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RESUMO

Introducao: A hipertenséo arterial sistémica (HAS) figura erds doencas mais prevalentes
Nno nosso meio; as complicagbes cardiovascularast@mscas a ela associadas possuem
impacto social e econémico significativo a sociedal doenca relaciona-se a hipertrofia
ventricular esquerda (HVE) e alguns estudos, emoéspavaliagdes ecocardiogréficas, tém
revelado correlacdo também a hipertrofia ventricdiaeita (HVD). Objetivos: Medir a
espessura das paredes ventriculares direita erdsgeieleterminar a existéncia de HVE e sua
associacdo a HVD, em pacientes submetidos a négsogficasMétodos: Noventa casos
foram selecionados do Servico de Verificagdo detdSbie Recife- Pernambuco. Foram
avaliados homens e mulheres com historia de HA8ne&d, em relacdo a espessura das
paredes cardiacas, além da correlacdo com outhasl@x de necropsia e informes clinicos
Resultados: Observou-se associacao significativa (p< 0,001)eea presenca de HVE e
HVD e entre cardiopatia hipertréfica hipertensiveavg e presenca de HVD; houve
predominio das HVD e HVE em homens, nas faixasastatos 60-69 e dos 70-79 anos,
nagueles de etnia parda e negra e com estadoiongtiadequado, com sobrepeso ou obesos.
Conclusfes:Nossa avaliacdo mostra que a presenca de HVDaetase a HVE, sugerindo
haver fatores patogénicos semelhantes no desemasito da hipertrofia bilateral; a HVD
parece associar-se a doenca cardiaca mais graendm a partir de outros estudos, ser
considerada novo fator prognostico na avaliacdgdogntes hipertensos.

Palavras-chave:Hipertrofia cardiaca. Hipertenséo. Hipertrofiatvelar direita. Hipertrofia
ventricular esquerda. Necropsia.



ABSTRACT

Introduction: High blood pressure (HBP) is among the most pentaliseases in our midst,
and systemic cardiovascular complications assatiatgh it have significant health and
economic impact on society. The disease is relatdeft ventricular hypertrophy (LVH) and
some studies, particularly echocardiographic evalng, have revealed the correlation also
with right ventricular hypertrophy (RVH)Objectives: To determine the right and left
ventricular walls and determine the existence ofHL¥nd its association with RVH, in
patients undergoing clinical autopsiéfethods: Ninety cases were selected from the Servico
de Verificacdo de Obitos de Recife- Pernambuco. a¥auated men and women with a
history of essential hypertension in relation te tthickness of cardiac walls, and the
correlation with autopsy findings and other cliniogports.Results: We found a significant
association (p< 0.001) between the presence of Laid RVH and among severe
hypertensive heart disease and presence of RVH. &ded 60-69 and 70-79 years, brown
and black ethnic groups and those with adequat&iooal status, overweight and obese were
predominant in RVH and LVHConclusions: Our evaluation shows that the presence of
RVH is related to LVH, thus suggesting similar maglnic factors in the development of
bilateral hypertrophy; HVD seems to be associatitkd more severe heart disease and may be
considered, from further studies, a new factor sseasment of prognosis in hypertensive
patients.

Keywords: Cardiac hypertrophy. Hypertension. Right ventacuiypertrophy. Left
ventricular hypertrophy. Autopsy.
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1 APRESENTACAO

A hipertrofia cardiaca, consequente a hipertens@oia sistémica (HAS), além
de sua funcdo compensatoéria, possui efeitos deletesendo fundamental sua deteccéo
precoce e controle. Muitas hipdteses foram criatadentativa de explicar a génese do
remodelamento cardiaco. A presenca de hipertrogatricular direita, ainda menos
compreendida, é objeto de estudo de diversas esaéisocardiograficas. Os trabalhos
cientificos que avaliam a doenca hipertréfica deape duvidas quanto a sua patogénese. A
partir delas, resolveu-se estudar o tema. A impord@maior se deve as implicacdes que estes
achados podem exercer sobre o prognostico dosnpegieom hipertensdo, como, p.ex.,
elevacao do risco para desenvolvimento de isquenmsuficiéncia cardiaca e morte subita.

O foco da presente pesquisa foi voltado para asandh hipertrofia ventricular
em necropsias clinicas, para tentar esclareceatose$ que a determinam. Inicialmente, fez-
se a deteccdo e medida da hipertrofia ventricidgquerda e direita em falecidos com HAS
essencial. Num segundo momento, os resultados fovamlacionados entre si. Além disso, a
hipertrofia esquerda e direita foi classificadagraus e associada a informes clinicos (habitos
de vida, sexo, etnia, estado nutricional, idadstohico médico-hospitalar) e outros achados
de necropsia.

A pesquisa foi realizada no Servico de Verificagd® Obitos de Recife-
Pernambuco, localizado no Centro de Ciéncias dadéSala Universidade Federal de
Pernambuco, ap6s a aprovacdo do Comité de EticRemquisa da UFPE (registro de n°
119/10).

O trabalho foi delineado a partir de uma analisscdigva, do tipo transversal ou
seccional.

Esta dissertacao foi dividida em trés partes comeigares:

1- A primeira, composta pela Introducéo, descrigddMétodo e Consideracbes

Finais, com as respectivas referéncias bibliogaéfiexpostas ao final do
trabalho.

2- A segunda parte corresponde ao Artigo Origimdltulado Hipertrofia
cardiaca esquerda e direita em necropsias de hiperisos,enviado para
publicacdo na Revista da Associacdo Médica Bresil@AMB, seguindo as
normas para publicacdo (Anexo D). Esse artigo fazapanhado dos achados

observados ao longo do trabalho e ocupa o espatimatio aos Resultados e
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Discussao. Nele, é relatada associagdo signifacatire hipertrofia ventricular
direita e esquerda; além disso, descreveu-se uagioeintima entre doenca
hipertensiva mais grave e hipertrofia direita.

3- A terceira refere-se ao Apéndice C, que in@dos os resultados e discussao
na integra, inclusive aqueles que ndo foram expastoArtigo Original. O
intuito foi disponibilizar informagdes extras aoderessados nos pormenores
deste trabalho, para melhor compreensdo do Métodeseciagcdo com o0s
objetivos dos autores. As referéncias bibliogr&fieapostas neste Apéndice

correspondem aquelas que ndo foram relatadas eas @atrtes da dissertacao.
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2 INTRODUCAO

2.1 Hipertensao Arterial Sistémica

A hipertensao arterial sistémica (HAS) est4 ergrd@encas mais prevalentes em
nosso meio. Seu estudo é de extrema importanciayitnde das complicacdes que dela
podem advir: doenca cerebrovascular, doenca artari@nariana, insuficiéncia cardiaca,
insuficiéncia renal crbnica e doenca vascular deesMdades. A pressao arterial elevada e
essas complicacbes sao responsaveis por custoscosédipitalares e prejuizo
socioecondmico substanciaiSOEIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE
HIPERTENSAO; SOCIEDADE BRASILEIRA DE NEFROLOGIA, 2010).

A HAS pode ser diagnosticada quando a pressaadahédanaior ou igual a 140/90
mmHg, medida com auxilio de aparelhos de precisétre eles o esfigmomandmetro de
coluna de mercurio. A partir desse nivel, poden@ssdica-la em grauS¢CIEDADE BRASILEIRA
DE CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO; SOCIEDADE BRASILEIRA DE NEFROLOGIA, 2010).

Estudou-se, no presente trabalho, a HAS de etmlogo detectavel, também
chamada de hipertensao essencial (NOCITE, 1988).

Outro tipo de hipertensdo é a secundaria, aquagqgssui causa especificada e,
por vezes, passivel de cura. Representa cerca d#eS%dos os casos de HAS. Entre elas,
temos o hiperaldosteronismo primario, hipo e hipmidismo, sindrome de Cushing,
acromegalia, coarctacdo da aorta, hipertensdoishrtenovascular, feocromocitoma e
paragangliomas, hiperparatireoidismo, hipertensdalidlise e transplante renal, sindrome da
apneia obstrutiva do sono e hipertensdo induzida dyogas $OCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO; SOCIEDADE BRASILEIRA DE NEFROLOGIA, 2010).

O desenvolvimento da enfermidade depende da iekacdo entre fatores
ambientais e predisposicdo genética. Ocorre deimasiada ndo completamente conhecida.
O que se sabe € que a HAS é acompanhada por a#ierdg sistema nervoso autonémico
simpético, sistema renina-angiotensina, sistemal rerde mecanismos humorais diversos,
além de disfuncdo do endotélio. Resulta de modifiea estruturais do sistema cardiovascular
que por si so ja amplificam o efeito hipertensiewando a mais dano deste mesmo aparelho,
como numa acao ciclica de agressao (AIRES, 2008y®142009).
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Os fatores de risco relacionados a HAS séo idadecada (a doenca é mais
prevalente em pacientes senis), consumo elevado satto alimentar, obesidade
(principalmente a abdominal), maior prevaléncia am-descendentes, ingestdo elevada de
alcool, sedentarismo, predisposicdo genética,oedél vida pouco saudavel. Muitos desses
fatores se sobrepdem, em especial, os relacioradosabitos de vidadcIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO; SOCIEDADE BRASILEIRA DE NEFROLOGIA, 2010).

A HAS foi caracterizada por alguns autores como asnimportante fator de
risco, considerada isoladamente, para o desenvemtorde insuficiéncia cardiaca (MACIEL,
2001). Ela representa 40% das mortes por acideageular cerebral e 25% daquelas por
doenca coronariana, sendo que, no Brasil, estasahit@o entre as principais causas de 6bito
em adultos. Estudos populacionais realizados ng ipaistram prevaléncia de hipertensao
arterial £140/90 mmHg) de 22,3% a 43,9%0¢IEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA. SOCIEDADE

BRASILEIRA DE HIPERTENSAO. SOCIEDADE BRASILEIRA DE NEFROLOGIA, 2010)

2.2 Hipertrofia Ventricular Esquerda

A HAS é uma das causas principais da hipertrofiraliaaa esquerda, sendo o
miocardio o principal orgao-alvo lesionado em hipesos (BARRIOSet al, 2010). A
elevacdo da resisténcia vascular periférica é ar f@terminante para essa adaptacdo. No
entanto, estudos tém demonstrado que outros fatatém dos hemodindmicos, podem
participar do desenvolvimento da hipertrofia e tdmbda sua regressédo, ainda que parcial
(BATLOUNI, 1995).

O coracdo submetido de forma prolongada a uma@evde pressédo durante a
sistole aumenta a massa do miocardio, ao mesmooteamp que reduz a cavidade do
ventriculo. Processo semelhante € observado emasootmdicdes de sobrecarga sistdlica,
como na estenose da valvula adrtica e na coarci@dgdaorta. Esse fenbmeno ocorre na
tentativa de manter a funcéo sistolica e, apesarelservacdo do desempenho cardiaco, a
presenca de hipertrofia estd comprovadamente asisoca uma elevagdo do risco
cardiovascular. O aumento de arritmias, o aparetionge disfuncéo diastélica, alteracdes do
fluxo arterial coronario, deposicdo de colageno aumento da fibrose miocéardica foram
elencados como responsaveis pelo aumento da moraiidade (NOCITE, 1988;
CHAKKO et al, 1990; MACIEL, 2001; CHAHAL gt al, 2009; FRIMM, 2010).
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Diversos agentes neuro-hormonais, humorais e nesaiagem como fatores de
crescimento do miocardio, resultando no remodelémeto ventriculo. A hipertrofia
miocardica que ocorre sob estresse hemodinamiecedifa que acontece no desenvolvimento
normal, considerada fisioldgica, e ndo correspomplenas ao simples aumento de massa
muscular, devido a sua baixa capacidade de divislitar. Do ponto de vista histologico, a
alteracdo muscular envolve hipertrofia e, por vepesda de miocitos, com hiperplasia de
fibroblastos e deposicédo de colageno (CRESS£DHI, 2008).

Em resumo, pode-se dizer que no processo de lufi@roompensatoéria vé-se a
atuacdo de agentes mecanicos (sobrecarga hemocénpressorica ou volumétrica), neuro-
hormonais (sistema simpatico, renina-angiotensaidpsterona e endotelina), citocinas,
estresse oxidativo, isquemia ou ainda a expressidaibres geneéticos que levardo a
cardiopatia hipertensiva. No processo de hipegrodiular, a alteracdo do citoesqueleto apos
deformacgédo da membrana é detectada pelo muscui@ecay levando a estimulagdo de genes
dessas células e a alteracdo no funcionamentoash@géscidnicos do sarcolema. Ha ativacéo
mediadora de hipertrofia e regulacdo da producddattees de crescimento peptidicos.
Ocorre também a estimulacdo de uma série de neunodhios e mediadores autécrinos e
paracrinos de hipertrofia. Observa-se proliferagédibroblastos e mudancas na sintese de
matriz extracelular, que participam do remodelaméMACIEL, 2001; CRESSONEt al,
2008).

A hipertrofia cardiaca observada na HAS também ceardiferir daquela
encontrada em atletas submetidos a elevado esfier¢bico (como 0s maratonistas, p. ex.).
Nestes, haveria predominio do efeito hemodindmiparécipacdo minima de catecolaminas
plasmaticas e outros agentes neuro-hormonais nodedemento. A hipertrofia do atleta ndo
seria acompanhada de fibrose ou outras alteragfresueais da matriz extracelular vistas em
coracOes doentes, preservando, de uma maneirg gefahcdo ventricular e a oferta de
oxigénio ao miocardio (GHORAYEBt al, 2005).

A doppler ecocardiografia constitui a técnica dijita ndo invasiva que mais
bem identifica o envolvimento cardiaco em pacientesn HAS (MACIEL, 2001).
Utilizando-se esse método, estimou-se que a hiierivcorre na populacdo entre 6% e 32%
dos homens e entre 3% e 67% de mulheres na idadl@a,acbm prevaléncias maiores em
faixas etarias mais avancadas (SAVAGE, 1987). {é& ernpopulacdo normotensa, varia entre
zero e 10%. Entre hipertensos severos (pacientaeshegtéria de insuficiéncia coronariana,
arritmias, insuficiéncia cardiaca e morte subitatectados no estudo de Framingham), a
prevaléncia atinge 60 a 75% (SANTELLO, 1992).
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Avaliacdes ecocardiograficas confirmaram a coréaasignificativa entre nivel
de pressdo arterial e grau de hipertrofia, embassgm ser observados alguns achados
discrepantes: pacientes com hipertensdo moderadaveaa, de longa duracdo, podem ter
hipertrofia discreta, enquanto pacientes com hepeséo leve podem exibir aumentos
significativos do ventriculo. A correlacdo entr@driensdo e hipertrofia esquerda pode ser
mais bem avaliada utilizando-se a monitorizacaoudatdrial da pressao arterial (MAPA), ao
invés de medidas simples e pontuais (AMOD&EQ@I, 1993; BATLOUNI, 1995). Observou-
se também que idosos normotensos podem exibir tlupar embora bem menos
frequentemente que hipertensos.

A prevaléncia de hipertrofia observada em homensulheres (maior no sexo
masculino) tende a se igualar quando as paciemtascam o climatério; nesta fase, a
prevaléncia da cardiopatia entre pacientes do f@Rrmino e masculino € semelhante. Esses
dados sugerem gue os hormoénios femininos exercdm@mecia na resposta hemodinamica do
coracdo, estrogenos preveniriam ou atenuariam @&rttofia através de sua acédo
vasodilatadora (BATLOUNI, 1995).

A hipertrofia esquerda é aproximadamente duas veats comum em pacientes
negros do que em brancos, quando avaliados niewisllBantes de presséo arterial, duragéo
da HAS, idade e tratamento prévio.

Em relacdo a habitos dietéticos, a ingestdo déckaeto de sdédio) aumenta a
prevaléncia de hipertrofia na hipertensdo; da mesmaaeira, ela € mais comum em
hipertensos etilistas do que em abstémios (BATLQURN®5).

Os individuos hipertensos com hipertrofia ventacuhpresentam duas a cinco
vezes mais eventos cardiovasculares, quando codugsagmueles somente com hipertensao
sem hipertrofiaA determinacdo do grau da cardiopatia deve saropizada, assim como
avaliacdo da sua regressao, ja que este € um phivad terapéuticos no tratamento da HAS
(DEVEREUX et al, 1993; NOGUEIRA, 1999RODRIGUES; PIMENTEL; MILL, 2007). Alguns
autores relatam que a mortalidade cardiaca é sigtivamente mais prevalente nos
hipertensos portadores de hipertrofia ventricukgquerda. Em um desses estudos, o risco
geral de doencas cardiovasculares foi 4,2 vezesrmas homens e 5,6 vezes maior nas
mulheres com hipertrofia, quando comparados a teipsgrs sem a mesma (KANNEL,;
GORDON; OFFUT, 1969).

O risco de infarto miocéardico € também aumentadsas casos, provavelmente
em virtude da demanda maior de oxigénio pelos mui®cio que levaria a insuficiéncia

vascular, isquemia subendocérdica e reducdo daatiidade miocardica. H& também
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diminuicdo do fluxo sanguineo coronariano, ja cawado por alguns estudos (GERD&S
al., 2008).

Entre as alteracdes funcionais produzidas pelarthgfi@ ventricular esquerda,
podemos citar ainda: efeitos sobre a contratilidadeitos sobre a reserva coronariana,
alteracdes sobre a fungéo diastolica e na capaciglatbal de bombeamen{(SARAGOCA,
1993).

2.3 Hipertrofia Ventricular Direita

Além dos efeitos da hipertensdo arterial sobre wiriceilo esquerdo, alguns
estudos tém demonstrado que a hipertensdo ad&tié@inica também causa repercussdes no
ventriculo direito (GOTTDIENERet al, 1985; NUNEZet al, 1987; SILVA; AMODEO;
RAMIRES, 2002). A maioria desses trabalhos ¢é radhz através de analises
ecocardiogréaficas, sendo poucas as avaliagcbesstépioas.

Apesar de mais frequentes, estudos baseados ene®ximrimagem encontram
certa dificuldade na pormenorizacdo da geometfimedo do ventriculo direito, em virtude
de sua posicdo dentro do torax. E menos acessigad gentriculo contralateral, tornando-se,
também por isso, estrutura menos avaliada que tim@o esquerdo (PRAKASH, 1978;
PRAKASH; LINDSAY, 1978; CHAKKOet al, 1990; CICALAet al, 2002).

A sobrecarga de presséo do ventriculo direito éessp através da hipertrofia da
sua parede livre, podendo também ser associadaeitrbfia do septo interventricular
(SILVA; AMODEO; RAMIRES, 2002). A hipertrofia sedtatambém €& considerada
componente da hipertrofia esquerda (KANSAL; ROITMASHEFFIELD, 1979; HOSS;
PETTERSON; SCHERER, 1998).

Observou-se que, em pacientes com HAS essenciadle tea ocorrer um
espessamento significativo da parede posterioreedgu da espessura septal, da massa
ventricular esquerda como um todo e da paredeiwgelatr direita. Em trabalho realizado em
2002, Cicala e col. detectaram maior espessuraac® anterior do ventriculo direito em
pacientes hipertensos, quando comparados com lEmtndo hipertensos, por meio de
analises ecocardiogréaficas. J4 Gottdiener e aol.1@85, descreveram hipertrofia direita em
80% dos pacientes examinados com HAS essenciatlgmenstravam também hipertrofia

concéntrica da parede esquerda. O aumento doadatdireito correlacionou-se diretamente
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ao incremento na espessura ventricular esquertgdcelinear) e ndo esteve associado a
hipertensédo pulmonar para esses autores (GOTTDIENER 1985; CICALAet al, 2002).
Nunez e col., em 1987, detectaram que a espesslingita era cerca de duas vezes maior nos
hipertensos com hipertrofia ventricular esquerdareacao aos normotensos (NUNE&Zal,
1987).

Os mecanismos da hipertrofia direita ndo foramnaate elucidados, mas varios
fatores locais e sistémicos, como fatores de ¢resdb, tém sido propostos no
remodelamento (AKKOGt al., 1999). Eles sdo descritos a seguir: 1- ocorretiarsmissao
da tensdo sofrida pelo ventriculo esquerdo ao ieeiirdireito em virtude da existéncia de
fibras miocardicas (espirais e circulares) comwnguas estruturas, por elas dividirem o septo
e por estarem limitadas pelo saco pericardio; @rdéa neuro-humorais (como exemplo, as
catecolaminas, angiotensina, fatores de crescimengemiariam hipertrofia em ambos os
ventriculos, como resposta a sobrecarga de pressdom deles; 3- em consequéncia do
aumento de volume no ventriculo esquerdo, havdesagdo da pressdo diastélica do
ventriculo a direita; 4- o esvaziamento anormalvdotriculo esquerdo (VE) hipertrofico,
reflexo da complacéncia reduzida na doenca, semniaeterminante do aumento de volume
imposto ao ventriculo direito (VD) e poderia predizo desenvolvimento iminente de
hipertrofia nesta estrutura. (FERLINZ, 1980; GOTEBNER et al, 1985; NUNEZet al,
1987; NOGUEIRAet al, 1991; MYSLINSKI et al, 1998; CICALAet al, 2002; SILVA;
AMODEO; RAMIRES, 2002).

Pesquisadores japoneses observaram correlacaa elirie¢ 0 grau de hipertensao
e o valor da espessura de midcitos e da fibrosesiitial, tanto no coracéo direito, quanto no
esquerdo em 29 pacientes hipertensos (AMANUaIAI, 1994).

Acreditava-se que a hipertrofia ventricular diregt@ pacientes com hipertrofia
esquerda fosse secundaria a hipertensdo pulmolamsAautores observaram aumento da
pressao da artéria pulmonar, ventriculo direitoo d@ireito e da presséo capilar pulmonar em
hipertensos, relativamente ao grupo de normotef/sSBKINS; MITCHELL; PETTINGER,
1977; OLIVARI et al, 1978; FERLINZ, 1980). Com o avanco das invesfiga¢ grande
parte dos trabalhos, entre eles o de Gottdienet.econcluiram em seus estudos que fatores
indefinidos, diferentes da sobrecarga de pressdioedia, podem funcionar como estimulo
para 0 aumento da espessura dos ventriculos (GENER et al, 1985). A auséncia de
correlacdo entre a espessura do ventriculo direitbipertensdo pulmonar também foi
ressaltada por outros autores (FAGARDal, 1988; NOGUEIRAet al, 1991; SILVA,;
AMODEO; RAMIRES, 2002).
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Fiorentini e col. avaliaram também o efeito danestacdo neuroadrenérgica
sobre a circulagdo pulmonar e sistémica. Observaaenestimulos que normalmente néo
provocam alteracbes na pressdao pulmonar de norsosemduziam, nos hipertensos,
elevacOes significativas. Até mesmo em repousoessténcia vascular pulmonar no
hipertenso era maior que no normotenso. Havia,adesmeira, sensibilidade aumentada a
estimulacdo neuroadrenérgica nas duas circulay@esicaram ainda que havia correlagéo
positiva entre as resisténcias pulmonar e sisténusgacientes hipertensos (FIORENT&\
al., 1985).

O remodelamento ndo leva apenas a mudancas puesammemfoldégicas, mas
também a alteracdes na funcdo contratil, com difoirdiastolica em ambas as camaras
cardiacas, diminuicdo da fracdo de ejecdo e dodatapelaxamento ventricular a direita. A
interdependéncia funcional se daria pelo fato dbaandividirem o septo interventricular e
formarem uma unidade estrutural (OLIVARI al, 1978; FERLINZ, 1980; KLIMA;
GUERRERO; VLAHAKES, 1998; AKKOGet al.,1999; PEREIR/et al.,2010).

A reducdo do fluxo arterial coronariano a direitdalha da funcdo ventricular
como um todo foram observadas em cora¢fes hipedsdfA massa do ventriculo direito se
correlaciona diretamente com o valor da presséeriartsistilica e diastélica (KLIMA,
GUERRERO; VLAHAKES, 1998).

Por ter sido avaliada e detectada a hipertrofia dimis ventriculos, alguns
trabalhos relatam o efeito da terapéutica antirtepsiva com reducdo da espessura
miocardica tanto a esquerda, quanto a direita dacéo em hipertensos (CUSPIBA al,
1991).



METODO

23



24

3 METODO

Para elaboragdo deste trabalho, foram avaliadoac@es de cadaveres com
histéria de HAS, ap0s sua retirada do corpo e settaéisversal, obtendo-se a espessura das

paredes dos ventriculos direito e esquerdo.

3.1 Local do Estudo

Os orgéaos foram obtidos de cadaveres provenient&ed/ico de Verificacdo de
Obitos de Recife- Pernambuco (SVO-PE), sito na Pref. Moraes Rego, n° 1235, Cidade
Universitaria, Recife- PE.

3.2 Desenho do Estudo

Trata-se de um estudo descritivo, do tipo transyens seccional.

3.3 Condi¢des de Trabalho/ Consideracdes Eticas

Coracdes foram retirados e avaliados durante aspsas de rotina no SVO.

A autorizacdo dos familiares e/ou responsaveis pagalizacdo da necropsia foi
conseguida na prépria secretaria do servico, medidacumento contendo sua anuéncia
(Anexo A).

A coleta dos dados foi iniciada apos aprovacéo Gelmité de Etica em Pesquisa
em Seres Humanos do Centro de Ciéncias da SaldieRta (registro de n° 119/10).

3.4 Descricdo da Amostra/ Critérios de Inclusao

Efetuou-se a andlise de 90 cora¢fes de cadavenes dos 30 anos e sem limite
superior de idade. Ambos os sexos foram estudadoxigério de inclusédo foi a presenca de
HAS essencial (através de dados obtidos dos fasslie/ou de registro médico-hospitalar).
Foram incluidos todos 0s casos que preenchiam esgas, com coleta semanal, ao longo

de oito meses (dezembro de 2010 a julho de 2011).
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Foram anotados, em ficha de coleta de dados goeldeautora, dados como sexo,
idade, etnia, estado nutricional, habitos de videm@ tabagismo e etilismo, presenca de
diabetes mellitusalém do histérico clinico do falecido e outroshasos detectados a
necropsia (Apéndice A).

A descricdo do estado nutricional (tipo fisico)teia dos falecidos foi obtida a
partir de avaliacdo subjetiva realizada pelo mégatologista, responsével pela realizacao da

necropsia e categorizacao dos cadaveres.

3.5 Critérios de Exclusao

Todos os cadaveres foram submetidos ao estudoseépioo completo. Os casos
com comemorativos de doenca renal, tumores ourbiisglvasculares ou endocrinologicos
que pudessem causar hipertensdo secundaria fotamaticamente excluidos da avaliacao.
Da mesma maneira, foram rejeitados aqueles condridistlinica dessas enfermidades
relatada pelos familiares ou pelo médico assistente

Outros fatores de exclusdo: doencas cardiacasniscaeg tumorais, valvares ou
infecciosas, que pudessem interferir na espessasapdredes ventriculares (entre elas, o
infarto agudo do miocérdio) ou que levassem aajfers de volume das camaras cardiacas
(como nas cardiomiopatias dilatada e chagasica)adsr em avancado estado de autélise
também foram descartados.

Da mesma maneira, foram excluidos aqueles com deldiisos ou achados
necroscopicos de doencgas que se relacionam adripad pulmonar adquirida, como asma
brébnquica, enfisema pulmonar significativo, bromgtasia, bronquite cronica,
tromboembolismo pulmonar recorrente, doencas antmes (como a esclerose sistémica). A

hipertenséo pulmonar idiopatica também foi critéiecexcluséo.

3.6 Procedimentos Gerais

A técnica de necropsia foi a rotineiramente uttlezgelos auxiliares técnicos do
SVO, com abertura e exposi¢do das cavidades taraécabdominal através de incisdo mento-
pubiana.

O coracéo foi medido a fresco, logo ap0s ser i seu leito anatémico, para

evitar distorcdes ou ressecamento da peca anatdomica
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O material biolégico que restou da pesquisa apsbacado retornou ao corpo a
que pertencera para juntos serem inumados; o pmogsparte integrante da rotina de

necropsias realizadas no SVO.

3.7 Obtencgéo das Medidas Cardiacas

As medidas cardiacas foram obtidas de acordo casagsntes passos:

1- Retirada do coracdo como um todo do leito médels seccionado na
topografia dos grandes vasos;

2- Medida do comprimento da parede anterior dorienid esquerdo em posi¢do
anatémica, a partir do sulco atrio-ventricular esda (sulco coronario) até a
ponta do coracdo (apice) e localizacdo do seu poettio. Para essa medida,
foi utilizada uma fita métrica, instrumento que hoglse adequa a curvatura
natural do coragdo. O ponto médio coincidiu habiteate com o setor mais

volumoso do ventriculo esquerdo (figura 1);
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Figura 1. Vista anterior do coracdo com exposicdo ed estruturas anatémicas
(vasos, atrios e ventriculos), além da identificagd do sulco coronario,

comprimento do ventriculo esquerdo e seu ponto médli(Fonte: RIBEIRO, 2009).

3- Com auxilio de uma faca de necropsia, foi obtide fatia do coracdo apés o
corte transversal do 6rgao no ponto médio ou sefis volumoso supracitado.
Essa fatia exibe o0s ventriculos esquerdo e dired®m do septo
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interventricular, nas suas por¢cbes mais espessar® foi realizado no
mesmo plano, evitando-se falhas e distor¢coes maggmventriculares;

4- Com auxilio de uma régua milimetrada transpareéotam medidas as paredes
anterior, lateral e posterior dos ventriculos bialmente, nos segmentos
cardiacos mais espessos. Foi realizada medida, @mcenilimetros. Evitaram-
se setores onde o0 musculo papilar e trabeculagdemndocardio pudessem
influenciar nos valores, assim como a gordura egica (figura 2). Essas
estruturas foram excluidas das medicdes. Cuidadelbante ja foi tomado em
outros trabalhos cientificos, sendo um dado deodigmcia para o estudo de
massa e hipertrofia cardiaca (PRAKASH, 1978; PRAKABINDSAY 1978;
RODRIGUES; PIMENTEL; MILL, 2007)

Legenda: VE = Ventriculo Esquerdo;
VD = Ventriculo Direito.

Figura 2. Seccéo transversal do coracdo com espémCao das paredes ventriculares direita e esquerda
(Fonte: RIBEIRO, 2009).

5- Os valores foram anotados em ficha de coleta desjdassim como identificacao e
informes clinicos relatados pelos familiares e pebédico assistente (caso
houvesse), além de outros achados necroscopicéndige A).

Os seguintes valores foram utilizados como paréasela normalidade:

1- Ventriculo esquerdo (anterior, lateral ou pastgraté 1,5 cm (BAKER, 1969).

2- Ventriculo direito (anterior, lateral ou poste)i até 0,5 cm. Alguns autores
consideram 0,2 cm como limite da normalidade (BAKHR69; PRAKASH,
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1978; BAKER, 1983; SILVA; AMODEO; RAMIRES, 2002)orentanto, estes
mesmos pesquisadores definem hipertrofia com \aloegores que 0,5 cm.

Uma vez estipulados os valores da normalidadepexthofia do ventriculo direito
(HVD) foi diagnosticada com medidas acima de 0,5 em qualquer uma das paredes
ventriculares a direita e, a esquerda (HVE), aadma,5 cm em qualquer uma das paredes do
ventriculo esquerdo. Todos o0s casos que exibiranE He¥ceberam o diagndstico de
cardiopatia hipertréfica hipertensiva (CHH) na ogsia. A cardiopatia tanto poderia ser
apenas um achado, como também causa principalitiy dévido a complicacdes da doenca
(sinais generalizados de insuficiéncia cardiacgestiva, congestao visceral difusa, edema
de membros inferiores, edema pulmonar).

Os diagnosticos encontrados a necropsia também faegistrados na ficha de
coleta de dados (Apéndice A). Quando a cardiopdiertrofica hipertensiva era responsavel
pela causa imediata do Obito, o dado era anotad®arde 1” da ficha (em paralelo com a
Declaracdo de Obito, onde a doenca também erareslgisna “Parte I”- Anexo C). Caso se
relacionasse a causa imediata, no entanto, apenas doenca contributiva para o obito, era
anotada na “Parte II” (da mesma maneira que eraidz na “Parte II” da DO). Se a
cardiopatia ndo entrava nos diagndsticos regissradalocumento oficial, esta era inserida no
tépico “Outros achados necroscopicos” da fichaatifada.

Apoés essa divisao, classificaram-se os falecidosgampos, de acordo com a
importancia da cardiopatia hipertensiva para codbit

1- Grupo A: falecidos em virtude da cardiopatia higgita hipertensiva (CHH),

com sinais de insuficiéncia cardiaca congestiv&€)J@dema agudo pulmonar,
entre outros- causa imediata ou basica de obito.

2- Grupo B: casos cuja CHH era doenca relacionada kamm, Oporém nao

determinante para 0 mesmo- causa contributivagéhato.

3- Grupo C: achado de CHH como enfermidade menosfisigiiva para o

falecido ou néo relacionada ao obito.

4- Grupo D: falecidos que nao exibiam CHH (VE menoigual a 1,5cm).

3.8 Anélise Estatistica

Os dados finais foram trabalhados estatisticamdpri@ndo-se em conta o0s

achados nas necropsias, sempre comparando ossvalbtidos no coracdo esquerdo em
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relacdo ao direito, e avaliados quanto a significhpara a patogénese da hipertrofia cardiaca.
Também foram comparados estatisticamente com oatitsdos de necropsia, em especial,
causa mortisdo falecido, seus habitos de vida, idade, etnséade nutricional, sexo e
historico clinico.

Para andlise dos dados foram obtidas distribuigies®lutas e relativas e as
medidas: média, mediana, amplitude e desvio paflémmicas de estatistica descritiva).
Foram utilizados testes estatisticos de Qui-quaddedPearson e teste exato de Fisher e a
margem de erro na decisdo dos testes foi de 5%gifagiio dos dados foi realizada no
Microsoft Office Excel 2003 e o programa utilizgara obtengéo dos calculos estatisticos foi
o0 SPSS$tatistical Package for the Social Scier)ass versao 15.
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RESUMO

Objetivos: Aferir a espessura ventricular direita e esqueeda pacientes hipertensos
submetidos a necropsias clinicddetodos: Foram selecionados 90 casos do Servico de
Verificagdo de Obitos de Recife- Pernambuco, de osmbs sexos, com histéria de
hipertensdo arterial essencial, em relacdo a aspestas paredes cardiacas, além da
correlagdo com outros achados de necropsia e iefortinicos.Resultados: Observou-se
associacao significativa entre a presenca de hibi@rtventricular esquerda (HVE) e direita
(HVD) e de cardiopatia hipertensiva grave e HVDuv® predominio da HVD e HVE em
homens, na faixa etaria dos 60-79 anos e maioralinesia nas etnias parda e negra e
naqueles com estado nutricional adequado ou comeedn e em obeso€onclusdes:
Observou-se que a presenca de HVD relaciona-se B, Hdgerindo que héa fatores
patogénicos semelhantes envolvidos no desenvolimeéa hipertrofia bilateral. A HVD
parece associar-se a doenca cardiaca mais grasdendm a partir de outros estudos, ser

considerada novo fator progndéstico na avaliacagdogntes hipertensos.

Unitermos: Hipertensdo. Hipertrofia ventricular direita. Hipefia ventricular esquerda.
Necropsia.
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SUMMARY

Background: To measure right and left ventricular thickness higpertensive patients
undergoing clinical autopsiesMethods: Ninety cases were selected from “Servico de
Verificagdo de Obitos de Recife- Pernambuco”, med women with history of essential
hypertension, in relation to the thickness of cardwalls, and the correlation with autopsy
findings and other clinical reportResults: There was significant association between the
presence of left (LVH) and right ventricular hypepghy (RVH), and between severe
hypertensive heart disease and RVH. Men aged 68A60970-79 years, brown and black
ethnic groups and those with adequate nutritionalus or overweight and obese were
predominant in RVH and LVHConclusions: The evaluation shows that the presence of
RVH is related to LVH, suggesting that there arailsir pathogenic factors involved in the
development of bilateral hypertrophy. The RVH sedmde associated with more severe
heart disease and may, from other studies, be denmesi new prognostic factor in the

assessment of hypertensive patients.

Key words: Hypertension. Right ventricular hypertrophy. Leféntricular hypertrophy.
Autopsy.
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INTRODUCAO

A hipertensao arterial sistémica (HAS) esta ergrda@encas mais prevalentes em
nosso meio. Estudos populacionais revelam previalée 22,3% a 43,9% no Brasil. Sua
avaliacdo se torna relevante em virtude das coagiles que dela podem advir, além de ser
responsavel por custos médico-hospitalares e poejsbcioecondmico substanciais a
sociedade

A HAS é uma das causas principais da hipertrofraliaaa esquerda, sendo o
miocardio o principal érgdo-alvo lesionado em hipesos. A elevacdo da resisténcia
vascular periférica é o0 agente determinante pasa adaptacdo, porém, outros fatores além
dos hemodinamicos, participam do desenvolvimentbipertrofia, cujo objetivo principal é
manter a fung&o sistélitaA hipertrofia do ventriculo esquerdo (VE) est@npoovadamente
associada a elevacdo do risco cardiovascular. @mosle colageno, fibrose miocérdica,
arritmias, disfuncédo diastolica, alteracdes do diworonariano seriam responsaveis pelo
aumento da morbi-mortalidatfe®’®

Além dos efeitos da HAS sobre o VE, alguns estuéos demonstrado que a
doenca também causa repercussdo no ventriculodid)*'%* A maioria desses trabalhos
foi realizada através de analises ecocardiografidasez e col. detectaram que a espessura a
direita era cerca de duas vezes maior nos hipederam hipertrofia ventricular esquerda
(HVE), quando comparados aos normotensos sem fuifigil O remodelamento leva
também a disfuncéo diastélica em ambas as camardieicas, com diminuicdo da fracédo de
ejecdo e do tempo de relaxamento ventricular dalivd interdependéncia funcional se daria

por dividirem o septo interventricular e formaremautinica unidade estrututat®** >
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METODO

Os objetivos da pesquisa foram voltados para asandh hipertrofia ventricular
em necropsias clinicas, auxiliando no esclarecimahds fatores que a determinam.
Inicialmente, fez-se a deteccéo da hipertrofia neuitrr esquerda e direita em falecidos com
HAS essencial, através das medidas cardiacas. Bgumdo momento, os resultados foram
correlacionados entre si. A hipertrofia esquerdaeita foi classificada em graus e associada
a informes clinicos e outros achados de necropsia.

Tratou-se de um estudo descritivo, transversal.eNtav coracdes de cadaveres
provenientes do Servigo de Verificacdo de ObitoRdeife- Pernambuco (SVO-PE) foram
retirados para estudo necroscopico de rotina. ¥afaiaria escolhida foi a partir dos 30 anos e
sem limite superior de idade, de ambos os sexos.

O critério de incluséao foi histéria de HAS esseh@ados obtidos dos familiares
e/ou de registro médico-hospitalar nos encaminhtoseslo SVO-PE). Definiram-se como
critérios de exclusdo: achados na necropsia otoreltnico de doenca renal, tumores ou
distarbios vasculares ou endocrinolégicos que cm@sa hipertensdo secundaria; doencas
cardiacas isquémicas, tumorais, valvares ou irdeasi que interferissem na espessura ou no
volume das camaras cardiacas; hipertensdo pulmidigpatica ou adquirida, doenca
pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), tromboemboligmdmonar recorrente, doencgas auto-
imunes”.

O coracao foi retirado do leito mediastinal e exposm posicdo anatdmica.
Determinou-se seu setor mais volumoso, geralmeariteidente com o ponto médio entre o
apice do coracdo e o0 sulco atrio-ventricular esipjersendo entdo seccionado
transversalmente e selecionada a fatia cardiaca espessa. Apos esse procedimento, com
uma régua milimetrada transparente, foram medisasgimetros as paredes anterior, lateral
e posterior do VE e do VD, nos segmentos cardiasas espessos. Musculo papilar,
trabecula¢bes do endocardio e a gordura epicafaiam excluidas das medicdes, por serem
dados de confusao na avaliacdo de massa cardiaca.

Os valores foram anotados em ficha propria, assimocdados de identificacao,
informes clinicos (idade, etnia, sexo, estado ciotmal, habitos de vida- tabagismo, etilismo)
e outros achados de necropsia. Foram consideragasserras normais de VE até 1,5%en
de VD até 0,5 c®'®?° Todos os falecidos com HVE (VE> 1,5 cm) receberam
diagndstico de cardiopatia hipertrofica hiperteas{CHH). Os casos foram separados em

grupos: Grupo A- Falecido em virtude da CHH, comais de insuficiéncia cardiaca
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congestiva (ICC); Grupo B- A CHH associou-se aaahinas ndo como causa principal;
Grupo C- A CHH foi achado menos importante a nesigpGrupo D- Auséncia de CHH
(VE< 1,5 cm).

Para analise dos dados foram obtidas distribui@ielutas, relativas e as
medidas de distribuicdo central e de dispersaaarfrartilizados testes estatisticos de Qui-
guadrado e exato de Fisher e a margem de errodeoada foi de 5,0%. O programa usado
para os calculos foi &tatistical Package for the Social Scien¢8®SS) na versdo 15. O
trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica em Pieagda UFPE (registro n°® 119/10, em
04/06/10).
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RESULTADOS

A idade variou de 39 a 104 anos, com média de G7e8ljana de 70,0 e desvio
padrdo de 15,3 anos. Houve predominio de casosxin feminino (59,9%), etnia parda
(60,0%) e adequado estado nutricional (34,1%).iXafataria de idosos entre 70-79 anos foi
a mais representada, com 27,8% dos casos. Tamlvam fwvaliadas as mulheres na pré e
pOs-menopausa quanto a presenca de HVE e/ou HVEDoRAH#9 anos (n= 6), este percentual
foi de 33,4%. Nas mulheres a partir dos 50 anadatie (n= 13), 72,3%.

Os casos de CHH representados pelo grupo A comdsepam a 20,0% do total.
O grupo B foi o mais prevalente, com 38,9%. A pneaede CHH entre todos os grupos
(A+B+C) foi de 71,1% e, entre aqueles que néo ayam (grupo D), 28,9%.

Nos falecidos com hipertrofia do ventriculo direftdvD), foi observado maior
acometimento da parede posterior (VDP), corresputmlea 30,0% do total. Em ordem
decrescente, a parede lateral estava comprometid24el% (VDL) e a anterior em 17,8%
(VDA). Nos casos de HVE, a parede mais compromdida lateral (VEL) em 55,6%,
seguida pela anterior com 52,2% (VEA) e a posteaon 46,7% (VEP).

Coracdes que exibiam espessura de VE> 1,5 cm eO/®Bem corresponderam a
44,4% do total de casos; o menor percentual erambmtfoi observado com espessuras de
VE< 1,5 cm e VD> 0,5 cm (2,2%). A diferenca observadaelou uma associacéo
significativa (p< 0,001) entre presenca de HVE &if®. Para falecidos com VE> 1,5 cm e
VD< 0,5 cm e para aqueles com¥E5 cm e VX 0,5 cm, os percentuais encontrados foram
0S mesmos, de 26,7%.

Na tabela 1, foi realizada a comparacédo entre ds&tgpo de CHH e medidas do
VD. Verificou-se que a maior prevaléncia de VD> 0B foi encontrada nos falecidos do
grupo A (88,9%), sendo reduzida até o grupo C @#4%,3Quando ndo havia CHH, este
percentual foi de 7,7% (n= 2). A associagcdo avaliachostrou-se significativa

estatisticamente.
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Tabela 1. Espessura das paredes do ventriculdodesi cadaveres, segundo o diagnostico de
cardiopatia hipertréfica hipertensiva (CHH)*

Avaliacao do ventriculo direito

Diagnostico de CHH * VD >0,5cm VD<0,5cm Grupo total Valor de p
n % n % n %

Grupo A 16 88,9 2 11,1 18 100,0  “p<0,001*

Grupo B 19 54,3 16 45,7 35 100,0

Grupo C 5 45,5 6 54,5 11 100,0

Grupo D 2 7,7 24 92,3 26 100,0

TOTAL 42 46,7 48 53,3 90 100,0

*CHH= Cardiopatia Hipertrofica Hipertensiva (VE> 1, 5 cm): Grupo A: Faleceu em virtude da CHH; Grupo B: CHH associada, mas néo
causa direta do 6bito; Grupo C: CHH como achado mers importante a necropsia; Grupo D: Ndo possui CHHVEA, VEL ou VEP<1,5
cm).

(*): Diferenga significativa ao nivel de 5,0%.

(1): Através do teste Qui-quadrado de Pearson.

Houve maior prevaléncia de HVE em falecidos naafatéaria dos 60-69 e 70-79
anos (86,7% e 76,0%), etnia negra ou parda (85,7%%%0) e no sexo masculino (81,1%).
Com relacdo ao estado nutricional, obesidade, peboee peso normal tiveram percentuais
semelhantes (77,8%, 75,0% e 76,7%). Para HVD, arrpagvaléncia foi encontrada na faixa
etaria dos 60-69 anos (60,0%) e no sexo mascuifdb%). Entre as etnias, ndo houve
diferenca percentual significativa; quanto ao estauatricional, os maiores percentuais foram
vistos entre aqueles de peso normal, com sobrepekesos (53,3%, 50,0%, 55,3%). Embora
esses percentuais de HVE e HVD tenham se mostragoealevados entre algumas variaveis
do estudo, para a margem de erro considerada (5,080) se comprovou associacao
significativa.

Uma vez separadas as espessuras de VEA, VEP e MEjaeis e comparadas as
medidas das paredes do VD (VDA, VDP e VDL) (tab2Jaobservou-se a existéncia de
associacao significativa entre os graus de hidextde VEA em relacdo a VDA, VDP e VDL
e de VEL, quando comparada com VDP. Nas demaigigsirde VD observadas na tabela,

para a margem de erro utilizada (5,0%), n&o sdrcoodi essa associagao.
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Tabela 2. Espessura das paredes do ventricultodx&DA, VDP e VDL*) de acordo com 0s
graus de espessura8 das paredes do ventriculodsgu&A, VEL e VEP#)

VEA#
Parede do VD* Normal§ Grau 18 Grau 28 TOTAL Valor de p
Espessura (cm) n % n % n % n %
* VDA
>0,5 1 1,5 9 10,0 6 6,7 16 17,8 W< 0,001*
<0,5 42 46,7 25 27,8 7 7,8 74 82,2
* VDP
>0,5 3 3,3 17 18,9 7 7.8 27 30,0 @ 0,001*
<05 40 44,4 17 18,9 6 6,7 63 70,0
e VDL
>0,5 3 3,3 12 13,3 7 7.8 22 24,4  ®x0,001*
<05 40 44,4 22 24,4 6 6,7 68 75,6
TOTAL 43 47,8 34 37,8 13 14,3 90 100,0

VEL#

Parede do VD* Normal§ Grau 18 Grau 28 Grau 38 TOTAL Valor de p
Espessura (cm) n % n % % % n % n %
* VDA
>0,5 5 5,6 5 5,6 4 4,4 2 2,2 16 17,8 @p0,023*
<0,5 35 38,9 30 33,3 9 10,0 - - 74 82,2
* VDP
>0,5 3 3,3 18 20,0 4 4.4 2 2,2 27 30,0 @ £ 0,001*
<05 37 41,1 17 18,9 9 10,0 - - 63 70,0
e VDL
>0,5 3 3,3 13 14,4 5 5,6 1 11 22 24,4 ©p0,003*
<0,5 37 41,1 22 24,4 8 8,9 1 1,1 68 75,6
TOTAL 40 44,4 35 38,9 13 14,4 2 2,2 90 100,0

VEP#
Parede do VD* Normal§ Grau 18 Grau 28 TOTAL Valor de p
Espessura (cm) n % n % n % n %
* VDA
>0,5 8 8,9 6 6,7 2 2,2 16 17,8 ®= 0,251
<05 40 44,4 32 35,6 2 2,2 74 82,2
* VDP
>0,5 7 7.8 18 20,0 2 2,2 27 300  ®p 0,002
<05 41 45,6 20 22,2 2 2,2 63 70,0
e VDL
>0,5 9 10,0 11 12,2 2 2.2 22 244  ©30,208
<0,5 39 43,3 27 30,0 2 2,2 68 75,6
TOTAL 48 53,3 38 42,2 4 4,4 90 100,0

* Ventriculo direito: VDA: ventriculo direito anter ior; VDP: ventriculo direito posterior; VDL: ventri culo direito lateral.

# Ventriculo esquerdo: VEA: ventriculo esquerdo argrior; VEL: ventriculo esquerdo lateral; VDP: ventriculo esquerdo posterior

(1): Através do teste Qui-quadrado de Pearson.

(2): Através do teste Exato de Fisher.

(3): Através do teste Exato de Fisher.

8Graus de espessura das paredes do ventriculo esqglee Normal: VE até 1,5 cm; Grau 1: VE de 1,6 a 1,8m; Grau 2: VEde 1,9 a 2,1 cm;
Grau 3: VEde 2,2a 2,4 cm.
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DISCUSSAO

Nos 90 casos, houve predominio do sexo feminintbeErs portadores de HVD e
HVE, em valores proporcionais, predominaram os drosmasculino. Nas mulheres,
observou-se HVD em 37,7% dos casos e HVE em 64\&9%.homens, esses valores foram
de 59,5% e 81,1%, respectivamente. A presenca de ¢ldu HVD foi maior nas mulheres
pOs-menopausa, em comparacdo as pré-menopausajoestsse achado em concordancia
com os relatados na literatura. A hipertrofia cacdi € mais prevalente em pacientes
climatéricas, consequente a reducéo dos horméaiasis femininos, protetores cardiacos
O numero de mulheres na pré-menopausa desta d@mlfa; pequeno (n= 6); apesar da
sugestdo, nao se dispdem de elementos suficieatasapaliar com significancia estatistica
essa desproporgao.

Observou-se que 73,3% dos falecidos exibiam algipm de hipertrofia; a
esquerda, esse valor foi de 71,1%, compativel cbimaices maximos relatados na literatura,
em que até 75% dos hipertensos evidenciariam?4¥EHouve predominio da hipertrofia em
VDP e VEL. Os dados diferem daqueles encontrado®yinos autores, entre eles Cicala e
col., que mostraram predominio da hipertrofia emAV®VEFP>. Entre todos os casos que
evidenciaram HVE, 44,4% exibiram também HVD. Essaufn dos achados de significancia
estatistica observados no estudo. Gottdiener ¢ epl. 1985, referem associacdo entre
presenca de HVE e HVD em até 80% dos seus exansiriado

Os mecanismos da hipertrofia direita ndo foramnetate elucidados, mas varios
fatores tém sido propostos: 1- haveria transmiskidensdo sofrida pelo VE ao VD em
virtude da existéncia de fibras miocardicas conasmduas estruturas, por dividirem o septo e
por estarem limitadas pelo saco pericardio; 2-réstameuro-humorais mediariam hipertrofia
nos ventriculos, como resposta a sobrecarga dsgmesn um deles; 3- em consequéncia do
aumento de volume no VE, haveria elevacao da praefiadtélica do VD; 4- o esvaziamento
anormal do VE hipertréfico, reflexo da complacénceduzida na doencga, seria um
determinante do aumento de volume imposto ao inigo & Hv[¥10111315.23:24.25

Segundo Fauci e col.,, a fumaca do cigarro podeugipcgaumento agudo da
resisténcia das vias respiratorias pela constrgdmusculatura lisa, através da estimulacao
de receptores irritantes na submucosa. Esse sedefeito mecéanico mais precocemente
demonstravel em fumantes jovéhsSe considerarmos a existéncia de resisténciaulaasc
pulmonar elevada em pacientes tabagistas, mesmaisais de DPOC, e, para estes, 0 risco

hipotético mais elevado de desenvolver hipertrafadiaca direita, observa-se que, na
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presente avaliagdo, esta associacdo teorica e &1 habito de fumar ndo pdde ser
confirmada. Tabagistas com HVD corresponderam 204 4los casos; em nao tabagistas, esse
valor foi de 69,5%. Ainda sobre os habitos de vaditeratura relata associacéo entre etilismo
e maior risco de desenvolver HYENeste estudo, essa associacdo ndo foi comprovada.
Falecidos com HVE e histéria de etilismo corresgwath a 75,0% dos casos. Ja entre
abstémios, 69,0%. Naqueles com HVD, esses valorasnf respectivamente, de 50,0% e
44,8%.

Observou-se maior prevaléncia de HVE em certasaweis, embora sem
significancia estatistica: etnia parda ou negrao seasculino e faixa etaria de 60-79 anos.
Para a HVD, os maiores valores foram observadosaérnidos dos 60-69 anos e no sexo
masculino. A literatura corrobora em parte com obados obtidos neste trabalho. Ha
prevaléncias maiores de HAS e HVE entre homensndpacomparadas as mesmas
prevaléncias em mulheres pré-menopausa. A hipertesiquerda € aproximadamente duas
vezes mais prevalente em pacientes negros do gueramos, considerando-se casuistica
estrangeira Observa-se também diagnéstico maior em paciéfiess.

A miscigenacao do brasileiro torna a etnia um Gotéle menor validade para
avaliacdo do risco de desenvolver hipertrofia eaali Apesar de a maior prevaléncia ter sido
observada em negros e pardos com HVE, a diferemgzmual em relacdo aos brancos foi
pequena (respectivamente, 85,7%, 75,9% e 62,5%. #&VD, essa diferenca foi ainda
menor: 57,1%, 46,3% e 45,8%, respectivamente. BEide@sde necropsia, Lessa e col.
também observaram que nao havia predominio de HiVRagientes negros avaliados

Os obesos sao reconhecidamente mais susceptivéesaovolvimento de HAS e
de CHH*® Com relacdo ao estado nutricional, nesta avaljaghto os casos com HVE
qguanto HVD mostraram-se predominantes nos faleal@opeso normal, com sobrepeso ou
obesos, ndo havendo diferenca estatisticamentédicagjna entre os grupos. Também néo
houve diferenca quando comparados aqueles conitgefitderal, ndo se podendo, portanto,
afirmar essa associacéo.

A literatura versa com frequéncia sobre a influérde dados antropométricos e
massa corpdrea sobre a massa cardiaca, em especiaValiacbes do peso do coracéo.
Diversos autores levam em consideracao a constitdisica dos pacientes (peso e altura), na
interpretacdo de seus resultafilsRodrigues, em 2006, ressaltou que todas as ebelale
massa cardiaca deveriam ser ajustadas aos valooesitdos em necropsias para a
populacdo que se quer estudar. Variam com a idsde, etnia, tamanho e composicao

corporaf®. Salton e col., em estudo com ressonancia magreticpopulacéo livre de doenca
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cardiovascular, observaram que a constituicdoafie@o influenciou apenas sobre a massa
ventricular, mas também sobre o volume e dimen@eares do coracdb

Quando se dividem os portadores de HVD de acordo &@resenca de CHH,
aqueles do grupo A, considerados como detentordeate;a cardiaca de pior evolugéo por se
relacionarem a ICC, representaram 88,9% dos c#@sa@ssociacdo observada mostrou-se
significativa nos testes estatisticos. A partirsdssresultados, sugere-se que a presenca de
HVD esta relacionada a doenca hipertensiva maigegr@ valor dessa associacdo pode
significar a existéncia de novo fator prognosticarap a categorizacdo de pacientes
hipertensos, com influéncia sobre a sobrevida.

Em relacdo aos graus de hipertrofia das paredegEde sua associacdo com a
presenca de HVD, foi observado que, a medida egsp@ssura do VE aumentava, maior era a
proporcao de casos com hipertrofia a direita. Easkados sdo corroborados pela literatura;
alguns autores observaram a mesma relacdo lindéee espessura da parede ventricular
esquerda e presenca de HY#?® Apesar dos percentuais maiores de HVD conformis ma
espessas as paredes esquerdas, ndo houve assestat@ticamente significativa para a
maioria das paredes de VE avaliadas no estudo.skssteve, provavelmente, ao pequeno

nimero de casos avaliados.
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CONCLUSOES

Conclui-se que a HVD esta associada a uma doempgatdmsiva mais grave,
portanto, deve ser levada em consideracdo nasgdas rotineiras de pacientes hipertensos.
Pode tratar-se de novo fator progndstico, que gaaibe estudos com casuistica maior para ser
mais bem avaliado e talvez reconhecido como taltcdQuonto de significancia é referente a
associacao observada entre presenca de HVE e H¢B;aehado parece corroborar as teorias
que defendem fatores patogénicos comuns, relamsnad desenvolvimento da doenca

hipertrofica bilateral.
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5 CONSIDERACOES FINAIS

Através dos resultados obtidos e da revisao bitdfag, pode-se concluir que:

1-

Diversos fatores patogénicos comuns parecem seiaeda a hipertrofia dos
ventriculos esquerdo e direito. Entre eles, foraescdtos pelos autores
revisados: a- transmissdo da tenséo sofrida peitieelo esquerdo (VE) ao
direito (VD) por existirem fibras miocardicas comsuaos dois, por ambos
estarem limitados pelo saco pericardio e por digidio septo interventricular;
b- fatores neuro-humorais agiriam a favor do deskeimento da hipertrofia
nos ventriculos, como resposta a sobrecarga degoresn um deles; c- com o
aumento de volume no VE, haveria elevagdo da pyeiaétolica no VD; d- o
esvaziamento anormal do VE hipertréfico, reflexocdanplacéncia reduzida
causada pela doenca, seria um determinante do smaderolume imposto ao

VD, levando a hipertrofia desta estrutura.

Os resultados exibiram alguns achados semelhapge®latados na literatura:
houve predominio de hipertrofia ventricular em ¢ades do sexo masculino,
de etnia parda ou negra, com adequado estadoiom@liccom sobrepeso ou
em obesos e naqueles com faixa etéria mais avangsslamulheres
climatéricas também foram mais acometidas queampnopausicas. Apesar
disso, nenhuma dessas variaveis mostrou associaigaificativa com

hipertrofia, seja esquerda ou direita.

Dois achados mostraram associagdo significativaegdepca de hipertrofia
ventricular direita: o diagnéstico de doenca higesiva mais grave,
diretamente relacionada ao 6bito para um dos grapabsados e a presenca
de hipertrofia do VE. No primeiro caso, sugere-sexisténcia de um novo
critério progndstico para avaliacdo dos pacientpsrtensos. No segundo, ha
confirmacdo de dados observados por outros autemegspecial em analises
ecocardiograficas, relacionando fortemente a pgasde hipertrofia esquerda

a direita.
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4- Todos esses achados merecem avaliacbes mais detlipgeferencialmente
com casuistica maior, para melhor categorizar aanpspulacdo do ponto de
vista antropométrico, excluindo vieses relacionaaosestado nutricional e a

constituicdo fisica dos pacientes.
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APENDICE A

FICHA DE COLETA DE DADOS CLINICO-EPIDEMIOLOGICOS NO
SVO E ANOTACOES DAS MEDIDAS CARDIACAS

MESTRADO (Caso n° )
sSvOon° Data da necropsia
Sexo Idade Etnia Tipo tisi
HAS: ( ) Sim () Néao ( ) Relato médico e/ou ( ) Relato familiar

Encaminhamento hospitalar:

Historia familiar:

Medidas Unicas (area mais espessa de cada parede):

VDA VEA
VDP VEP
VDL VEL

OBS:




Achados necroscopicos (D.O.)

58

Parte | A-

Parte Il | 1-

Outros achados necroscopicos
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APENDICE B

CARTA DE ANUENCIA PARA REALIZACAO DA PESQUISA NO
SERVICO DE VERIFICACAO DE OBITOS- PE

CARTA DE ANUENCIA

Recife, 10 de abril de 2010.
Ao Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos- CCS- UFPE

Pela presente, venho informar que a médica Mirella Pessoa Sant’Anna, aluna do
Programa de Pos-graduacio em Patologia do CCS-UFPE, CPF n® 035967354-67, assim
como sua orientanda, Mdnica Modesto Araijo, aluna da graduagio em Medicina da
UFPE e estudante de iniciagio cientifica, CPF n°® 049548714-76, estdo autorizadas a
iniciar suas coletas e avaliagdes no Servigo de Verificagdo de Obito de Pernambuco
como parte integrante de seu projeto de pesquisa intitulado “COMPARACAO ENTRE
ESPESSURA MIOCARDICA ESQUERDA E DIREITA EM HIPERTENSOS: Base
patogénica para a hipertrofia cardiaca. Um estudo necroscdpico”, sob a orientagio do
Prof. Dr. Roberto José Vieira de Mello.

r/@%?”’A “?’/”“gé

Dr* Adriana Maria da Silva Telles
Chefe do Departamento de Patologia- UFPE

Dr. Roberto José Vieira de Melo
Coordenador Médico do SVO
CREMEPE 3606
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APENDICE C

RESULTADOS E DISCUSSAO INTEGRAIS

1- RESULTADOS COMPLETOS DA DISSERTACAO

A idade dos pesquisados variou de 39,0 a 104,0, s&ves média de 67,5 anos,
mediana de 70,0 anos e desvio padrdo de 15,3 ldnase predominio de falecidos do sexo
feminino (59,9%), de etnia parda (60,0%), de estagtvicional normal (34,1%), sendo a
faixa etaria de idosos entre 70 a 79 anos a mpiegentada no trabalho, com 27,8% dos
casos. Aqueles entre 39 e 59 anos foram reunidosmesmo grupo etario, por se tratarem de
adultos e separamos os idosos (a partir dos 6@saf® anos) em faixas de 10 anos. A partir
de 80 anos, com numero menor de pesquisados,fesias reunidos também em um dnico
grupo.

Historia de tabagismo e etilismo esteve presenta@mero semelhante, em 34,4
e 35,6% dos casos, respectivamente. Um mesmodalpbde apresentar concomitantemente

histérico de ambos.
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Tabela 1. Distribuicdo dos casos segundo as vasiafgxa etaria (em anos), sexo, etnia,
histéria de tabagismo e etilismo, estado nutridiona

Variavel n %

» Faixa etaria (em anos)

39ab59 28 31,1
60 a 69 15 16,7
70a79 25 27,8
80 ou mais 22 24,4
* Sexo

Masculino 37 41,1
Feminino 53 59,9
¢ Etnia

Branco 24 26,7
Pardo 54 60,0
Negro 7 7,8
Nao informado 5 5,6

e Tabagismo

Sim 31 34,4
Néo 59 65,9
¢ Etilismo

Sim 32 35,6
N&o 58 64,4
TOTAL 90 100,0
* Estado nutricional

Déficit ponderal 16 18,2
Normal 30 34,1
Sobrepeso 24 27,3
Obesidade 18 20,5
TOTAL @ 88 100,0

(1): Para dois pesquisados, a informacao néo estasisponivel.

Na tabela 2, evidencia-se que a doenca hipertensis grave, representada pelo
grupo A, correspondeu a 20,0% dos casos. O grdpodmais prevalente, com 38,9%.

A presenca total de cardiopatia hipertréfica higresiva (CHH) entre os falecidos
(grupo A + B + C) foi de 71,1%, em contrapartidanc@8,9% dos estudados que nao a
possuiam (grupo D).

Em 83,3% das avaliagbes, obtivemos relato de HA&dwhdos familiares
exclusivamente. Relato médico e familiar foi obaév nos 16,7% restantes. Havia historia

de DM em 45,6% dos pesquisados.
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Tabela 2. Apresentacdo das variaveis: relato de, Hifgnostico de cardiopatia hipertréfica
hipertensiva (CHH), relato déabetes mellitus

Variaveis do estudo n %

* Relato de HAS
Relato exclusivo pelos familiares 75 83,3
Relato médico-hospitalar e pelos familiares 15 16,7

» Diagnostico de CHH

Faleceu em virtude da cardiopatia hipertrofica heesiva (grupo A) 18 20,0
Cardiopatia hipertréfica hipertensiva associada, mdascausa do ébito (grupo B) 35 38,9
Cardiopatia hipertréfica hipertensiva como achadnagseémportante na necropsia (grupo C) 11 12,2
N&o possui cardiopatia hipertrofica hipertensiva (D 26 28,9

¢ Diabetes mellitus

Sim 41 45,6
N&o 49 54,4
TOTAL 90 100,0

Com relacdo a presenca de hipertrofia ventriculegitd (HVD), observou-se
maior prevaléncia da hipertrofia direita em suaegarposterior (VDP), como mostrado na
tabela 3, acometendo 30,0% dos avaliados. Em odéenescente de acometimento, a parede
lateral com 24,4% (VDL) e a anterior com 17,8% (VDA esquerda, a parede mais
comprometida foi a lateral (VEL), em 55,6% dos sadfm seguida, a anterior com 52,2%
(VEA) e a posterior com 46,7% (VEP). Assim como hébitos de vida, um mesmo falecido

poderia exibir mais de uma parede comprometida @misquerda, como a direita.
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Tabela 3. Espessura das paredes de VDA, VDP, VIEA, VEP e VEL*

Parede (cm) n %
« VDA

>0,5 16 17,8
<0,5 74 82,2
e VDP

>0,5 27 30,0
<0,5 63 70,0
e VDL

>0,5 22 24,4
<05 68 75,6
e VEA

>1,5 47 52,2
<1,5 43 47,8
e VEP

>1,5 42 46,7
<15 48 53,3
e VEL

>1,5 50 55,6
<15 40 44,4
TOTAL 90 100,0

(*) VDA: ventriculo direito anterior; VDP: ventricu lo direito posterior; VDL: ventriculo direito latera |; VEA:
ventriculo esquerdo anterior; VEP: ventriculo esquedo posterior; VEL: ventriculo esquerdo lateral.

Na tabela 4, ressalta-se que o maior percentussmondeu aqueles que exibiam
ventriculo esquerdo (VE) > 1,5 cm e ventriculo ithrévD) > 0,5 cm, com 44,4%; o menor
percentual foi observado com \#1,5 cm e VD > 0,5 cm, com 2,2%. A diferenca obadav
revela uma associacao significativa (p < 0,001).

Tabela 4. Comparacao entre espessuras das pacsdesntriculos direito e esquerdo
Avaliacao do ventriculo esquerdo

Ventriculo direito VE>1,5 VE<1,5 Grupo total Valor de p
n % n % n %

VD > 0,5 40 44,4 2 2,2 42 46,7 %< 0,001*

VD <0,5 24 26,7 24 26,7 48 53,3

TOTAL 64 71,1 26 28,8 90 100,0

(*): Diferenga significativa ao nivel de 5,0%.
(1): Através do teste Qui-quadrado de Pearson.
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Na tabela 5, foi analisada a associacdo entre @#éign de doenca cardiaca
hipertensiva (CHH) e medidas do VD. Verifica-se qyaevaléncia de VD > 0,5 cm foi mais
elevada no diagnostico do grupo A, onde a doergertensiva foi mais grave (88,9%) e foi
reduzida conforme a doenca se mostrava mais bratéda,grupo C, com 45,5%. Quando néo
havia CHH, o percentual foi de 7,7% (n= 2). Na iado final dos dados, essa associacéo

mostra-se significativa.

Tabela 5. Espessura das paredes do ventriculdodgegundo o diagnéstico de cardiopatia
hipertréfica hipertensiva

Medida do VD
Diagnostico VD > 0,5 VD<0,5 Grupo total Valor de p
n % n % n %

A 16 88,9 2 11,1 18 100,0  “p<0,001*
B 19 54,3 16 45,7 35 100,0

C 5 45,5 6 54,5 11 100,0

D 2 7,7 24 92,3 26 100,0

TOTAL 42 46,7 48 53,3 90 100,0

A: Faleceu em virtude da cardiopatia hipertréfica hipertensiva.

B: Cardiopatia hipertréfica hipertensiva associadamas néo causa direta do 6bito.

C: Cardiopatia hipertréfica hipertensiva como achad menos importante na necropsia.

D: Nao possui cardiopatia hipertréfica hipertensiva(VEA, VEL ou VEP menores que 1,5cm).
(*): Diferenga significativa ao nivel de 5,0%.

(1): Através do teste Qui-quadrado de Pearson.

Na tabela 6, observa-se que, embora os percerdeadE >1,5 cm tenham se
mostrado mais elevados entre algumas variaveis dlod@® para a margem de erro
considerada (5,0%), ndo se comprova associacadficatjua dessas varidveis com
hipertrofia a esquerda. A maior prevaléncia de Hdibbservada em falecidos na faixa etéria
dos 60 aos 79 anos, de etnia negra ou parda exdonsgsculino. Com relacdo ao estado

nutricional, obesidade, sobrepeso e peso norrmehiiv percentuais semelhantes.
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Tabela 6. Espessura da parede do ventriculo esgeegiindo cada uma das variaveis: sexo,
faixa etéria, tabagismo, etilismdiabetes mellitusetnia, fonte do relato de HAS e estado
nutricional

Ventriculo esquerdo

Variavel VE>1,5 VE<15 TOTAL Valor de p OR (IC a 95%)

n % n % n %
* Sexo
Masculino 30 81,1 7 18,9 37 1000 “g0,081 2,39 (0,88 a 6,48)
Feminino 34 64,2 19 35,8 53 100,0 1,00
 Faixa etaria (em anos)
39 a59 20 71,4 8 28,6 28 1000 ®p0,172 *
60 a 69 13 86,7 2 13,3 15 100,0 *
70a79 19 76,0 6 24,0 25 100,0 *
80 ou mais 12 54,5 10 455 22 100,0
* Tabagismo
Sim 23 74,2 8 25,8 31 100,0  ®p=0,640 1,26 (0,47 a 3,35)
Nao 41 69,5 18 30,5 59 100,0 1,00
« Etilismo
Sim 24 75,0 8 25,0 32 100,0 ®p=0,545 1,35 (0,51 a 3,58)
Nao 40 69,0 18 31,0 58 100,0 1,00
e DM
Sim 30 73,2 11 26,8 41 1000 ®E 0,693 1,20 (0,48 a 3,02)
Nao 34 69,4 15 30,6 49 100,0 1,00
* Etnia ©
Branco 15 62,5 9 37,5 24 1000 “g0,342 *
Pardo 41 75,9 13 24,1 54 100,0 *
Negro 6 85,7 1 14,3 7 100,0
¢ Relato da HAS
Pelos familiares 52 69,3 23 30,7 75 100,0 @ 0,405 0,56 (0,14 a 2,20)
Pelos médicos e familiares 12 80,0 3 20,0 15 100,0 1,00
Grupo total 64 71,1 26 28,9 90 100,0
¢ Estado nutricional
Déficit ponderal 7 43,7 9 56,3 16 100,0 @®p0,081 o
Normal 23 76,7 7 23,3 30 100,0 xx
Sobrepeso 18 75,0 6 25,0 24 100,0 *x
Obesidade 14 77,8 4 22,2 18 100,0 hid
Grupo total @ 62 70,5 26 29,5 88 100,0

(*): N&o foi determinado devido & ocorréncia de frqguéncia muito baixa.
(1): Através do teste Qui-quadrado de Pearson.

(2): Através do teste Exato de Fisher.

(3): Para cinco pesquisados, ndo se dispde desttbrmacéao.

(4): Para dois pesquisados, néo se dispbe destaimfiacdo

Na tabela 7, a mesma interpretacéo anteriormetadacpode ser feita. Observa-
se que, apesar dos percentuais de VD > 0,5 cm teeemostrado mais elevados entre
algumas variaveis, para a margem de erro consiagt@%), ndo se comprova associacao
significativa dessas, com hipertrofia direita. Aiongrevaléncia de HVD foi observada em
falecidos na faixa etaria dos 60 aos 69 anos eategjdo sexo masculino. Entre as etnias, nao
houve diferenca percentual notavel, ja em relacdoestado nutricional, os maiores

percentuais foram observados naqueles de peso Incomasobrepeso e obesos.
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Tabela 7. Espessura da parede do ventriculo disefjondo cada uma das variaveis: sexo,
faixa etéria, tabagismo, etilismdiabetes mellitusetnia, fonte do relato de HAS e estado
nutricional

Ventriculo direito

Variavel VD > 0,5 vD<0,5 TOTAL Valor de p OR (IC a 95%)
n % n % n %

* Sexo

Masculino 22 59,5 15 40,5 37 1000 ®p 0,042 2,42 (1,02 a5,72)

Feminino 20 37,7 33 62,3 33 100,0 1,00

 Faixa etaria (em anos)

39a59 16 57,1 12 42,9 28 1000 ®p0,127 3,56 (1,07 a
11,81)

60 a 69 9 60,0 6 40,0 15 100,0 4,00 (0,99 a
16,15)

70a79 11 44,0 14 56,0 25 100,0 2,10 (0,624)71,

80 ou mais 6 27,3 16 72,7 22 100,0 1,00

* Tabagismo

Sim 14 45,2 17 54,8 31 1000 “F 0,836 1,00

Nao 28 47,5 31 32,5 59 100,0 1,10 (0,46 a 2,62)

¢ Etilismo

Sim 16 50,0 16 50,0 32 1000 ®E 0,638 1,23 (0,52 a 2,92)

Nao 26 44,8 32 55,2 58 100,0 1,00

¢ Diabetes mellitus

Sim 20 48,8 21 51,2 41 1000 ®E0,713 1,17 (0,51 a 2,69)

Nao 22 44,9 27 55,1 49 100,0 1,00

* Etnia®

Branco 11 45,8 13 54,2 24 100,0 @p0,888 *

Pardo 4 46,3 29 53,7 54 100,0 *

Negro 4 57,1 3 429 7 100,0 *

¢ Relato da HAS

Pelos familiares 35 46,7 50 53,3 75 100,0 ®3p1,000 1,00 (0,33 a 3,04)

Pelos médicos e familiares 7 46,7 8 53,3 15 100,0 1,00

Grupo total 42 59,5 26 28,9 90 100,0

« Tipo fisico

Déficit ponderal 4 25,0 12 75,0 16 100,0 p¥ = 0,242 o

Normal 16 53,3 14 46,7 30 100,0 hid

Sobrepeso 12 50,0 12 50,0 24 100,0 xx

Obeso 10 55,6 8 44,4 18 100,0 hid

Grupo total @ 42 47,7 46 52,3 88 100,0

(*): Nao foi determinado devido a ocorréncia de frqguéncia muito baixa.
(1): Através do teste Qui-quadrado de Pearson.

(2): Através do teste Exato de Fisher.

(3): Para 5 pesquisados, ndo se dispdes desta infiagao.

(4): Para 2 pesquisados, ndo se dispde desta infacao.

Separando as espessuras de VEA, VEP e VEL em gracsmparando 0s
resultados observados com os valores do ventrititgto (se > o< 0,5 cm), observou-se
gue existe uma associacgao significativa entre agsgde hipertrofia esquerda e a presenca de
hipertrofia direita em todas suas paredes na t&b@/&A em relacdo a VDA, VDP e VDL) e
em VEL quando comparada com VDP na tabela 9. Nasidgparedes de VD observadas nas

tabelas 9 e 10, para a margem de erro utiliza@&5 ndo se confirma essa associacao.
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Tabela 8. Espessura das paredes do ventricultoditeiacordo com os graus da espessura da
parede do VEA (ventriculo esquerdo anterior)

VEA

Parede do VD Normal Grau 1 Grau 2 TOTAL Valor de p
n % n % n % n %

* VDA

>0,5 1 1,5 9 10,0 6 6,7 16 17,8 ®p<0,001*

<05 42 46,7 25 27,8 7 7.8 74 82,2

* VDP

>0,5 3 3,3 17 18,9 7 7.8 27 30,0 @ 0,001*

<05 40 44,4 17 18,9 6 6,7 63 70,0

e VDL

>0,5 3 33 12 13,3 7 7.8 22 24,4  ®x0,001*

<05 40 44,4 22 24,4 6 6,7 68 75,6

TOTAL 43 47,8 34 37,8 13 14,3 90 100,0

(1): Através do teste Qui-quadrado de Pearson.
Normal: VE até 1,5 cm

Graul:1,6a1,8cm

Grau2:19a2,1cm

Tabela 9. Espessura das paredes do ventricultoditeiacordo com os graus da espessura da
parede do VEL (ventriculo esquerdo lateral)

VEL
Parede do VD Normal Grau 1 Grau 2 Grau 3 TOTAL Vabr de p
n % n % % % n % n %
* VDA
>0,5 5 5,6 5 5,6 4 4,4 2 2,2 16 17,8 ®p0,023*
<05 35 38,9 30 33,3 9 10,0 - - 74 82,2
* VDP
>0,5 3 33 18 20,0 4 4.4 2 2,2 27 30,0 ®g0,001*
<05 37 41,1 17 18,9 9 10,0 - - 63 70,0
e VDL
>0,5 3 3,3 13 14,4 5 5,6 1 11 22 24,4 Wp0,003*
<055 37 41,1 22 24,4 8 8,9 1 1,1 68 75,6
TOTAL 40 44,4 35 38,9 13 14,4 2 2,2 90 100,0

(1): Através do teste Exato de Fisher.
Normal: VE até 1,5 cm
Graul:16a1,8cm
Grau2:19a21cm

Grau3: 2,2a2,4cm
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Tabela 10. Espessura das paredes do ventricultodilee acordo com os graus da espessura
da parede do VEP (ventriculo esquerdo posterior)

VEP
Parede do VD Normal Grau 1 Grau 2 TOTAL Valor de p
n % n % n % n %
* VDA
>0,5 8 8,9 6 6,7 2 2,2 16 17,8 W= 0,251
<05 40 44,4 32 35,6 2 2,2 74 82,2
* VDP
>0,5 7 7.8 18 20,0 2 2,2 27 300  ®p= 0,002
<05 41 45,6 20 22,2 2 2,2 63 70,0
e VDL
>0,5 9 10,0 11 12,2 2 2.2 22 24,4  WgF0,208
<0,5 39 43,3 27 30,0 2 2,2 68 75,6
TOTAL 48 53,3 38 42,2 4 4,4 90 100,0

(1): Através do teste Exato de Fisher.
Normal: VE até 1,5 cm
Graul:16a1,8cm
Grau2:19a21cm

Entre as causas principais de Obito diagnosticadete estudo, observou-se o
predominio de doencas infecto-contagiosas com 53&Yocasos). Septicemia, pneumonia e
broncopneumonia estiveram entre os mais prevalefwsesnfermidades de origem cardiovascular
relacionadas a CHH (edema agudo pulmonar, insofi@écardiaca congestiva- ICC e derrame

pleural em virtude de ICC) ocupam a segunda posigdaumero de diagndsticos principais, com
19 casos (21,1% do total- tabela 11).
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Tabela 11. Causa principal de obitasa mortisdos falecidos examinados no SVO

Sexo feminino Sexo masculino
Causa mortis n % n %
Septicemia 14 26,4 10 27,0
Pneumonia lobar bilateral 7 13,2 4 10,8
Edema agudo de pulméo 4 7,5 6 16,2
Broncopneumonia bilateral 4 7,5 3 8,1
Insuficiéncia cardiaca congestiva 3 5,7 5 13,5
Choque hipovolémico 3 57 2 54
Metéastases multiplas/ Carcinomatose 3 5,7 -
Insuficiéncia respiratoria 2 3,8 -
Embolia pulmonar 2 3,8 -
Derrame pleural bilateral (por ICC) 1 1,9 -
Derrame pleural bilateral (por pneumonia) 1 1,9 -
Insuficiéncia renal aguda 1 1,9 -
Acidente vascular cerebral hemorragico 1 1,9 1 2,7
Peritonite aguda purulenta 1 1,9 -
Peritonite bacteriana esponténea 1 19 -
Pielonefrite aguda purulenta 1 1,9 1 2,7
Necrose e hemorragia hepatica S.0.&. 1 19 -
Colecaio sanguinea intra-hepética S.0.£. 1 1,9 -
Neoplasia maligna abdominal e pélvica S.0.%. 1 1,9 -
Hemorragia digestiva alta 1 1,9 3 8,1
Necrose intestinal - - 1 2,7
Enterocolite aguda S.0.EY - - 1 2,7
Total 53 100,0 37 100,0

(1) S.O.E.: Sem Outras Especificacdes

J& em relacdo éausa mortisdiagnosticada naqueles que exibiam HVD (tabela
12), a diferenca entre o numero de falecidos pandas infecciosas e em virtude da
cardiopatia hipertensiva diminui; mesmo assim, leopredominio das doencas infecciosas,

com 21 casos (50,0%). As cardiovasculares repr@sentl6 dos diagnosticos (38,1%).
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Tabela 12Causa mortiddos falecidos com Hipertrofia Ventricular Direiteentriculo direito
anterior, lateral ou posterior maior que 0,5 cm.

Sexo feminino Sexo masculino
Causa mortis n % n %
Septicemia* 5 25,0 5 22,7
Pneumonia lobar bilateral 3 15,0 1 4,5
Edema agudo de pulméo 3 15,0 6 27,3
Broncopneumonia bilateral 1 5,0 3 13,6
Insuficiéncia cardiaca congestiva 3 15,0 3 13,6
Choque hipovolémico - - 1 4,5
Insuficiéncia respiratoria® 1 5,0 - -
Derrame pleural bilateral (por ICC) 1 5,0 - -
Pielonefrite aguda purulenta 1 5,0 1 4,5
Necrose e hemorragia hepatica S.0.&. 1 5,0 - -
Colegaio sanguinea intra-hepética S.0.£. 1 5,0 - -
Hemorragia digestiva alta - - 1 4,5
Necrose intestinal - - 1 4,5
Total 20 100,0 22 100,0

(*) Sem HVE (septicemia= 1; insuficiéncia respiratda= 1)
(1) S.O.E.: Sem Outras Especifica¢des

Entre os falecidos que exibiam HVE (tabela 13)da@sncas infecto-contagiosas
foram responsaveis por 30 do total de Obitos (45,9%s relacionadas ao sistema
cardiovascular corresponderam a 18 casos (28,1&hb&m houve reducdo na propor¢ao
entre doencas infecciosas e nao infecciosas denor@ardiaca, no entanto, menos evidente

que a observada para os falecidos com hipertrafieeda.
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Tabela 13.Causa mortisdos falecidos com Hipertrofia Ventricular Esquergiantriculo
esquerdo anterior, lateral ou posterior maior géectn.

Sexo feminino

Sexo masculino

Causa mortis n % n %
Septicemia 8 23,5 7 23,3
Pneumonia lobar bilateral 5 14,7 2 6,7
Edema agudo de pulméo 4 11,8 6 20,0
Broncopneumonia bilateral 2 59 3 10,0
Insuficiéncia cardiaca congestiva 3 8,8 4 13,3
Choque hipovolémico 2 5,9 2 6,7
Metéastases multiplas/ Carcinomatose 1 2,9 -

Embolia pulmonar 1 2,9 -

Derrame pleural bilateral (por ICC) 1 2,9 -

Acidente vascular cerebral hemorragico 1 29 1 3,3
Peritonite bacteriana esponténea 1 2,9 -

Pielonefrite aguda purulenta 1 2,9 1 3,3
Necrose e hemorragia hepatica S.0.&. 1 29 -

Colegéio sanguinea intra-hepética S.0.£. 1 2,9 -

Neoplasia maligna abdominal e pélvica S.O.E. 1 2,9 -

Hemorragia digestiva alta 1 29 3 10,0
Necrose intestinal - - 1 33
Total 34 100,0 30 100,0

(1) S.O.E.: Sem Outras Especifica¢des

Considerando-se falecidas do sexo feminino na grésemenopausa, apesar da

menor propor¢ao de mulheres abaixo dos 50 anatade na avaliacdo (apenas seis), a maior

parte delas (66,6%) ndo exibiu sinais de hipedrdiieita ou esquerda. Entre aquelas a partir

dos 50 anos de idade, esse percentual foi de A¥Wjd&ctabela 14).
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Tabela 14. Distribuicdo dos casos a partir da espaglo ventriculo esquerdo e direito, em
mulheres pré (< 50 anos) e p6s-menopax$d (@nos)

Idade de falecidas do sexo feminino

<50 anos > 50 anos

Espessura do VE e VD* n % n %
VE<1,5cm 4 66,6 13 27,7
VD< 0,5 cm*

VE<1,5cm 1 16,7 1 2,1
VvD>0,5 cm*

VE>1,5cm - - 16 34,0
VD< 0,5 cm*

VE>1,5cm 1 16,7 17 36,2
VD> 0,5 cm*

Total 6 100,0 47 100,0

(*) VE: Ventriculo Esquerdo. VD: Ventriculo Direito
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2 DISCUSSAO COMPLETA DA DISSERTACAO

2.1 Consideracdes sobre o método

Iniciada a coleta do material, realizava-se a agab também do septo
interventricular e mais de uma afericdo em cada dasaparedes ventriculares. O intuito era
utilizar a média aritmética ao invés da medida @nimo segmento cardiaco mais espesso
(conforme modelo exibido na figura 3). A partir sies afericOes, observou-se uma simetria e
repetitividade de valores dos ventriculos direiesquerdo.

LEGENDA:

VEA= Ventriculo Esquerdo Anterior;
VEL= Ventriculo Esquerdo Lateral;
VEP= Ventriculo Esquerdo Posterior;
VDA= Ventriculo Direito Anterior;
VDL= Ventriculo Direito Lateral;

VDP= Ventriculo Direito Posterior.

Figura 3. Seccéo transversal do coracao- medidas ftifilas dos ventriculos direito e esquerdo. (Fonte:
RIBEIRO, 2009).

Esse achado de simetria nas paredes ventriculages exuberante a esquerda em
virtude de ser mais espessa que a direita, é compaiom o descrito na literatura: a
hipertrofia ventricular observada na cardiopatigpehiensiva é concéntrica (KUMAR,;
ABBAS; FAUSTO, 2005). Ainda sobre o tema, Rodriguapds revisdo da literatura
publicada em trabalho de 2006, relata que hipétrobncéntrica estaria associada a
hipertenséo arterial, enquanto a hipertrofia exec&n{aquela representada por maior variagéo
nos valores de espessura das paredes ventriculared)esidade e aumento da carga de
volume sanguineo. O autor refere ainda que indbgdgom hipertrofia concéntrica
apresentam os maiores indices de eventos e de lidexta cardiovascular. Além disso,

pacientes com HVE, seja ela concéntrica ou ex@@pgpiossuem um risco de mortalidade alta
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em seguimento clinico, independente da presencan@u de doenca coronariana
(RODRIGUES, 2006).

Ao serem examinados hipertensos no trabalho, seaissile outras disfuncdes
cardiovasculares, ja era esperado que os valoresepssissem ao longo das paredes
examinadas. O septo interventricular foi o Unicdorseem que as medidas variaram
consideravelmente, sendo excluido da avaliacéb faa fim, utilizou-se a afericdo Unica das
paredes direita e esquerda (anterior, lateral éepog como descrito anteriormente no
método. Outras avaliacoes optaram também por neditiaas, sempre nos segmentos mais
espessos do coracdo (PRAKASH, 1978; PRAKASH; LINISI®78; GOTTDIENERet al,
1985; NUNEZet al, 1987; SILVA; AMODEO; RAMIRES, 2002R0DRIGUES; PIMENTEL; MILL,
2007).

N&o foram realizados controles negativos no presestiudo. No inicio da coleta
dos dados, utilizavam-se falecidos sem historicblA8, doenca cardiovascular ou pulmonar
como controles da normalidade. Ainda assim, existaracdes com hipertrofia exuberante
mesmo sem informes de HAS. Esse tipo de achadaimoem consequéncia, tanto da
desinformacéo dos familiares, com relatos equivosa® auséncia de hipertensao, quanto ao
que foi relatado em outras avaliacbes, em que @& dos normotensos podem evidenciar
hipertrofia ventricular esquerda (SANTELLO, 1992Putro motivo para 0 né&o
aproveitamento desses dados € a existéncia datuiterampla que estabelece valores
considerados normais para os ventriculos cardiacos.

Sobre os parametros da normalidade, utilizou-seldiécm para espessura
méxima do ventriculo esquerdo (VE) e 0,5 cm pareewtriculo direito (VD) (BAKER,
1969); essas medidas sao habitualmente utilizadasS\O para estudo de hipertrofia
cardiaca. Baruzzi e col., em 1986, referem que r@dpalivre do ventriculo direito
corresponde a um terco da parede ventricular edgueré trés vezes mais espessa que 0S
atrios, em virtude da diferenca de pressao entdei@s camaras (BARUZ£t al, 1986).

Alguns trabalhos, como o de Lessa e col., em 1@8dsideram hipertrofia
ventricular esquerda com espessura maior que 1{EEBSA; FONSECA; SANTOS, 1994).
No entanto, a maior parte das avaliacoes utilizdidas abaixo das citadas anteriormente.
Estudos ecocardiograficos de base populacional contle Schvartzman e col., referem
valores para a nossa populacdo de até 0,3 cm a0 cm para VE (SCHVARTZMAN
et al, 2000). Também em avaliacédo ecocardiografica, Bwaeol. observaram valores de até
1,4 cm para VE, em pacientes hipertensos que exibipertrofia cardiaca (GUAZZt al,

1979). Em virtude da avaliacdo em cadaveres negiallho, dados de necropsia deveriam ser
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utilizados preferencialmente, ao invés de parametroocardiograficos. Dessa maneira,
manteve-se a escolha por 0,5 cm e 1,5 cm comoesgattar normalidade.

Com o decorrer do trabalho, avaliou-se a utilizad@equipamento mais preciso
para a medicdo cardiaca, como o paquimetro digitabgua milimetrada foi mantida, uma
vez que, para utilizacdo do aparelho digital, haver necessidade de submeter a peca
anatdbmica a dissec¢do de estruturas como muscajutanes ou trabeculacdes que néo
fizeram parte das medidas. A disseccdo demandaiar mprecisdo nos cortes e haveria a
possibilidade de pequenas seccdes indevidas narppgasibilitassem a medicéo correta das
paredes ventriculares.

Mediram-se os ventriculos no coracdo recém-retirddoleito mediastinal (a
fresco), apesar de alguns trabalhos respaldarditizagéio de 6rgaos fixados em formaldeido
a 10%, por comprovarem alteracoes muito discretagpeso cardiaco (GEISER; BOVE,
1974; HANGARTNERet al, 1985). A medic&o, no decorrer da necropsia, gerrgue o
coracdo fosse devolvido na mesma hora ao corpoeapguencera para juntos serem

inumados, evitando transtornos para a familia bwi@o.

2.2 Consideracoes sobre os resultados

Dos 90 casos estudados, obteve-se predominio ddexanino (53 mulheres). O
namero de falecidos portadores de hipertrofia Varar direita (HVD) e hipertrofia
ventricular esquerda (HVE) foi semelhante em valambsolutos entre os dois sexos; no
entanto, em valores proporcionais, a maioria addietoi masculina. Nas mulheres,
observamos HVD em 20 casos (37,7%) e HVE em 32%),nos homens, 22 (59,5%) e 30
(81,1%) respectivamente. A predominancia dos cdsddAS sem sinais de hipertrofia, seja
esquerda ou direita, foi observada no sexo feminino

As diferencas observadas entre 0os sexos podemEmaeas de duas maneiras:

1- Em virtude de haver protecdo miocardica commtavpelos hormonios sexuais nas
mulheres pré-menopausa, as alteracdes cardiacas-abipertrofia ventricular- tenderiam a

se expressar mais tardiamente no sexo femininmdgueomparadas ao sexo masculino.

2- Como a maioria dos dados clinicos, inclusiveéohis de HAS, foi obtida exclusivamente

através da entrevista com os familiares dos fabsci(B83,3% dos 90 casos), haveria a
possibilidade de que esses informes de HAS tenldmrslatados de maneira equivocada

mais frequentemente para as mulheres do que pa@uns.
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Em favorecimento a primeira hipotese, na avaliai@dipertrofia esquerda e/ou
direita de acordo com a faixa etaria de mulherésgrés-menopausa, a quantidade de 6rgdos
com HVE e/ou HVD foi maior nas mulheres pds-menspafgle 50 anos adiante), presente
em 72,3%. Ja em mulheres pré-menopausa (até 49 anealor encontrado foi de 33,4%.
Inicialmente, sugere-se que esses resultados sApativeis com os relatados na literatura,
onde hipertrofia cardiaca é mais prevalente emeptes climatéricas em virtude da reducéo
dos hormdnios sexuais femininos, protetores candi@@ATLOUNI, 1995). Apesar disso, o
namero de mulheres na pré-menopausa no presentdsi pequeno (apenas seis casos);
assim, apesar da sugestdo, ndo se dispdem de wenwmiiicientes para avaliar com
significancia estatistica essa desproporc¢ao.

Em 2003, Pedro e col. realizaram um estudo popriatide grande dimenséo e
concluiram que a média de idade de ocorréncia depaeisa em mulheres brasileiras é aos
51,2 anos (PEDR@t al, 2003). Elevando-se a faixa etaria pré-menopaté&s®h anos, a
guantidade de falecidos com HVD e/ou HVE passa 42/2%, e naguelas acima de 51 anos,
para 71,7%. Ainda assim, a desproporcdo é mantidamo havendo reducédo na diferenca
percentual.

No total, observou-se no trabalho 73,3% (n= 66)fdleidos com algum tipo de
hipertrofia; apenas a esquerda, esse valor foildE24, compativel com os indices maximos
relatados na literatura, onde até 75% dos hiperteasidenciam alteracdo na espessura do
ventriculo esquerdo (a depender da faixa etaravidmde da doenca e sexo do paciente)
(SANTELLO, 1992; SAVAGE, 1987).

Os dados exibem predominio da hipertrofia em pavedgicular direita posterior
e esquerda lateral. Diferem daqueles relatadosyttons autores, entre eles, Cicala e col. que
em 2002 mostraram predominio da hipertrofia direita parede anterior e esquerda em
parede posterior (CICALAt al, 2002).

Dos pesquisados com HVE (71,1%), 44,4% exibiam éambiVD. Esse foi um
dos achados de significAncia estatistica. Gottdiermol., em trabalho de 1985, referem até
80% de associacdo entre HVE e HVD (GOTTDIEN&Ral, 1985). Houve ainda dois casos
de HVD sem sinais de hipertrofia a esquerda (2,280)existéncia desses poderia ser
explicada pelo histérico de tabagismo, com elevaigépressdo pulmonar (mesmo sem sinais
de DPOC, critério de exclusao do trabalho) e cqmenaissao no coracédo direito. No entanto,
nenhum dos dois avaliados possuia histéria de i&hag A exiguidade no numero de

falecidos nesta situacdo ndo nos permite analsdplopriamente. A existéncia de outros
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fatores, provavelmente neuro-humorais e relacionadairculacdo pulmonar, poderia ser
avaliada em outros estudos.

Segundo Fauci e col.,, a fumaca do cigarro podeugipcgaumento agudo da
resisténcia das vias respiratorias pela constridgdmusculatura lisa, através da estimulacao
de receptores irritantes na submucosa. Esse sedefeito mecéanico mais precocemente
demonstravel em fumantes jovens (FAUflal, 1998). Se considerarmos a existéncia de
resisténcia vascular pulmonar elevada em paci¢abegistas, mesmo sem sinais de DPOC,
e, para estes, 0 risco hipotético mais elevado ederd/olver hipertrofia cardiaca direita,
observa-se que, na presente avaliacdo, esta agsmdedrica entre HVD e habito de fumar
nao pode ser confirmada. Tabagistas com HVD caoregram a 74,2% dos casos; em nao
tabagistas, esse valor foi de 69,5%.

Ainda sobre os habitos de vida, a literatura retdssociacao significativa entre
etilismo e risco de desenvolver hipertrofia esqadBIATLOUNI, 1995). O habito de beber
também nado se associou significantemente a hifiargequerda ou direita nesta avaliagéo.
Falecidos com hipertrofia esquerda e histéria disrab corresponderam a 75,0% dos casos.
Ja entre abstémios, 69,0%. Considerando-se hifiartdireita, esses valores foram,
respectivamente, de 50,0% e 44,8%.

Neste trabalho, percebe-se associacdo maior de ENE certas variaveis,
embora sem significancia estatistica, entre etag@ parda ou negra, sexo masculino e faixa
etaria de 60 aos 79 anos. Para a HVD, as maioesslpncias foram observadas naqueles
entre 60- 69 anos e no sexo masculino.

A literatura corrobora em parte com esses achatfoprevaléncia maior de HAS
e hipertrofia ventricular esquerda entre homengnda ndo consideradas mulheres pos-
menopausa (a partir dessa fase, a frequéncia emsasebassemelha). Hipertrofia esquerda é
aproximadamente duas vezes mais prevalente emnpexi@egros do que em brancos,
considerando-se casuistica estrangeira (BATLOUB®5). Observa-se também diagndstico
maior em pacientes idosos (SOCIEDADE BRASILEIRA DEARDIOLOGIA.
SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO. SOCIEDADE BRASEIRA DE
NEFROLOGIA, 2010).

A miscigenacdo do brasileiro torna a etnia um Gatéle pouca validade para
avaliacdo do risco de desenvolver hipertrofia @aali Apesar de a maior prevaléncia ter sido
observada em negros e pardos na HVE, a diferengmaal em relacdo a brancos foi
pequena (respectivamente, 85,7%, 75,9% e 62,5%. #&VD, essa diferenca foi ainda

menor; obtendo-se os percentuais de 57,1%, 46,8%8806, respectivamente. Em estudo de
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necropsia, Lessa e col., em 1994, também obsernvguamao havia predominio de HVE em
pacientes negros avaliados em seu estudo (LESSASEGA, SANTOS, 1994).

Os obesos sao reconhecidamente mais susceptivéesaovolvimento de HAS e
de cardiopatia hipertensiva (BATLOUNI, 1995; SOCKDE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA. SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO. GCIEDADE
BRASILEIRA DE NEFROLOGIA, 2010). Com relacado aoazki nutricional dos avaliados
neste trabalho, tanto para aqueles que exibiam HjMBnto para os que possuiam HVD,
mostrou-se predominio nos falecidos de peso nowual, sobrepeso ou obesos, ndo havendo
diferenca estatisticamente significativa entre ®sdassificacdes. Da mesma maneira, néo
houve diferenca quando comparadas aqueles comitdaéficderal (embora nestes, foram
encontrados 0os menores percentuais de hipertrefimeeda ou direita). Os resultados,
portanto, ndo permitem afirmar essa associacao.

A literatura versa com frequéncia sobre a influérd@ dados antropométricos e
massa corpérea sobre a massa cardiaca, em especialaliacbes do peso do coracao.
Assim, diversos autores levam em consideracao stitdgdo fisica dos pacientes (peso e
altura) na interpretagcdo de seus resultados (HANGWER et al, 1985; RODRIGUES;
PIMENTEL; MILL, 2007). Rodrigues, em tese de doutorado de 2006, rasgak todas as
avaliacbes de massa cardiaca deveriam, idealmsmtegjustadas de acordo com valores
encontrados em necropsias para a populacdo quaesesstfudar, uma vez que esses dados
variam de acordo com a constituicdo das difereptgmilacdes: idade, sexo, grupo étnico,
tamanho e composicdo corporal. Portanto, as caisiatas genéticas, habitos alimentares e
perfil antropométrico deveriam ser levados em amrsicdo (RODRIGUES, 2006).

Da mesma maneira, 0s parametros ecocardiografeesentativos de uma
populacdo deveriam provir de uma amostra reprasentda mesma, utilizando individuos
nao hospitalizados e assintomaticos para definigho critérios da normalidade
(SCHVARTZMAN et al, 2000).

Salton e col., em estudo com ressonancia magrestiqgaopulacéo livre de doenca
cardiovascular, observaram que a constituicdoafis@o influenciou apenas sobre a massa
ventricular, mas também sobre o volume e dimenkGesares do coracdo (SALTO#L al,
2002). Os autores relataram predominio do volumeassa do VE em homens, mesmo apoés
indexagcdo e ajustes pela massa corpOrea. Esseoadeagredominio no sexo masculino
também foi determinado em outros estudos (SCHVARARMet al, 2000; RODRIGUES,

2006). Tafuri e Chapadeiro concluiram em seus estqde o peso dos corac¢des das mulheres
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brasileiras era semelhante ao relatado na litergj@upara os homens, os valores encontrados
foram maiores (TAFURI; CHAPADEIRO, 1966).

Obtiveram-se idades bastante variaveis (dos 3%1@4,0 anos). Nos extremos,
foram observados os menores indices de prevalélecidVE e HVD. Os maiores foram
encontrados nas faixas de 60-69 e 70-79 anos.

Entre os mais jovens (30-39 anos), € de se esgammao exista hipertrofia
cardiaca, uma vez que a HAS tende a ser diagndatecpartir dessa faixa etaria; ao se iniciar
0 processo de lesdo miocardica no adulto joverapercussao macroscopica sera visualizada
apenas em idade mais avancada. E de se supor qubanéria tempo suficiente, do
desenvolvimento da HAS até o 6bito, para a doegganggativamente sobre o musculo
cardiaco. No entanto, a pequena quantidade de cegistrada neste trabalho ndo permite
afirmar essa teoria (um Unico caso com 39 anossg&is de hipertrofia esquerda ou direita).

Diversos estudos relacionam hipertrofia ventriceaguerda a pior progndstico
cardiovascular (KANNELet al, 1969; DEVEREUXet al, 1993; NOGUEIRA, 1999;
RODRIGUES; PIMENTEL; MILL, 2007; GERDTSet al., 2008). No trabalho, com relagdo aos mais
idosos (100-109), também foi obtido um Unico casm d04 anos de idade, sem HVE ou
HVD. Caso houvesse maior numero de falecidos nanmestuacdo (mesma faixa etéria e
estado do miocardio), poder-se-ia sugerir que aisé&e hipertrofia cardiaca nesses casos
seria diagndéstico que favoreceria a protecdo czadiafluenciando na sobrevida de uma
maneira geral; em especial, pelo fato de sobresweslém da expectativa de vida nacional
que é de 77,0 anos para mulheres e 69,4 para hosemsdo dados do IBGE de 2009
(IBGE, 2009). A causa de 6bito, neste caso, fonbopneumonia bilateral.

Considerando os falecidos acima dos 80 anos de,id@teve-se 54,5% dos casos
com HVE e 27,3% com HVD. Hipertrofia nas faixasriei& mais acometidas- dos 60 até 79
anos- foi observada entre 76,0 e 86,7% a esqueedére 47,0 e 60,0% a direita. Apesar de
ndo haver diferenca estatisticamente significagintre cardiopatia hipertrofica e as diversas
faixas de idade do estudo, percebe-se uma rela@g@dinear, entre presenca de hipertrofia
cardiaca e idade.

Até certo nivel, para aqueles predispostos gemeéinte ou pelos habitos de vida
ao desenvolvimento do remodelamento, haveria infiaéda faixa etaria. Assim, quanto mais
idoso o paciente, maior a probabilidade de haysgrhrofia cardiaca. No entanto, essa relacéo
nao perduraria ao longo da senescéncia. Com owvalokeneste trabalho, pode-se sugerir que,
a partir de uma determinada faixa etaria mais admca HAS nao afetaria a parede

ventricular da mesma maneira que habitualmenta a@tltos e idosos mais jovens. Seria
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necessdaria uma amostra mais representativa daggdpupara determina-la e confirmar essa
hipotese.

Para avaliacdo da possibilidade de HVD caracteseatomo fator progndstico
em hipertensos, os casos de hipertrofia cardiapzesta foram divididos como descrito no
método:

- Grupo A: falecidos em virtude da cardiopatiaghnigbfica hipertensiva (CHH),

como causa principal de ébito (parte | da DO edwfelaborada pela autora);

- Grupo B: aqueles em que a cardiopatia estava&mesporém ndo como causa
principal de oObito; a CHH entrou nos diagnésticas @O como doenca
associada a causa principal, isto é, contributara p ébito (parte Il da DO e da
ficha);

- Grupo C: falecidos que exibiam CHH, no entantéo melacionada a causa
principal de Obito, sendo um achado de menor sggm€ia para os mesmos
(ndo entrou na DO e foi citada em “Outros achagasascopicos” na ficha).

- Grupo D: falecidos que néo exibiam cardiopatgehensiva (VE 1,5 cm).

Aqueles do grupo A podem ser considerados comgmea de doenca cardiaca
de pior evolugédo, uma vez que faleceram em conseuéireta da CHH.

Correlacionando essas categorias diagnosticas gresanca de HVD:

- No grupo A: observa-se 88,9% dos casos com gieali$VD;

- No grupo B: 54,3%;

- No grupo C: 45,5%;

- No grupo D: 7,7%.

A associacdo observada entre presenca de HVD eo gAipmostrou-se
significativa nos testes estatisticos empregadopair desses resultados, pode-se sugerir
que a presenca de HVD esta relacionada a doeneadripiva mais grave. O valor dessa
associacdo pode significar a existéncia de novor fatognostico- presenca ou nao de
hipertrofia cardiaca direita- para a categorizad@gacientes hipertensos e com influéncia
sobre a sobrevida.

O achado de doencga cardiaca mais grave relacica@sldalecidos com HVD
também pode ser sugerida quando os pesquisadosepacados de acordo comcausa
mortis A proporcdo de avaliados que exibiam HVD e mamerem virtude da CHH se

aproximou do numero daqueles com HVD que falecaetardoencas infecto-contagiosas. As
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causas infecciosas predominaram ao longo do esham,bbitos gerais, nos 6bitos dos
portadores de HVE e de HVD. Essa reducdo nos peaisntambém foi observada nos
portadores de HVE, porém em menor proporgao.

Apos afericdo das espessuras ventriculares, f@redda a seguinte variacdo das
medidas encontradas:

- VEA: 1,0- 2,1cm;

- VEP: 0,9- 2,0cm;

- VEL: 1,0- 2,4cm;

- VDA: 0,2- 0,7 cm;

- VDP: 0,2- 0,7 cm;

- vDL: 0,1- 0,7 cm.

As espessuras das paredes anterior, posteriorerllato ventriculo esquerdo
foram separadas em graus (ordem crescente) dansequaneira:

- Grupo normal: 0,9- 1,5 cm;

- Grau I: 1,6- 1,8 cm;

- Grau ll: 1,9- 2,1 cm;

- Grau lll: 2,2- 2,4 cm.

Apo6s essa divisdo, fez-se a associacdo com a geesenHVD e foi observado
que, a medida que a espessura do VE aumentavar graica propor¢cdo de casos com
hipertrofia direita. Esses achados sao corroborpdlasliteratura; alguns autores observaram
a mesma relacdo linear entre espessura da parattewar esquerda e presenca de HVD
(GOTTDIENERet al, 1985; NUNEZet al, 1987; CICALAet al, 2002). No entanto, apesar
dos percentuais maiores de HVD (conforme mais eapasparede esquerda), ndo houve
associacado estatisticamente significativa para erraadas paredes de VE avaliadas no
estudo. Isso se deve, principalmente, ao pequemenaide casos da presente avaliagao.

2.3 Limitagbes do estudo

Em 83,3% dos casos, houve de relato de HAS e desodédos clinicos advindos
exclusivamente dos familiares. Essa ndo € uma tieformacéo completamente fidedigna,

em virtude das dificuldades de acesso aos cuidaddg&cos da nossa populagdo mais carente.
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A maioria dos falecidos que séo levados ao SVOngposta de pacientes outrora internados
em unidades publicas de saude (principalmente evites de emergéncia), ou daqueles que
faleceram em casa sem qualquer tipo de assistéréd&ca. O paciente € naturalmente mal
informado das suas enfermidades e, da mesma mas@iiafamiliares. Esse € um ponto que
deve ser considerado e lembrado na avaliagdo diosldados, em especial em todos os
topicos que tratarem de hipertensos sem sinaisigirtiofia cardiaca. Representa uma
limitacéo do servico e, por conseguinte, desteathab

Por ndo se dispor de dados mais auténticos conmbudrios medicos, utilizou-se
0 que foi relatado pelos familiares, que sao asrmmcOes utilizadas inclusive para
preenchimento complementar das Declara¢cdes de @bi®). Um exemplo disso s&o os
informes sobre habitos de vida dos falecidos.

Falecidos que vieram acompanhados de guia de emtaménto hospitalar com
histéria de HAS, a principio, seriam detentoreslados mais fiéis. Nestes poucos casos (n=
15, 16,7% do total), 80,0% (12 casos) mostrararartrgfia ventricular esquerda e/ou direita.

Com relacao ao tipo fisico ou estado nutricior@iarin obtidos dados a partir dos
relatorios de necropsias realizadas pelos médietsiggistas, funcionarios do SVO. O
servico ndo dispde de aparelhagem que possa pesaedir o cadaver. Assim sendo, ha
limitacdo no aproveitamento desses dados, porataem de avaliagbes subjetivas quanto a
categorizagao nutricional dos falecidos.
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ANEXO A

FICHA UTILIZADA PARA AUTORIZACAO DA NECROPSIA NO

SVO

commooirenauscs  PROTOCOLO DE NECROPSIA - Data: /| shoce it venmoachone oerto

Cartério: [

IDENTIFICACAQ

Municipio: F]4| UF._|  |05/Cemitério:
Tipo de ébite:[ 11 - Fetal []2- Niio fatal]ﬂ"'!oa'aﬁﬂ Gbito: | | L | | Hora: 08| Hora do recebimento do cadaver:
Nome do falecido: ‘mr]ata de nascimento: | | |
Poeme do pai; F;l Home da mae:
Naturalidade: 14 mld:’g;:uu Wﬂ&:‘ M:u ignorado i s =;-_l;:m|::}0 10 RageiCer: D 1-Branca D t=Peata
Y O P Janarias 13- Amarela []4-Parda []5-Indigena
Estado cvit: [1_goteiro [ )2-Casado [ 14-Vitvo |18| Escolaridade:  [11-Nentum [J2-1a3anes [Ja.4a7anos
[J3-Separado judiciaimente []4-ignorado {om anos de estud) [J4-8at1om0s [J5-12a+ []9-ignorado
; 2 Ocupagio atual;
Fone: (59 sposentado, colocar coupagio habitizal anisricr)
Logradouro (Rua, praga, avenida, etc.): Nimero: Complemento: 22|CEP.:
N
Bairro/Distrito: |24 Municipio de residéncia: {25 ur: L

Local da ocorréncia do ébite: []1-Haspital [ 2 - Outros estab, de saade  |27| Estabelecimento
[3-pomiciie  [J4-viaptbica  []5-Outros [ 8- Ignorada

Médico responsdvel pela encaminhamento CRM:

Enderego da ocorréncia, se fora do estabelecimento ou da residéncia | NUmero: Complements: 30|CEP:

e I Lol
Bairro/Distrito: |32 Municipio de residéncia: |33| UF: s

IN|

PREENCHIMENTO EXCLUSIVO PARA OBITOS FETAIS E MENORES DE 1 AND

FORMAGOES SOBRE A MAE

34

Idade (em anos)| 35 Escolaridade: L1 1- Nenhum [ J2-1a3anos [J3-4a7anos %IOCUPH@ atual e ramo de alividade da mae:
(em anos de estudo) [, g5 49 an0s [J5-122+ [ g-lgnorado

Mamero de filhos tidos i'fm,

{Obs: usar 99 para ignorados)

Mascuo | 38| Duragdo da gestacao: [J1-Menosde22 [12-De22a27 []3-De28a31 [13-4zemais
| b [J4-peszazs  [J5-pesrastr [Jo-ignorado

Tipodegravidez [ ]1-Unica [J2-Dupla  |40|Tipo departo: [ 1-Vaginal 44| Morte em relacto [ 14 -antes [ 2 - Durante
Os- Tripka ou mais Cla- Ignorado [12-cesareo [ 13- lgnorado a0 paite: s- Depois [ ]g- Ignorado

Peso aonascer-_| | | IGramas |43 Némero da declaraglio de Nascidos Vivos: _| | | | | | | 1 | |

Antecedentes pessoais:[ ] 1 . piabetes [_] 2 - Hipertensio [ ] 3 - Tabagismo [ J4 - Etiismo [[] 5- Cardiopatia [] 6- Céncer []9-lgnorado

Sinais iniciais:

[J1-Perdadepeso [12-Dor Localdador— [ 13-Prstodeventre  []4-Diantia [J3-Febre
[ 5-Tosse (s - Expectoragao [17 - pispnéia [ 8 - vamito [ 5 - Perda dos sentidos
[ 13- Astenia (J12-Paralisia~ Outros:

Nome:

Telefone: Documento de identidade:

Enderego:

Grau de Parentesco: Casa funeraria:

Nome do responsével:

Assi - Documents de identidade:
Mome:
Assinatura:
A morte ocorreu durante 50| Amorte ocorreu durante o puerpério? 51| Recebeu assist, médica durante a doenga que

’ i 7
Ja:]gra\ndez_ palm:ninu aborto? D 1- Sim, até 42 dias DQ— Sim, de 43 dias a 1 ano oeasionou a more?

1 - Sim 2-Nio e
t-sim  [J2-Nzo [ 9- ignerado

[ §- Ignoraco O3-nao Os- lgnorade

Diagnéstico confirmado por:

52

Exame complementar 53 Cirurgia 7 54| Necropsia 7
O 1-sim [2-Nao [ 9- Ignorado [J1-sim [J2-Nao [] a- lgnorada [J4-5im [(J2-nso [ 9- Ignarado
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ANEXO B

PARECER DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA

SERVICO PUBLICO FEDERAL
UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO
Comité de Etica em Pesquisa

Of. N°. 126/2010 - CEP/CCS Recife, 04 de Junho de 2010

Registro do SISNEP FR — 331374

CAAE - 0117.0.172.000-10

Registro CEP/CCS/UFPE N° 119/10

Titulo: “Comparagdo entre espessura miocardica esquerda e direita em hipertensos: base patogénica
para a hipertrofia cardiaca. Um estudo necroscopico.”.

Pesquisador Responsével: Mirella Pessoa Sant'Anna

Senhor(a) Pesquisador(a):

Informamos que o Comité de Etica em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos do Centro de
Ciéncias da Saiude da Universidade Federal de Pemambuco (CEP/CCS/UFPE) registrou e analisou, de
acordo com a Resolugdo N.° 196/96 do Conselho MNacional de Saide, o protocolo de pesquisa em
epigrafe, liberando-o para inicio da coleta de dados em 02 de Junho de 2010.

Ressaltamos que a aprovagio definitiva do projeto sera dada apds a entrega do relatério final,
conforme as seguintes orientagdes:
a) Projetos com, no maximo, 06 (seis) meses para conclusdo: o pesquisador devera

enviar apenas um relatério final;

meses: 0 pesquisador deverd enviar

ojetos com periodos maiores de

relatérios semestrais.

Dessa forma, o oficio de aprovacéo somente Sera entregue apds a andlise do relatério final.

A
Mestranda Mirella Pessoa Sant'Anna
Mestrado em Patologia - CCS/UFPE

Av. Prof: Moraes Rego s/n, |° Andar, Cid Universitania, 50670-901, Recife - PE, Tel/fax: 81 2126 8588; cepees@ufpe.br
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ANEXO C

COPIA DA DECLARACAO DE OBITO BRASILEIRA
(MODELO 2010-2011)

Republica Federativa do Brasil
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ANEXO D

NORMAS E INSTRUCOES AOS AUTORES DA REVISTA DA
ASSOCIACAO MEDICA BRASILEIRA

NORMAS PARA PUBLICACAO
Obijetivo e politica editorial

A Revista da Associacdo Médica Brasileira (RAMBE editada continuamente
pela Associacdo Médica Brasileira desde 1954 e gemobjetivo publicar artigos que
contribuam para conhecimento médicoA RAMB é indexada nas bases de da8o&LO,
Science Citation Index Expanded (SCIE), Web of i&me Institute for Scientific Information
(ISI), Index Copernicus, LILACS, MEDLINE e CAPES}UALIS B3. Atualmente, a revista
é produzida em seis edi¢cbes por ano, além de cootara versdonline delivre acessona
internet (www.ramb.org.br). A revista impressa é publicada na lingua origema que o

artigo foi submetido (sdo aceitos manuscritos gontugués, inglés ou espanhhpl O
conteudo integral da revista, na lingua inglegayl@icado simultaneamente na verséatine

(www.ramb.org.br)

A Revista aceita para publicacdo artigos nas stgaiicategorias: Artigos
Originais, Revisbes, Correspondéncias, Ponto d&aVBanorama Internacional, a Beira do
Leito, e Imagem em Medicina. O conselho Editoredomenda fortemente que os autores
leiam a versdo online da RAMB e analisem os artigopublicados como modelo para a

elaboracéo de seus trabalhos.

Informacdes gerais

Como submeter artigos

Os artigos e correspondéncias deverdo ser envsmognte via internet pelo

seguinte endereco eletronigawvw.ramb.org.br/sgp




91

Os artigos poderdo ser escritos em portugués, lesban na lingua inglesa, nos
dois ultimos casos ¢/ custo para os autores (fawosultar a secretaria da RAMB). Cada
artigo, acompanhado de correspondéncia ao edéwerd conter titulo, nome completo do (Ss)
autor (es), instituicdo na qual o trabalho foiiEalo e secdo da Revista a qual se destina.

O contetudo do material enviado para publicacdo ARIR ndo pode estar em
processo de avaliacdo, ja ter sido publicado, nem ssibmetido posteriormente para
publicacdo em outros peridédicos. Todos os artigngados sdo revisados por membros do
Conselho Editorial. Ao preparar 0 manuscrito, o®m@s deverdo indicar qual ou quais as
areas editoriais estdo relacionadas ao artigo,qpagaste possa ser encaminhado para andlise
editorial especifica.

O Conselho Editorial recomenda fortemente que t@resifacam uma busca por
artigos relacionados ao tema e publicados anteeiotennaRAMB ou em outros periédicos
indexados noSciELO, utilizando as mesmas palavras-chaves do artigpogto. Estes
artigos devem ser considerados pelos autores harat@o do manuscrito com o objetivo de

estimular o intercambio cientifico entre os perddiSCciELO.

O que acontece depois que o artigo foi submetido

Em virtude do grande numero de artigos enviaddSpwselho Editorial adotou
critérios de selecdo para o processo de revisapares. A exemplo do que acontece com
outros periodicos, a maior parte dos artigos subloetndo passa para a fase detalhada de
avaliacdo que é a revisdo por pares. Os critéuesogConselho Editorial adotou para esta
selecdo inicial incluem o perfil editorial da resi® de seus leitores, area de interesse do tema
principal do trabalho, titulo e resumo adequadedagdo bem elaborada, metodologia bem
definida e correta (incluindo, no caso de estudbscos, tamanho amostral, metodologia
estatistica e aprovacdo por Comité de Etica), tabos apresentados de maneira clara e
conclusbes baseadas nos dados. Este procedimemtpate objetivo reduzir o tempo de
resposta e nao prejudicar os autores. A resposidhdda, elaborada pelos revisores, sO
ocorre quando o artigo passa desta primeira fase.

No caso de rejeicdo, a decisdo sobre a primeimdasavaliacdo € comunicada
aos autores em média duas semanas depois do doigoocesso (que comeca logo apods a
aprovacao do formato pelo revisor de forma). Oltada da revisdo por pares contendo a
aceitacado ou a rejeicdo do artigo para publicac@orerd no menor prazo possivel. Embora

existam rigorosos limites de tempo para a revis@o gares, a maioria dos periddicos
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cientificos conta com o notavel esforgo e a colat®&s da comunidade cientifica que, por ter
inUmeras outras atribuicdes, nem sempre consegupritus prazos. Ao receber o parecer
dos revisores, os autores deverdo encaminhar, enuntcado a parte, todos os pontos
alterados do artigo que foram solicitados pelossoegs. Além disso, o0 texto contendo as
alteracdes solicitadas pelos revisores deveraesgrcaminhado a RAMB na cor vermelha,
devendo ser mantido e sublinhado o texto anterior.

A ordem de publicacdo dos artigos sera cronologiodendo, no entanto, haver
excecOes, definidas pelo Conselho Editorial. Obatteos aceitos para publicacdo seréo
enviados aos autores, sob a forma de provas ingergs®e deverao ser revisadas e devolvidas
no prazo de dois dias. Apos a aprovacéo final palosresNAO sera possivel modificar o

texto.

CORPO EDITORIAL

O Corpo Editorial d&RAMB € composto pelo Editor Geral, Editores Associados,
Editores Colaboradores e Conselho Editorial nasiisegs areas: Clinica Médica, Clinica
Cirargica, Saude Publica, Pediatria, GinecologiDlestetricia, Bioética, Cancerologia,
Emergéncia e Medicina Intensiva, Medicina Farmac@ute Medicina Baseada em
Evidéncias. O Corpo Editorial sera responsavel peleséo e aceitacdo ou ndo dos artigos

enviados a revista para publicacéo.

Estilo e preparacdo de originais

O trabalho devera ser redigido em corpo 12, noma@xdm 15 laudas de 30 linhas
cada, espaco 1,5 linha, com margem de 3 cm deladdano topo e no pé de cada pagina.

Todas as paginas, excluida a do titulo, devemwaeradas.

Pagina titulo

Devera conter:

a) O titulo do trabalho, também na versdo em inglésera ser conciso e nao
exceder 75 toques ou uma linha

b) nome, sobrenome do autor e instituicdo a quatpeeto autor;

c) nome e endereco da instituicdo onde o trabalhe&dizado;
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d) Carta de apresentacdo, contendo assinatura des t@do autores,
responsabilizando-se pelo conteido do trabalhaénpaapenas um deve ser
indicado como responsavel pela troca de correspamaé Deve conter
telefone, fax, e endereco para contato.

e) Aspectos éticos. Carta dos autores revelando @aisntonflitos de interesse
(profissionais, financeiros e beneficios diretos iodiretos) que possam
influenciar ter influenciado os resultados da pesgwu o conteudo do
trabalho. Na carta deve constar ainda, quando elalsivdata da aprovacao do
trabalho pelo Comité de Etica em Pesquisa da uigid a qual estio

vinculados os autores.

Itens dos artigos

Os artigos originais deverdo conter, obrigatoriaeemtroducdo, Métodos,

Resultados, Discusséo, Conclusdes e Referénciie@ddicas.

Notas de rodapé

SO as estritamente necessarias; devem ser asamaladexto e apresentadas em

folha separada apés a do resumo, com subtitulodeotadapé

AGRADECIMENTOS

Apenas a quem colabore de modo significativo nbzegzio do trabalho. Devem

vir antes das referéncias bibliograficas.

RESUMO/SUMMARY

O resumo, com no maximo 250 palavras, devera cavitgetivo, métodos,
resultados e conclusGe8pds o resumo deverdo ser indicados, no maxieis, dnitermos
(recomenda-se o0 vocabulario controlado do Decs+ideses em Ciéncias da Saude,
publicacdo da Bireme - Centro Latino Americano eCdoibe de Informacdo em Ciéncias da

Saude www.bireme.br/terminologiaemsaudg. Para os termos em inglés recomenda-se 0

MesH da base Medline. Gummaryvisa permitir a perfeita compreensdo do artigo.
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Apresentado em folha separada, seguir 0 mesmo mddetesumoBackground, Methods,
Results, ConclusionBeve ser seguido déey words

Artigos escritos em portugués devem conter, narskgpagina, dois resumos:
um em portugués e outro em inglé&Summary. Artigos escritos em espanhol devem
apresentar resumos em ingl&uihmary e portugués. Os escritos em inglés devem conter

resumo também em portugués.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

As referéncias bibliograficas devem ser dispostaopdem de entrada no texto e
numeradas consecutivamente, sendo obrigatoriatsigac.

Devem ser citados todos os autores, quando atéas@isa deste numero, citam-
se o0s seis primeiros seguidosadal. O peridédico devera ter seu nome abreviado de acord
com a LIST OF JOURNALS INDEXED IN INDEX MEDICUS dano corrente, disponivel

também on-line nos sitios:  www.nlm.nih.gov/tsd/serials/lji.html ou

www.nlm.nih.gov/citingmedicine ou, se nao for possivel, a Associacdo de Normesidas

(ABNT). Exemplos:

1. Parkin DM, Clayton D, Black RJ, Masuyer E, FrigdlP, lvanov E,et al. Childhood
leukaemia in Europe after Chernobyl: 5 year follogv-Br J Cancer 1996;73:1006-12.

2. Vega KJ, Pina I, Krevsky B. Heart transplantati®rassociated with an increased risk for
pancreatobiliary disease. Ann Intern Med 1996;12@-3.

3. The Cardiac Society of Australia and New ZealdDithical exercise stress testing. Safety
and performance guidelines. Med J Aust 1996; 164428

4. Cancer in South Africa [editorial]. S Afr Med J9084:15.

5. Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and strokelaragh JH, Brener BM, editors.
Hypertension: pathophysiology, diagnosis and mamage 2nd ed. New York: Raven
Press; 1995.p.465-78.

6. Morse SS. Factors in the emergence of infectisgesagdes. Emerg Infect Dis [serial on line]
1995 Jan-Mar [cited 1996 Jun 5];1(1):[24 screengyvailable from: URL:

www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm

7. Leite DP. Padrdo de prescricdo para pacientesigpeds hospitalizados: uma abordagem
farmacoepidemioldgica [dissertacdo]. Campinas: lade de Ciéncias Médicas,

Universidade Estadual de Campinas, 1998.
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Referéncias de "resultados nao publicados" e "caragéo pessoal” devem
aparecer, entre parénteses, seguindo o(s) nome(gjdual (is) no texto. Exemplo: Oliveira
AC, Silva PA e Garden LC (resultados ndo publicadOsautor deve obter permisséo para

usar "comunicacao pessoal”.

CITACOES BIBLIOGRAFICAS

As citacles bibliogréaficas no texto devem ser nahes com algarismos arabicos
sobrescritos, na ordem em que aparecem no textemjr: Até em situacdes de

normoglicemid ...

FIGURAS, TABELAS, GRAFICOS, ANEXOS

No original deverdo estar inseridos tabelas, fatfgs, graficos, figuras ou
anexos. Devem ser apresentados apenas quandoanesegsara a efetiva compreensao do
texto e dos dados, totalizando no MAXIMO TRES.

a) As figuras, sempre em preto e branco, devem sginais e de boa qualidade.

As letras e simbolos devem estar na legenda.

b) As legendas das figuras e tabelas devem permdirpsufeita compreenséao,

independente do texto.

c) As tabelas, com titulo e legenda, deverao estdokmas individuais.

d) Cada figura devera conter, no verso, o0 nome dogid autor e 0 nimero da

figura, e sua posicdo devera ser indicada com Bigaras e tabelas, em folhas
individuais, deverdo ser numeradas separadamesdada algarismo arabico,

na ordem em que aparecem no texto.

ABREVIACOES/NOMENCLATURA

O uso de abreviac¢des deve ser minimo. Quando eq@eextensas precisam ser
repetidas, recomenda-se que suas iniciais maigseaslaubstituam apos a primeira mencao.
Esta deve ser seguida das iniciais entre parénfesdas as abreviacdes em tabelas e figuras

devem ser definidas nas respectivas legendas.
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Apenas 0 nome genérico do medicamento utilizade dev citado no trabalho.

TERMINOLOGIA

Visando o emprego de termos oficiais aos trabajhddicados, a Revista da
Associacdo Médica Brasileira adota a Terminologmatdmica Oficial Universal, aprovada
pela Federacdo Internacional de AssociacOes deossths (FIAA). As indicacdes
bibliograficas para consulta sdo as seguintes: FCURA (1998) - International Anatomical
Terminology - Stuttgart- Alemanha - Georg Thiemerldg ou CTA-SBA (2001)-
Terminologia Anatdbmica. S. Paulo. Editora Manole.
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ANEXO E

COMPROVANTE DE SUBMISSAO DO ARTIGO ORIGINAL

Revista da Associagdo Médica Brasileira - Artigo Submetido SGP/ RAMB  =wse: | =

2z sgprambi@sgponline.com.br ocultar detslhes 00:14 (2B minutos atrac) | 4y Responder | W
mipessoaiig. com. br

E de maic de 2011 0014

Revista da Associspdo Medica Brasileira - Artigo Submetido SGF/ RAMB

snvizdo por sgponline.com. br

=™ - Revists da Azsociapdo Madica Brasileira
A M B AEEDCIAQ!.D MEDICA BRASILEIRA
y _ Rus S50 Carles do Pinhal, 324 CEP: 01333-203 - Caixa Postal: 5304 - 550 Paule SP - Brasil
ASEOORGID Medita Brasim Tel.: {11} 2178-8800 - Email: ramb@amb.org. br

S50 Faulo, domingo, & de maio de 2011

llma(s} Sr.{z}
Prof{s}, Dz} Mirzlls Pessos Sant'Anns

Refarents a0 codigo de fluxo: 2158
Clazsificapdo: Artigos Originaiz

Informames gue recebemos o manuscrite Hipertrofia cardiacs esquenda e direits em necropsias de hipertensos ser3 enviado para apreciacso dos
revizores para possi vel publicapSo/participacde na Revista da Associspio Medica Brasileia. Por favor, para qualguer comunicapSo futura sobre o
referido manuscrito cite o nimero de referéncia apresentado acima.

Obrigada por submater s2u trabalha 3 Revista da Associspdo Mdios Brasisira.

Atsnciosaments,

Bruno Caramelli
Editor

saa Fawvor nio responder 2sta mensagem pois ela foi gerada sutomaticamente pelo SGP ass



