs.
dobutamina 3 (10,8%). Na comparacdo entre 0s exames em repouso, ao
longo do tempo, observou-se alteracdo significante entre o repouso do
exame 1 vs. exame 3(p=0,001) e o repouso do exame 2 vs. exame 3
(p<0,001). Durante a infusdo de dobutamina observou-se também diferencas
significantes entre o exame 1 vs. exame 3 (p=0,0005) e entre 0 exame 2 vs.
exame 3 (p<0,001). Através da analise de variancia com medidas repetidas,
observamos que ha alteracdo significante ao longo da avaliacdo global do

VE (p<0,001) (Figura 12).
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EC P
EXAME 1
REPouUsO -0,1074 £ 0,0491#0
DOBUTAMINA -0,1150 + 0,0531#0 #p=0,01
EXAME 2
REPOUSO -0,1046+ 0,0513* ).
DOBUTAMINA -0,1133+ 0,0506* v *p<0,01
EXAME 3
REPOUSO -0,1169 + 0,0458 v ®.p<0,01
DOBUTAMINA -0,1271+ 0,05161 v eV p<0,01

ECG - Encurtamento Circunferencial Global; NS — N&o significante; # REP1 vs. DOB1; *

REP2 vs. DOB2; [0 REP3 vs. DOB3; ® REP1 vs. REP3; » REP2 vs. REP3; © DOB1 vs.

DOBS; v DOB2 vs. DOBS.

Exames 1,2e 3

—=— Repouso ---=---Dobuta

Figura 12. ECG — Encurtamento Circunferencial Global; Repouso — Repouso; Dobuta —

Dobutamina; 1- Exame 1, 2 - Exame 2, 3 - Exame 3; NS — N&o significante
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4.2.1.2. Comparacdo das meédias globais nas regides remotas,

adjacentes e com diferentes graus de infarto do VE

Encurtamento circunferencial nas regibes remotas, adjacentes e com

diferentes graus de infarto do VE (ECRAI) (Tabela 9)

O EC do VE néo apresentou diferencas significantes entre as regioes
remotas e adjacentes, porém difere das areas com diferentes graus de
infarto (p<0,02). Os graus de infarto 1, 2 e 3 ndo diferem entre si, mas
diferem do infarto grau 4 (p<0,001). H4 alteracéo significante em todas as
regides entre o repouso e durante a infusdo de dobutamina no exame 1, 2 e
3 (p= 0,007). Na comparacao entre os exames em repouso, ao longo do
tempo observou-se alteracdo significante entre o repouso do exame 1 vs.
exame 3 (p=0,002) e o repouso do exame 2 vs. exame 3 (p<0,001). Durante
a infusdo de dobutamina ao longo do tempo, observaram-se também
diferencas significantes entre o exame 1 vs. exame 3 (p=0,0007) e entre o
exame 2 vs. exame 3 (p<0,001). Através da analise de variancia com
medidas repetidas, observamos que ha alteracdo significante ao longo da

avaliacao para todas as regides (p<0,001) (Figura 13-14).
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TABELA 9 - Comparagdo do encurtamento circunferencial nas regioes

remotas, adjacentes e com diferentes graus de infarto (ECRAI)

ECRR ©P=NS P
ExXAME 1
REPOUSO -0,1362 + 0,0399 [
DOBUTAMINA -0,1418 + 0,0413 [ [1pP<0,007
EXAME 2
REPOUSO -0,1370+0,0311 ®
DOBUTAMINA -0,1436 + 0,0287 ® ® P<0,001
ExAME 3
REPOUSO -0,1496 + 0,0291 A
DOBUTAMINA -0,1571 + 0,0334 A A P<0,001
ECRA ©P=NS P
ExXaAME 1
REPOUSO -0,1308 + 0,0434 [
DOBUTAMINA -0,1323 +0,0437 [ 1pP<0,007
EXAME 2
REPOUSO -0,1321 + 0,0356 ®
DOBUTAMINA -0,1404 +0,0327 ® ® P<0,001
ExAME 3
REPOUSO -0,1423 + 0,0317 1
DOBUTAMINA -0,1511 + 0,0386 A A P<0,001
ECRI —grau 1 *p=NS ¢ P<0,001 P
ExaAME 1
REPOUSO -0,1097 +0,0471
DOBUTAMINA -0,1028 + 0,0619 [ 1pP<0,007
EXAME 2
REPOUSO -0,1013+ 0,0547 ®
DOBUTAMINA -0,1071+0,0579 ® ® P<0,001
ExXAME 3
REPOUSO -0,1054 + 0,0428
DOBUTAMINA -0,1234 + 0,0532 A A P<0,001
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ECRI —-grau 2 *p=NS ¢ P<0,001 P
ExAME 1
REPOUSO -0,1083 + 0,0491 [
DOBUTAMINA -0,1212 +0,0522 [ [1pP<0,007
EXAME 2
REPOUSO -0,1060 + 0,0480 ®
DOBUTAMINA -0,1065 + 0,0467 ® ® P<0,001
EXAME 3
REPOUSO -0,1196 + 0,0426 X
DOBUTAMINA -0,1315 + 0,0486 A A P<0,001
ECRI -grau 3 *p=NS 0 P<0,001 P
ExXaAME 1
REPOUSO -0,0882 + 0,0523 [
DOBUTAMINA -0,0989 + 0,0592 [ 1pP<0,007
EXAME 2
REPOUSO -0,0774 +0,0573 ®
DOBUTAMINA -0,0941 + 0,0600 ® ® P<0,001
ExAME 3
REPOUSO -0,0964 + 0,0550 A
DOBUTAMINA -0,1047 +0,0538 A A P<0,001
ECRI - grau 4 0 P<0,001 P
ExaAME 1
REPOUSO -0,0638 + 0,0201
DOBUTAMINA -0,0863 + 0,0421 [ 1pP<0,007
EXAME 2
REPOUSO -0,0650 + 0,0397 ®
DOBUTAMINA -0,0803 + 0,0440 ® ® P<0,001
ExXAME 3
REPOUSO -0,0794 + 00,0303 A
DOBUTAMINA -0,0861 +0,0482 A A P<0,001

ECRAI — Encurtamento circunferencial nas regibes remotas(ECRR), adjacentes(ECRA) e
com infarto (ECRI) de acordo com o grau (graus 1 a 4), NS — N&o significante; [1 REP1 vs.
DOB1; ® REP2 vs. DOB2; L REP3 vs DOB3; © ECRR vs. ECRA,; * ECRI GRAU 1 VS. GRAU 2
VS. GRAU 3; 0 ECRIGRAU 1, 2 E 3VS. GRAU 4.
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Repouso

—=—adjacente ---=---i
—=—inf3 --e--inf4

Figura 13. ECRAI- Encurtamento circunferencial nas regides remotas (ECRR), adjacentes
(ECRA) e com diferentes graus de infarto (ECRI) do VE em repouso; ECRR-

remoto; ECRA- adjacente; 1 - Exame 1; 2 - Exame 2; 3 - Exame 3; infl - Infarto
grau 1; inf 2 - Infarto grau 2; inf 3 - Infarto grau 3; inf4 - Infarto grau 4; NS - N&o

significante.

—=adjacente ---®---infl

= inf3 e -inf4

Dobutamina
1 2
A -8 .
\

Figura 14. ECRAI- Encurtamento circunferencial nas regides remotas (ECRR), adjacentes
(ECRA) e com diferentes graus de infarto (ECRI) do VE, durante a infuséo de
dobutamina; ECRR- remoto; ECRA- adjacente; 1 - Exame 1; 2 - Exame 2; 3 -
Exame 3; infl- Infarto grau 1; inf2 - Infarto grau 2; inf3 - Infarto grau 3; inf4 -

Infarto grau 4; NS - N&o significante.
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4.2.1.3.Comparacao nas regides com infarto do VE, de acordo com o

grau de infarto

Encurtamento circunferencial nos diferentes graus de infarto do VE (ECRI

grau 1- 4) (Tabela 10)

O EC nas regides com grau de infarto 1, 2 e 3 ndo diferem entre si,
mas diferem do infarto grau 4 (p<0,001). Ha alteracéo significante em todas
regides com infarto entre o repouso e durante a infusdo de dobutamina no
exame 1, 2 e 3 (p< 0,01). Na comparacao entre 0s exames em repouso, ao
longo do tempo observou-se alteracdo significante entre o repouso do
exame 1 vs. exame 3 (p=0,04) e o repouso do exame 2 vs. exame 3
(p=0,0002). Durante a infusdo de dobutamina, observaram-se também
diferencas significantes, ao longo do tempo, entre 0 exame 1 vs. exame 3

(p=0,04) e entre o exame 2 vs. exame 3 (p=0,0009).

Através da andlise de variancia com medidas repetidas, observamos
gue hé alteracdo significante ao longo da avaliacdo para todas as regiées do

VE (p<0,001) (figura 15-16).
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TABELA 10 - Comparagdo do encurtamento circunferencial nas regioes

com infarto conforme o grau (ECRI — graus 1 a 4)

ECRI —grau 1 © P=NS ¢ P<0,001 P
ExaME 1
REPOUSO -0,1097 + 0,0471 [
DOBUTAMINA -0,1028 + 0,0619 [ 11pP<0,01
EXAME 2
REPOUSO -0,1013+0,0547 ®
DOBUTAMINA -0,1071+0,0579 ® ® P<0,001
EXAME 3
REPOUSO -0,1054 + 0,0428 A
DOBUTAMINA -0,1234 + 0,0532 A A P<0,001
ECRI - grau 2 © P=NS ¢ P<0,001 P
ExamE 1
REPOUSO -0,1083 + 0,0491 [
DOBUTAMINA -0,1212 +0,0522 [ [1p<0,01
EXAME 2
REPOUSO -0,1060 + 0,0480 ®
DOBUTAMINA -0,1065 + 0,0467 ® ® P<0,001
ExXAME 3
REPOUSO -0,1196 +0,0426 A
DOBUTAMINA -0,1315 +0,0486 A A P<0,001
ECRI -grau 3 © P=NS ¢ P<0,001 P
ExXAME 1
REPOUSO -0,0882 + 0,0523 [
DOBUTAMINA -0,0989 + 0,0592 [ [1pP<0,01
EXAME 2
REPOUSO -0,0774 +0,0573 ®
DOBUTAMINA -0,0941 + 0,0600 ® ® P<0,001
ExXAME 3
REPOUSO -0,0964 + 0,0550 A
DOBUTAMINA -0,1047 +0,0538 A 2 P<0,001
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ECRI - grau 4 ¥ pP=NS ¢ P<0,001 P

ExAME 1
REPOUSO -0,0638 + 0,0201 [

DOBUTAMINA -0,0863 +0,0421 [ [1p<0,01
EXAME 2
REPOUSO -0,0650 + 0,0397 ®

DOBUTAMINA -0,0803 + 0,0440 ® ® p<0,001
EXAME 3
REPOUSO -0,0794 + 0,0303 A

DOBUTAMINA -0,0861 + 0,0482 1 A P<0,001

ECRI — Encurtamento circunferencial nas regides com infarto de acordo com o grau (graus 1
a 4 ) NS — Nao significante; 1 REP1 vs. DOB1; ® REP2 vs. DOB2; L REP3 vs DOB3; ©

ECAIl grau 1 vs. grau 2 vs. grau 3; 0 ECAl grau 1, 2 e 3 vs. grau 4.
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Repouso

e ooinfl —s—inf2 —=—inf3 = inf4

Figura 15. ECRI- Encurtamento circunferencial nas regides com diferentes graus de infarto
(ECRI) do VE, em repouso; 1 - Exame 1; 2 - Exame 2; 3 - Exame 3; infl- Infarto
grau 1; inf2 - Infarto grau 2; ; inf3 - Infarto grau 3; inf4 - Infarto grau 4; NS - N&o

significante.

Dobutamina

inf2 —=—inf3 ---=--j

Figura 16. ECRI- Encurtamento circunferencial nas regides com diferentes graus de infarto
(ECRI) do VE, durante a infusdo de dobutamina; 1 - Exame 1; 2 - Exame 2; 3 -
Exame 3; infl - Infarto grau 1; inf2 - Infarto grau 2; inf3 - Infarto grau 3; inf4 -

Infarto grau 4; NS - N&o significante.
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A técnica dos marcadores miocardicos mostrou melhora significante
na avaliacdo global e segmentar do encurtamento circunferencial durante o
seguimento (exames E1, E2 e E3), em repouso e com estimulo inotrépico
com dobutamina. O encurtamento circunferencial nas regides remotas e
adjacentes do ventriculo esquerdo ndo foram estatisticamente significantes
ao longo da avaliacdo. Entretanto, as regides com infarto mostraram melhora
significante do encurtamento circunferencial, tanto para o conjunto de
regides com infarto, bem como para os seus diferentes graus de infarto. Os
graus de infarto com comprometimento da parede miocéardica igual ou
inferior a 75%, e aqueles com comprometimento acima de 75% tiveram
comportamento diferente, demonstrando que o grau de acometimento (igual
ou inferior a 75%) deva ser o fator decisivo na manutencdo da funcéo
cardiaca e, consequentemente, da evolucéo clinica.

As comparagbes dos resultados dos pacientes acompanhados
clinicamente mostraram que os volumes diastélico e sistélico finais e, a
fracdo de ejecdo apresentam diferencas ndo significantes destas variaveis
entre os exames (E1, E2 e E3), tanto em repouso, como durante a infusao
de dobutamina. A variacdo encontrada foi menor que 10% (entre 3,9%-

9,1%), 0 que pode ser inerente a variabilidade de afericdo da FE e volumes,
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quaisquer que sejam os métodos por imagem utilizados €768, Este dado
provavelmente indica que a técnica dos marcadores miocardicos possa ser
considerada como a melhor opcao para avaliacdo da funcdo miocéardica em
pacientes pés IAM.

A fracdo de ejecéo e os volumes sdo dados importantes na avaliacédo
da funcao ventricular esquerda, sendo as variaveis mais comumente usadas
para o acompanhamento clinico e terapéutico®®79, Semelka et al.("}
analisando a FE e os volumes com cine IRM, descreveram variagcdes com
dois observadores de 5% e 4% para o volume diastdlico final, para o volume
sistdlico final de 9% e 1% e para a FE de 5% e 4,9%. Patttynama et al.(’?
encontraram diferencas em técnicas de IRM entre 10-12% para a FE, no
entanto este autores afirmam que a avaliacdo pela IRM é superior aos
demais métodos de imagens. Otterstad et al.("® relataram a variabilidade em
ecocardiogramas (eco) em série por diferentes investigadores, analisando
eco bidimensionais (2D) de 12 individuos (tres vezes em uma semana) com
a regra de Simpson modificada; esses autores demonstraram desvio entre
as medidas de 10% para os volumes e FE. Analises de variancia repetidas
indicaram uma pequena, porém sistematica variacdo de 3 a 9% entre os
investigadores. Gopal et al.’¥ relataram os resultados de volumes
determinados por eco tridimensional (3D) e IRM 3D em 15 pacientes. Além
disso, compararam a abordagem bidimensional em 10 pacientes. A
variabilidade entre observadores foi similar para o eco 3D (6 a 8%), e para a
IRM 3D (6 a 9%). Ambos os métodos (eco 3D vs. IRM 3D) correlacionaram-

se melhor (VDF e VSF com r=0,92 e 0,81 respectivamente) do que o eco 2D
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(VDF e VSF com r=0,48 e 0,70 respectivamente). Tais diferencas foram
atribuidas a provavel eliminacdo de alteracbes geométricas e planos de
imagem diferentes. As observacdes de Chuang et al.(’®, comparando
abordagens tri e bidimensionais de volumes, e FE pelo eco e IRM,
demonstraram excelente reprodutibilidade entre os métodos 3D. As imagens
em 2D, que sdo as mais comumentemente usadas, subestimaram os
volumes do VE em comparagcdo com a estratégia 3D. Entretanto, ndo houve
diferencas significantes entre estratégias (3D vs. 2D) para quantificar a FE.
Apesar da boa correlacdo entre o eco 3D e a IRM 3D, as medidas
volumétricas diferiram em 8% dos pacientes, para classificacdo conforme a
categoria funcional (FE < 35%, entre 36-55% e > 55%). Quando comparados,
métodos biplanares (IRM vs. eco), 40% dos pacientes mudaram sua
classificacdo funcional, concluindo-se, portanto, que os métodos volumétricos
tém resultados semelhantes e sdo concordantes, ao contrario dos métodos
biplanares.

Em estudos de medicina nuclear (MN), Maddahi et al.("®) observaram
uma variabilidade de 5,7 + 4,8% para duas avaliacfes da FE separadas por
30 minutos. Também Folland et al.("”) descreveram, em medidas repetidas,
uma variacgdo menor que 6%. Wackers et al.(® analisando a
reprodutibilidade e variabilidade da FE do VE obtidas por gated spect e
reprocessando 156 exames, encontraram a FE variando intra e
interobservador entre 0 a 6%. A variabilidade da FE, analizadas no mesmo
dia e em dias diferentes, foi respectivamente de 3,3 + 3,1% e 4,6 £ 4,7%.

Thorley et al.’?, estudando 50 pacientes com tomografia computadorizada
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por emissao de fotons Unicos sincronizado por eletrocardiograma (gated
single photon emission computed tomography (SPECT)), mostraram boa
correlacdo com a IRM para a FE (r=0,82), mas com valores de SPECT
menores (6,6 + 6,4%). Resultados similares foram vistos para o VDF,
mostrando boa correlacdo (r=0,90), porém com valores também menores.
Os resultados foram semelhantes para a FE, VDF e VSF, e, portanto,
concluem que ha boa correlacdo entre os exames avaliados pelo SPECT e
IRM, tanto para a FE como para os volumes, apesar de haver uma
sistematica diferenca em torno de 13% para a FE e volumes pelo SPECT,
podendo tal variacdo ser explicada por diferencas na aquisicdo dos dados,
tanto pelo SPECT como IRM. De Winter et al.®9, analisando 20 pacientes
com doenca arterial coronariana, que realizaram rotineiramente um estudo
de SPECT em repouso, sendo feito um exame adicional comparativo (1 - 5
dias apos) e calculando os volumes e FE, encontraram uma variabilidade
dos indices da funcédo global do VE com anadlise de Bland-Altman (£ 6% para
a FE e + 20 ml para o VSF e VDF). Do mesmo modo, Johnson et al.(®0,
avaliando com SPECT, encontraram, com analise de Bland-Altman, variacédo
de + 5,3% para a FE, = 12 ml para o VDF e * 13ml para o VSF. Com 0 uso
de ?%ltalio SPECT, avaliando a funcéo global do VE, houve uma variacdo de
+ 12% para a FE, tornando-a menos favoravel para o seguimento da funcao
ventricular de pacientes com coronariopatia. Estes resultados concordam
com estudos prévios, porém outros ndo encontram diferencas

sistematicas("9.
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A avaliacdo da funcéo ventricular esquerda com medidas da FE e
volumes pelo ecocardiograma, medicina nuclear e ressonancia magnética
apresenta-se de forma diferente entre os métodos®76®), e dentre esses
meétodos a IRM dispde de um potencial singular. Em tais circunstancias, a
IRM atende as exigéncias de fidedignidade na afericdo de diferencas em
controles seriados. A definicdo das bordas endocardicas e epicardicas do
ventriculo esquerdo, somadas a uma excelente resolucédo temporal, oferece
um poder de aproximacdo das medidas obtidas pela IRM com os valores
reais, e tem sido considerada como padrdo ouro na avaliacdo de volumes e
fracdo de ejecdo do VE(72.79.83-87)

A variabilidade encontrada no acompanhamento clinico deste estudo
foi de 3,9-9,1%, ndo atingindo valores estatisticamente significantes. As
diferencas encontradas sdo similares as descritas na literatura(’1-7382.83) o
gue provavelmente esta dentro dos limites de variabilidade de cada método,
inclusive a IRM.

Apesar da utilizacdo dos volumes e FE na avaliacdo clinica dos
pacientes pos IAM, novos estudos introduziram uma variavel adicional: a
IRM com a técnica de realce tardio. Choi et al.®® relataram que a extensdo
do IAM estava associado com o restabelecimento ou ndo do fluxo
coronariano e a melhora futura da funcéo contrétil do VE, e também com a
reducdo da extensao transmural do IAM observado na evolugéo tardia. Esta
melhora foi atribuida a recuperacdo de regibes com miocardio atordoado,
localizado predominantemente no epicardio. Rogers et al.®? e Kramer et

al.®9 relataram que segmentos infartados melhoraram sua funcéo contratil
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apos dois meses, similarmente a relatos de estudos utilizando a medicina
nuclear (SPECT e tomografia com emissdo de positrons (positron emission
tomography-(PET)) e ecocardiografia®”6883-87) Baumgartner et al.®2 estudaram
a viabilidade por ecocardiograma com dobutamina (até 40 mcg), PET e
20ltalio SPECT e os achados histolégicos, e avaliaram os pacientes antes
de serem submetidos a transplante cardiaco. Estes autores encontraram
dados que sugeriam que a reserva contratil, evidenciada por uma resposta
positiva a dobutamina, requer no minimo 50% de midcitos viaveis em
determinado segmento, enquanto os métodos cintilograficos identificavam
segmentos com menor quantidade de midcitos viaveis. Concluiram que a
sensibilidade para a deteccéo de viabilidade é boa para as tres técnicas nos
segmentos assinérgicos, porém, sendo mais sensivel para a MN. Assim,
ambos os métodos proporcionam informacdes complementares: as técnicas
de medicina nuclear sdo mais sensiveis para detectar viabilidade, e o
ecocardiograma com infusdo de dobutamina prediz melhor a recuperacao da
funcdo sistdlica. Portanto, segmentos sem resposta ao eco, mas com
viabilidade pelo PET e SPECT, tem significativamente mais miécitos viaveis
pela histologia. Klein et al.®?, examinando pacientes com doenca
coronariana através da IRM com a técnica de realce tardio e comparando
com PET (13 N-ammonia e fluorodeoxyglucose), demonstraram que a
sensibilidade e especificidade em detectar o tecido miocéardico nao viavel foi
0,96 e 0,86 respectivamente, indicando que a IRM compara-se bem com as
andlises do PET. Por outro lado, a andlise visual da IRM tende a avaliar

melhor a regido miocardica nao viavel, quando comparada com PET, pois a
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IRM pode delinear as margens entre o realce tardio e areas normais com
maior precisdo que o PET, nos quais as margens da lesdo sdo menos
definidas em relacdo ao tecido miocardico normal. Os segmentos mostrando
realce tardio subendocardico foram classificados como normais pelo PET,
provavelmente porque a avaliacdo da espessura da parede € limitada pela
menor resolucao espacial do PET.

A utilizacdo da técnica de realce tardio definiu caracteristicas
teciduais, as quais permitiram o agrupamento das regides miocardicas. A
técnica de realce tardio demonstra claramente as regides com infarto como
segmentos com alta intensidade de sinal (presenca de realce tardio).
Diferentemente, as regides miocardicas sem acometimento, viaveis portanto,
encontram-se escuras pelo rapido transito do contraste (sem realce tardio).
Essa definicdo permitiu uma classificacdo em regifes remotas (distantes da
regido com infarto), regides adjacentes (ao lado das areas com infarto) e
com infarto (segmentos com realce tardio). Além disso, as areas com infarto
foram caracterizadas de forma a definir graus de comprometimento mural.
Todas essas areas, foram, entdo, agrupadas para analise regional da
contratilidade. A avaliacdo regional deve ser a abordagem preferencial na
andlise da contratilidade miocardica, e a técnica dos marcadores
miocardicos avalia de forma quantitativa cada segmento. Os marcadores
miocardicos demonstraram melhora estatisticamente significante no
encurtamento circunferencial (EC global (6,6% - 10,8%). O encurtamento
circunferencial nas regides remotas e adjacentes do VE nao foram

estatisticamente significantes ao longo da avaliagdo. Entretanto, as regioes
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com infarto mostraram melhora significante do encurtamento circunferencial,
e pode ser considerada como a regidao que produziu o aumento do EC
global. Os valores encontrados de incremento do repouso vs. dobutamina no
exame 1 (6,6%), no exame 2 (7,6%) e no exame 3 (8,0%), provavelmente
indicam reserva de funcdo na regido com infarto, segundo critério descrito
por Geskin et al®8),

Diferente desses resultados, os estudos de Kramer et al.62°0)
mostraram que a funcdo permanecia deprimida seis meses apds IAM nas
areas adjacentes, diferencas provavelmente explicaveis pelo fato dos
infartos serem mais recentes do que neste estudo. Na mesma direcao, os
achados de Gupta et al.®® sugeriram que ocorre um aumento da
complacéncia e do estresse parietal do ventriculo esquerdo, o que implicaria
em provavel deterioracdo funcional na evolugcdo clinica na fase aguda.
Oshinski et al.®¥ relataram que a técnica de realce tardio pode superestimar
a area de IAM na fase aguda do infarto. Por outro lado, Bax et al.(%),
estudando pacientes pré e pOs revascularizacdo por coronariopatia
isquémica com SPECT, PET e eco 2D, avaliaram a funcao contratil do VE
tres e 14 meses apoOs revascularizacdo. Nos segmentos com miocardio
atordoado, houve melhora acentuada da fungdo aos 3 meses. Nos
segmentos com miocardio hibernado, houve incremento da funcdo aos 3
meses, porém com melhora acentuada aos 14 meses. Os pacientes deste
estudo foram avaliados mais tardiamente apds IAM, portanto, provavelmente
ndo mais havendo miocéardio atordoado, hibernado ou com superestimagéo

da area com infarto pela IRM com a técnica de realce tardio. Scott et al.(%®),
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estudando, em individuos normais, o padrdo e a magnitude da contracdo do
VE com a técnica dos marcadores miocardicos em repouso e durante a
infusdo de dobutamina (20 mcg), encontraram que a dobutamina resulta em
um aumento uniforme do EC até 10mcg, sem alteracdo da variacdo da
contracdo nas diferentes regifes do VE ou aumento adicional contratil acima
desta dose, independente da regido estudada. Encontraram também que a
contratilidade regional em resposta a estimulacédo inotropica € complexa, e a
avaliacdo da funcado regional requer quantificacdo da alteracdo, com alta
resolucao espacial e temporal, o que, atualmente, sé a IRM com a técnica de
marcadores miocardicos permite. O EC néo variou significativamente nas
diferentes areas estudadas nos exames em repouso, porém o encurtamento
foi maior na regido média inferior e apice com o EC, mostrando um aumento
até 10 mcg/kg/min; apds esse valor, ocorreu um platé, com variacdo de
frequéncia cardiaca e presséao arterial. Relataram também que a frequéncia
cardiaca e a pressao arterial aumentaram até 20 mcg de dobutamina, mas
ndo aumentaram significativamente até 15 mcg. Power et al.®®"), estudando
13 voluntarios com IRM, técnica dos marcadores miocardicos e infusdo de
dobutamina até 40 mcg, encontrou que o EC maximo foi alcancado (ndo se
alterando com doses maiores) com dose de 10 mcg de infusdo de
dobutamina, antes de um aumento significante na freqiéncia cardiaca ou
pressdo arterial. As imagens obtidas com dose de dobutamina até 20 mcg
foram apropriadas para analise, enquanto as imagens adquiridas com doses
de 30 a 40 mcg, foram inadequadas, mais frequentemente devido a um

desacoplamento eletrocardiografico. A resposta hemodinamica a dobutamina



DISCUSSAO 55

€ caracterizada por ser dose dependente, diminuindo o intervalo sistdlico,
aumentando a frequéncia cardiaca e a pressao arterial, 0 que ocorreu com
dose em torno de 10 mcg de dobutamina. Entretanto, o incremento do EC
ocorreu com uma dose de 5 mcg, antes que ocorressem mudangas na
freqliéncia cardiaca ou pressao arterial. Geskin et al.(%®), avaliando pacientes
com infarto agudo do miocardio imediatamente apos reperfusdo (1 semana)
em repouso e durante a infusdo de dobutamina em baixa dose (10mcg), e
oito semanas apds somente em repouso, relataram que esse procedimento
pode quantificar reserva contratil, ndo ocorrendo alteracdo da frequéncia
cardiaca e pressao arterial. O EC foi comparado com dados normais obtidos
anteriormente e segmentos com 2 DP abaixo da média normal, foram
considerados disfuncionais. O pico de resposta a baixa dose de dobutamina
com base nos dados prévios foi um aumento de 5% como resposta normal,
sendo considerados incrementos menores que 5%, como diminuicdo da
reserva contratil.

Utilizando o critério descrito por Geskin et al.%®), este estudo de
pacientes em tratamento clinico, mostrou um incremento durante a infuséo
de dobutamina em relacdo ao repouso em todas as etapas avaliadas
(exames 1, 2 e 3). Todos os incrementos encontrados foram superiores a
5% (exame 1= 6,6%), exame 2= 7,6% e exame 3= 8,0%), o que pode
pressupor a presenca de reserva de funcdo detectada com o estimulo
inotropico da dobutamina.

Garot et al.®® estudaram 10 voluntarios normais (em repouso e

durante a infusdo de 5 a 20 mcg de dobutamina) e 9 pacientes pds-infarto
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examinados sdmente em repouso. Em pacientes, o EC é significativamente
menor nos segmentos discinéticos, quando comparados com 0s segmentos
remotos. A técnica dos marcadores miocardicos detectou mudancas nos
vetores de forca (EC) com as diferentes doses de dobutamina no grupo
controle. Em pacientes com doenca arterial coronariana, em repouso (sem
infusdo de dobutamina), os valores do encurtamento circunferencial
mostraram durante o seguimento melhora nas regiées acinéticas, quando
comparadas com as regides remotas. A andlise da motilidade da parede
miocardica com estresse pela dobutamina estd bem documentada para
detectar isquemia, tanto pelo ecocardiograma, como pela IRM (100-102)
Entretanto a avaliacdo da funcdo ventricular por esses métodos é semi
guantitativa e subjetiva, enquanto a técnica dos marcadores miocardicos &
quantitativa.

Os dados da literatura (°6-98.104.108.109) gpnojam a utilizagdo de baixa
dose de dobutamina na avaliacdo de viabilidade miocardica. A dose utilizada
por este estudo, para avaliar cada etapa do acompanhamento clinico, ndo
induziu aumento da frequéncia cardiaca, entretanto, foram encontrados
menores e significantes valores da presséao arterial sistélica, tanto em repouso
como durante a infusdo de dobutamina no exame 1 em comparagao ao
exame 3. Além disso, observamos também incremento significante da PAS
durante o estimulo com dobutamina, tanto no exame 1 como no exame 3.

Gerber et al.(199), estudando 20 pacientes com IAM agudos (4 dias) e
7 meses apOs em repouso, relataram que a melhora do EC se correlaciona

com a presenga ou auséncia de realce tardio. No seguimento de 7 meses,



DISCUSSAO 57

houve significante melhora em segmentos com realce tardio, porém com o
EC diminuindo com a extensdo do comprometimento mural do realce tardio.
Kim et al.(1%) analisando pacientes com infartos do miocardio crénicos,
reportaram que a extensdo do realce tardio correlaciona-se com a
recuperacédo da contratilidade apos revascularizacdo, sugerindo que o realce
tardio € marcador de miocardio viavel ou ndo. No entanto, essa analise
baseou-se somente na avaliacdo visual da espessura da parede miocéardica
e ndo em métodos quantitativos da contratilidade regional. Relatam,
entretanto, que o miocardio com realce tardio apresentou melhora
significativa, porém sendo significativamente menor do que nos segmentos
disfuncionais e sem realce tardio. Além disso, a melhora do EC nos
segmentos com realce tardio era dependente da extensdo mural do infarto.
Neste estudo fica demonstrado que a melhora funcional é
proporcional ao grau de acometimento mural. Indica também que ocorre
melhora da funcao global e regional ao longo da avaliacdo em repouso e ao
longo da avaliacdo com dobutamina, sendo a técnica de realce tardio um
fator de discriminacdo de melhora. As &reas remotas e adjacentes
permanecem estaveis, entretanto as areas com infarto contribuiram de
formas diferentes, como demonstrada pela técnica dos marcadores
miocardicos. Os graus de infarto 1, 2 e 3 tiveram diferencas néo
significantes, somente sendo diferentes do grau 4.
Portanto, a técnica dos marcadores miocardicos e a IRM podem
avaliar de forma indireta diversos fatores inter-relacionados, como redugéo

do fluxo sanguineo regional, aumento do volume intersticial, integridade da
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membrana celular, e metabolismo celular 2.107-111) ' A avaliacédo através dos
marcadores miocardicos pode prever evolucdo clinica, demonstrando a
melhora global da fungdo do VE ®9107-111) A recuperacdo evolutiva da
funcdo do ventriculo esquerdo pela técnica dos marcadores miocardicos,
durante tratamento clinico conservador em pacientes com IAM antero-septo-
apical foi independente de grau de infarto. Entretanto, observou-se
diferencas de resposta da funcdo entre os grupos, conforme o grau de
acometimento da parede ventricular 89107-111),

Este estudo demonstrou que a IRM com a técnica de marcadores
miocardicos com medidas cobrindo todo o eixo curto do VE, € um método
importante para quantificar a funcdo miocardica. As analises pelo marcadores
miocardicos sao significativas, ativas e comparaveis matematicamente entre
si, discriminando diferencas minimas entre as areas avaliadas, com
implicacdo progndstica neste grupo de pacientes. Demonstrou, também,
recuperacdo evolutiva da funcdo do VE, durante tratamento clinico

conservador, confirmando a boa evolugdo no acompanhamento clinico tardio.

Limitacdes do Estudo

As limitagOes deste estudo incluem as contra-indicagbes da IRM como
marcapasso, desfibriladores implantados, clipes metalicos cerebrais ou
oculares, gravidez ou claustrofobia. No entanto, jA& sdo encontrados em

desenvolvimento, e em uso, materiais que nao sofrem alteracdes com o
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campo magnético da IRM. A maior parte dos implantes metalicos, como
proteses do quadril, joelho, endopréteses coronarias, préteses valvares e
suturas do esterno, ndo representam risco, permanecendo, entretanto,
apenas a presenca de marcapasso e desfibriladores como contra-indicacao
formal. Claustrofobia ou outras manifestacbes psicologicas podem ser
encontradas em até 4% dos pacientes, no entanto, este percentual pode ser
reduzido pelo uso de explicacdo conveniente do método, tranquilizacédo e, se
necessario, sedacdo leve dos pacientes!?. Os custos da IRM, material
usado (dobutamina) e contraste paramagnético (Gd) devem ser levados em
conta na relacéo do custo vs. beneficio do exame, havendo uma tendéncia de
diminuicdo de valores*2. QOutra limitacdo do estudo por IRM é a presenca de
arritmias, o que produz dificuldade de acoplamento eletrocardiografico. A
dificuldade de sincronismo eletrocardiografico ndo é um fator de impedimento
a realizagdo, porém causa degradacdo da qualidade do exame(@12, A andlise
complexa da técnica dos marcadores miocéardicos (findtags), tem
processamento demorado, parcialmente solucionado por novos programas de
computador em desenvolvimento, mantendo o potencial de andlise
quantitativa da funcdo ventricular. O agrupamento em &areas remotas,
adjacentes e com infarto, e ndo por regiao (basal, medial e apical), pode
parecer uma limitagdo, porém permitiu uma maior cobertura dos segmentos
miocardicos, e consequentemente, maior fidedignidade dos resultados
obtidos. Além disso, a segmentacdo em diferentes niveis de acometimento
mural diminuiu o0 numero de segmentos com infarto por regibes, nao

permitindo uma andlise estatistica pelo referido sistema.
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Implicacdes Clinicas

A avaliacdo da funcédo ventricular a longo prazo por IRM é de
fundamental importancia, por determinar progndéstico e guiar a terapéutica a
ser utilizada em pacientes com IAM prévio. Este estudo tem implicacdes
clinicas quando confirma a utilidade da IRM com a técnica dos marcadores
miocardicos na avaliacdo da funcao regional. Os dados do estudo indicam
gue os pacientes em acompanhamento clinico tardio pos IAM mostraram
reserva de funcdo em repouso e durante a infusdo de dobutamina em baixa
dose. Além disso, a extensdo do comprometimento mural da parede
miocardica é diretamente proporcional a melhora contratil do VE.

Os achados de melhora da area com infarto vem de encontro com os
conceitos atuais que indicam que, guanto mais precoce forem empregadas
medidas clinicas ou intervencionistas que diminuam a extensado do infarto do
miocardio na fase aguda, maior a quantidade de miocéardio viavel tardio,
melhor a contratilidade e, consequentemente, a funcdo do VE, alterando
sensivelmente o prognostico a longo prazo desses pacientes. Os pacientes,
guando bem selecionados, podem se beneficiar com um seguimento favoravel

pelo tratamento clinico adequado.
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A ressonancia magnética com a técnica dos marcadores miocardicos:

1. Demonstrou melhora significante e progressiva da funcéo global do
ventriculo esquerdo dos pacientes em acompanhamento clinico, o
que nao foi possivel demonstrar pela analise da fracdo de ejecéo e

volumes do ventriculo esquerdo.

2. Avaliou quantitativamente a funcédo regional, demonstrando a
recuperacdo de regides com infarto, independentemente de graus.
Entretanto, a técnica de marcadores miocardicos demonstrou

diferencas entre graus de infarto ( < 75% vs. > 75%).

3. Demonstrou melhora da funcdo global e regional, indicativas de
reserva de funcdo em repouso e sob estimulo inotropico com

dobutamina.
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