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Resumo

Fagundes Junior AAP. Estudo do fluxo sanguineo regional e dos marcadores
de perfusé@o tecidual em pacientes com insuficiéncia cardiaca em uso de balédo
intra-adrtico [tese]. Sdo Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de S&o
Paulo, 2013.

INTRODUGCAO: O baldo intra-aértico (BIA) representa o mecanismo de
assisténcia ventricular mais frequentemente utilizado em pacientes com
insuficiéncia cardiaca (IC), no Brasil. OBJETIVO: Neste trabalho, avaliamos a
acao do BIA sobre o fluxo sanguineo carotideo e braquial, além do seu efeito
sobre os marcadores de perfusdo tecidual e sobre o peptideo natriurético
cerebral (BNP). METODOS: Entre julho de 2006 e maio de 2009, 33 pacientes
foram avaliados, sendo 10 excluidos. Os pacientes foram inicialmente mantidos
com o BIA em modo 1:1, com insuflacdo maxima, para a fase inicial do estudo
(condicao 1). Realizou-se coleta de gasometria arterial, venosa central e BNP
(condicao EXA1). Foi realizada ultrassonografia vascular de alta definicao, para
captacdo de imagens das curvas de velocidade de fluxo sanguineo, e medida
dos diametros arteriais sistolico e diastolico (condicdo MD1). Em seguida, foi
avaliada a resposta vascular frente a hiperemia reativa (condicdo HR1).
Realizado o estudo na condi¢éo 1, o BIA foi modificado para 1:3 com insuflagao
minima (condicdo 2) e todos os exames laboratoriais (condicdo EXA 2) e
ultrassonogréaficos (condicdo MD2 e condicdo HR2) foram repetidos. Apds a
condicdo 2, passou-se a condicdo 3, na qual o BIA foi novamente modificado
para a assisténcia 1:1, com insuflacdo méaxima. Da mesma forma que nas
condicdes anteriores, foram realizados exames laboratoriais (condigao EXA 3)
e a ultrassonografia (condicdo MD3 e HR3). A avaliacdo estatistica foi realizada
através da andlise de variancia para medidas repetidas e o uso do teste ndo
paramétrico de Friedman. RESULTADOS: A idade média dos pacientes
selecionados foi de 49,7 + 13 anos, sendo 17 (74%) do sexo masculino e 6
(26%) do sexo feminimo. Quanto a etiologia, 9 (39%) pacientes eram
portadores de miocardiopatia isquémica, 8 (34%) miocardiopatia dilatada
idiopatica, 4 (17%) tinham etiologia chagasica e 2 (8%) por valvopatias. A
fracdo de ejecdo, estimada pelo ecocardiograma variou de 14 a 40%, com



Resumo

média de 22 + 8%. Nove pacientes (39%) encontravam-se em fila para
transplante cardiaco, no momento da inclusdo no protocolo, e a mortalidade
durante a internacdo foi de 60,8%. Analisados os dados laboratoriais, néo
houve, entre as trés medidas realizadas, diferenca com significancia estatistica
nos valores de bicarbonato arterial (BIC), assim como, nos valores de excesso
de base (BE). Também nado detectamos mudancas na saturacdo venosa
central de oxigénio (SVcO,), no nivel sérico de BNP e no gradiente venoarterial
de CO, (APCO,). Os resultados das analises da velocidade de fluxo, indice de
fluxo carotideo e integral velocidade-tempo na condicdo MD1, MD2 e MD3 néo
revelaram diferencas estatisticamente significantes. Analisado o territorio
braquial, considerando a velocidade de fluxo braquial ndo houve diferenca
entre a condicdo MD1 e a condicdo MD2 e entre a condicdo MD1 e a condicdo
MD3. Entretanto, identificamos diferenca entre as condicbes MD2 e MD3
(p=0,01). Nao encontramos diferenca com significancia entre as trés condi¢cdes
considerando o indice de fluxo e a integral velocidade-tempo. Na prova de
hiperemia reativa ndo encontramos alteracdo entre as condicfes HR1, HR2 e
HR3, quando avaliamos a velocidade de fluxo, o indice de fluxo e a integral
velocidade-tempo. A dilatacdo fluxo mediada da artéria braquial (DILA)
encontrava-se alterada desde o momento inicial, porém o protocolo néo revelou
alteracdes entre HR1, HR2 e HR3. CONCLUSAO: Em pacientes com
insuficiéncia cardiaca, a assisténcia com o BIA n&o modificou o fluxo
sanguineo regional em territorio cerebral e muscular esquelético avaliados pelo
fluxo da carétida e artéria braquial, respectivamente. Da mesma forma, nao
houve alteracdo da perfusdo tecidual e funcdo cardiaca avaliados pelos
marcadores do metabolismo oxidativo e sobrecarga hidrica utilizados. A funcéo
endotelial avaliada na condicdo de duplo pulso de fluxo da artéria braquial
propiciada pela assisténcia circulatéria do BIA evidenciou-se alterada com

diminuicao da reatividade vascular.

Descritores: Insuficiéncia cardiaca; Baldo intra-aortico; Fluxo sanguineo

regional, Peptideo natriurético encefalico; Perfusao tecidual.
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Fagundes Junior, AAP. Study of regional blood flow and markers of tissue
perfusion in patients with heart failure using an intra-aortic balloon [thesis]. Sao

Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de Sao Paulo”; 2013.

BACKGROUND: The intra-aortic balloon (IAB) represents the mechanism of
ventricular assist more often used in patients with heart failure (HF) in our midst.
OBJECTIVE: In this study, we evaluated the action of the IAB on the carotid
and brachial blood flow, in addition to its effect on markers of tissue perfusion
and the brain natriuretic peptide (BNP).

METHODS: Between July 2006 and May 2009, 33 patients were evaluated, 10
were excluded. Patients were initially maintained with the 1AB in 1:1 mode with
maximum insufflation, for the initial phase of the study (condition 1). Held
collection of arterial and central venous blood gases, and BNP (condition
EXAL). Vascular ultrasonography was performed in high definition, to capture
images of the curves of blood flow velocity, and measurement of systolic and
diastolic arterial diameters (condition MD1). Then we evaluated the vascular
responses to reactive hyperemia (condition HR1). Conducted the study in
condition 1, the IAB was changed to 1:3 with minimal insufflation (condition 2)
and all laboratory tests (condition EXA 2) and ultrasound (condition MD2 and
HR2) were repeated. After the second condition, the IAB was again modified to
1:1, with maximum insufflation (condition 3). Similarly to the previous conditions,
laboratory tests (condition EXA 3) and ultrasound (condition MD3 and HR3)
were performed. Statistical evaluation was performed by analysis of variance for
repeated measures and the use of Friedman nonparametric test.

RESULTS: The mean age of the selected patients was 49.7 + 13 years, 17
(74%) males and 6 (26%) were females. Concerning etiology, 9 (39%) patients
had ischemic cardiomyopathy, 8 (34%), idiopathic dilated cardiomyopathy, 4
(17%) had Chagas disease and 2 were (8%) related to valvulopathy. Ejection
fraction estimated by echocardiography ranged from 14 to 40%, with a mean of
22 + 8%. Nine patients (39%) were in line for a heart transplant at the time of
inclusion in the protocol and mortality during hospitalization was 60.8%.
Analyzed laboratory data, among the three measurements, there was not

statistically significant difference in the values of arterial bicarbonate (BIC) and



Summary

base excess (BE). We also did not detect changes in central venous oxygen
saturation (SCVQO;) or in serum BNP level and venoarterial carbon dioxide
gradient (APCO,). The results of the analysis of carotid flow velocity, index of
carotid flow and velocity time integral in condition MD1, MD2 and MD3 revealed
no statistically significant difference. Examined the brachial territory, there was
no difference between the condition MD1 and MD2 and between MD1 and MD3
considering the flow velocity. However, there was difference between conditions
MD2 and MD3 (p = 0.01). We found no significant difference between the three
conditions considering the brachial flow index and velocity time integral. The
flow-mediated dilation of the brachial artery (FMD) found itself changed from the
initial moment, but the protocol does not reveal changes between HR1, HR2
and HR3. CONCLUSION: In heart failure patients, assistance with the BIA did
not alter regional blood flow in brain and skeletal muscle territory assessed by
flow carotid and brachial artery, respectively. Likewise, there was no change in
tissue perfusion and cardiac function assessed by markers of oxidative
metabolism and fluid overload used. Endothelial function evaluated on condition
of dual pulse brachial artery flow provided by BIA circulatory support showed up
changed with decreased vascular reactivity.

Descriptors: Heart Failure, Intra-aortic balloon, Regional Blood Flow, Tissue

Perfusion
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1.1. O cenério dainsuficiéncia cardiaca

A insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindrome clinica complexa de
carater sistémico, definida como disfuncdo cardiaca que ocasiona inadequado
suprimento sanguineo para atender necessidades metabdlicas tissulares, na
presenca de retorno venoso normal, ou fazé-lo somente com elevadas
pressdes de enchimento®. Constitui-se na via final comum de muitas doencas
gue acometem o coracao e, desta forma, trata-se de um intrigante desafio na
atual prética clinica.

As estatisticas norte-americanas revelam uma prevaléncia de 5,7
milnbes de pacientes acometidos, com estimativa de 280.000 mortes
anualmente, com custo anual estimado de US$ 40 bilhdes®. A evolucdo da
doenca, caracterizada por frequentes descompensa¢bes clinicas e
reinternacdes, representa um grave problema de saude publica, com enorme
impacto médico, social e econdbmico. Dados do National Hospital Discharge
Survey, avaliando os anos entre 1979 e 2004, mostraram que durante este
periodo as internagées por IC triplicaram, atingindo quase 4 milhdes em 20042,
Esta tendéncia é esperada para os préximos 25 anos®. No Brasil, trata-se de
uma das principais causas de internacdo no sistema Unico de satde®.

Pode-se classificar a IC de acordo com o seu aspecto funcional em 4
classes definidas pela New York Heart Association (NYHA): classe funcional |,
assintomatico para atividades habituais; classe funcional Il, sintomatico para
atividades habituais; classe funcional 1ll, sintomético para atividades menores

que habituais e classe funcional IV, sintomatico no repouso. Pacientes na
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classe funcional IV sdo os que mais frequentemente apresentam piora clinica
aguda necessitando internacfes. Os quadros caracterizados por deterioracao
clinica podem ser chamados de IC aguda, IC descompensada e exacerbacgao
aguda da IC°.

Nesta populacéo, a classificacdo ideal deveria definir subgrupos que
exibem fisiopatologia e evolucdo semelhantes. Existem vérias tentativas de
nomenclatura e classificagdo das descompensacgotes da IC, em geral baseadas
na apresentacao clinica. A mais utilizada € a avaliagédo do perfil hemodinamico
proposta por Stevenson et al’. Os pacientes com exacerbacdes agudas da IC
tém simplificadamente sido considerados dentro de 4 perfis hemodinamicos. A
maioria pode ser classificada em um destes perfis, durante uma rapida
avaliagdo de 2 minutos a beira leito. Sdo analisadas 2 variaveis hemodinamicas
fundamentais: presenca ou auséncia de congestéo e perfusdo, se adequada ou
diminuida (Figura 1). No Brasil, até 50% das descompensac¢fes apresentam
perfil hemodinamico frio e seco ou frio e congesto, 0 que caracteriza a

sindrome de baixo débito cardiaco.
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Congestdo?

Nado Sim
A B

a Quente/Seco Quente/Umido

. Ndo pcPl ICT PCP T ICT
Baixo
débito?

. L C

Sim Frio/Seco Frio/Umido

PCPL ICL PCPT ICl

FONTE: Adaptado de: Nohria A, Lewis E, Stevenson LW. Medical management of advanced
heart failure. JAMA. 2002; 287 (5): 628-40°.

Figura 1- Avaliagao clinico-hemodindmico dos pacientes com insuficiéncia cardiaca
aguda. PCP; pressao capilar pulmonar; IC; Indice cardiaco.

Em pacientes que se apresentam com este perfil, o tratamento inicial
inclui o uso de drogas inotropicas. Porém, diante de resposta inadequada com
0 uso destes agentes, impbfe-se 0 uso de mecanismos de assisténcia
ventricular, seja como uma etapa transitria até a estabilizacdo do quadro

clinico, seja como ponte para a realizagéo de transplante cardiaco™.

1.2. O baldo intra-aértico

No cenario nacional, até o presente momento, o baldo intra-aortico
(BIA) representa o mecanismo de assisténcia ventricular mais frequentemente
utilizado, dada a pequena experiéncia brasileira com os demais dispositivos de

assisténcia ventricular, e considerando ainda seu elevado custo.
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O BIA compreende um sistema constituido por um baldo de volume
entre 30 e 50ml, inserido através de um cateter intravascular e posicionado na
aorta tor4cica distal a artéria subclavia esquerda e proximal as artérias renais.
Sincronizado adequadamente seja através do eletrocardiograma (insuflar no
apice da onda T, desinsuflar na onda R) ou da curva de pressdo arterial
(insuflar na incisura dicrética, desinsuflar no inicio da onda sistolica) um volume
(30 a 50 ml) de géas hélio é injetado no baldo durante a didstole por um console
a beira leito, sendo o baldo esvaziado durante a sistole®.

O mecanismo de acdo do BIA tem 2 componentes distintos: 1)
insuflacdo do baldo na diédstole, concomitante ao fechamento da valvula
aortica, promovendo aumento da pressao diastolica na aorta proximal, que
promove maior pressao de perfusdo coronariana, com aumento da oferta de
oxigénio, melhorando a contratilidade miocardica: 2) desinsuflacdo do baldo no
inicio da sistole ventricular promovendo rapida diminui¢cdo do fluxo de sangue
na aorta, proporcional ao volume do baldo, reduzindo a impedancia a ejecao
ventricular, ou seja, da pés carga, requerendo menor demanda de oxigénio®
(Figura 2) . Os efeitos fisiolégicos do baldo intra-adrtico constituem-se em: 1)
queda da pressao adrtica sistolica e aumento da diastdlica; 2) diminuicdo da
pressdo ventricular esquerda sistélica e diastdlica final, do capilar pulmonar e
atrio esquerdo; 3) aumento do débito cardiaco; 4) queda da pré-carga e pos-
carga; 5) diminuicdo da tensdo da parede ventricular esquerda e de seu
volume; 6) diminuigéio do trabalho ventricular®; 7) aumento do fluxo coronariano

e renal*®*,
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Perfusdo da artéria
coronaria aumentada

Demanda por O,
pelo miocardio reduzida

A = Ciclo cardiaco completo

B = Pressao adrtica diastdlica final desassistida
C = pressao sistolica desassistida

D = Aumento diastélico

E = Pressao aortica diastolica final reduzida

F = Pressao sistolica reduzida

FONTE: Adaptado de: Bollooki H . Physiology of balloon pumping: clinical application of
intraaortic balloon pump. 2nd ed. New York: Futura Publishing Company; 1984,

Figura 2- Mecanismo de acgéo do baldo intra-adrtico.

Apesar do detalhado conhecimento dos efeitos fisiologicos do baldo
intra-adrtico, ja amplamente difundido na literatura, seus efeitos sobre o fluxo

sanguineo regional e os marcadores de perfusdo tecidual ainda sé&o

desconhecidos.
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1.3. Métodos de avaliacdo do fluxo sanguineo regional

Varios métodos invasivos e nao invasivos para a avaliacdo do fluxo
sanguineo regional j& foram descritos, entre eles destacamos: calculo da
impedancia aortica para determinacdo simultanea de presséo e pulso na aorta

ascendente!?!®; andlise matematica do contorno de decaimento da curva de

presséo arterial periférica e da onda de reflexdo'***; medida da velocidade da
onda de pulso arterial por meio do sistema Doppler continuo; determinagao
indireta do diametro da artéria braquial pelo sistema Doppler pulsado®® e a

ultrassonografia de alta resolugéo *" 2,

Este Ultimo é um método ndo invasivo que possibilita acurada
avaliagdo funcional e estrutural do sistema vascular periférico, permitindo
visibilizacdo direta do vaso com diferenciacdo ecogénica das fronteiras das
camadas arteriais . Esse método permite, também, a quantificacdo direta do
didametro arterial em sistole e diastole e a medida direta da espessura da
parede arterial, adicionando assim dados estruturais & fungéo do vaso®%.
Dados de literatura® permitem aplicar com seguranca essa

metodologia para a andlise de processos que influenciem a funcéo elastica das

artérias.

1.4. Metodo de avaliacao da funcéo endotelial

Quanto a técnica para avaliacdo da funcdo endotelial, a analise néo

invasiva com ultrassom de alta resolucdo da dilatacdo mediada pelo fluxo na
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artéria braquial, vem sendo amplamente utilizada®*. Além da enorme vantagem
de ser um método nao invasivo, esta técnica apresenta boa correlacdo com as
medidas invasivas de funcdo endotelial no leito coronario e apresenta boa
reprodutibilidade. O racional fisiopatoldgico desta metodologia é bastante
interessante. A hiperemia reativa ocorre quando, apds um periodo curto de
isquemia por oclusdo de uma artéria, desenvolve-se vasodilatagédo periférica.
Consequentemente, ocorre aumento do fluxo sanguineo e do “shear stress” na
parede arterial, que resulta em dltima instadncia na hiperpolarizacdo do
endotélio e aumento da entrada de calcio na célula. O aumento do calcio
intracelular ativa a éxido nitrico sintetase endotelial, que libera éxido nitrico e
leva ao relaxamento do musculo liso subjacente, resultando em aumento do
didametro arterial. Portanto, este mecanismo de dilatacdo mediada por fluxo é
dependente de NO e da integridade funcional do endotélio. O uso de
vasodilatadores independentes do endotélio, como o0s nitratos, permite
comparativamente comprovar que a diminuicéo da dilatagcdo mediada pelo fluxo
ocorre devido a disfuncdo endotelial e ndo por disfuncdo do musculo liso

vascular®®,

1.5. Possivel agdo do BIA sobre o fluxo sanguineo regional.

Um numero crescente de novos estudos indica que o oxido nitrico (NO)
desempenha um papel importante na regulacdo dinamica do ténus vascular,
sendo liberado, tanto em condicfes fisiologicas como patologicas, em um
padrdo em pulsos, sincronizados com o ciclo cardiaco. O “shear stress”

induzido pelo fluxo € um dos maiores estimulos para a liberagdo do Oxido
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nitrico derivado do endotélio (EDNO). Além disso, o fluxo pulsatil parece
influenciar o EDNO, ja que o fluxo pulsatil gerando o “shear stress” aumentou a
liberagéo de EDNO em coronérias em modelos animais?.

Entretanto, recentemente, existem controvérsias na literatura quanto ao
real beneficio do uso do BIA. Estudos avaliando a microcirculagdo revelam que
a retirada do BIA paradoxalmente aumenta o fluxo sanguineo a este nivel®,
Dados de meta-analises atuais questionam a utilizagdo do BIA em pacientes
com choque cardiogénico relacionado ao infarto agudo do miocérdio com
supradesnivelamento do segmento ST?*. Em um estudo multicéntrico e
prospectivo envolvendo 600 pacientes com choque cardiogénico como

complicacéo de um infarto agudo do miocardio, Thiele H et al.?

, randomizaram
301 pacientes para uso de BIA e 299 pacientes um grupo controle, sem
instalacdo do BIA. Analisados apés 30 dias, ndo houve diferenca na
mortalidade entre os grupos, assim como, ndo foram encontradas diferencas
para todas as analises secundarias, como tempo para estabilizacdo
hemodinamica, tempo de permanéncia na UTI, nivel sérico de lactato,
desenvolvimento de insuficiéncia renal, quantidade e tempo de uso de drogas
vasoativas.

Em funcdo do atual questionamento a respeito do beneficio do BIA
nesta populacéo, a proposta do nosso estudo foi avaliar o efeito do BIA sobre o

fluxo sanguineo do territério cerebral e muscular esquelético analisando o

territorio carotideo e braquial, respectivamente.
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1.6. Possivel acdo do BIA sobre o BNP

O coracdo secreta dois peptideos natriuréticos maiores: o peptideo
atrial natriurético (ANP), sintetizado pelo miocérdio atrial, e o BNP, sintetizado
pelo miocéardio ventricular. Tanto o ANP quanto o BNP s&o sintetizados em
resposta a distensdo das paredes atriais e ventriculares®®, respectivamente, e
tém por acdo a vasodilatacdo, a natriurese e a inibicdo do sistema nervoso
simpatico e do eixo renina-angiotensina-aldosterona®.

Ao contrario do ANP, em que a secrecao é afetada pela exocitose de
granulos estocados, a secrecdo do BNP € controlada por sua transcricao
genética em resposta a estimulo. A expressdo genética do BNP € induzida
dentro de 1 hora em resposta a sobrecarga de presséo e volume. A meia vida
biolégica do BNP é de aproximadamente 20 minutos®’.

Estudos envolvendo pacientes com insuficiéncia cardiaca e infarto
agudo do miocardio, demonstraram que a concentracdo do BNP foi
inversamente associada com a fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo e com
o indice cardiaco®®. O BNP tem sido usado para guiar o tratamento em
pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva®®.

Como a assisténcia com BIA em pacientes com insuficiéncia cardiaca
descompensada tem como mecanismo de acdo a reducdo da pos-carga e
consequentemente a melhora da performance ventricular, testamos, desta

forma, o efeito da assisténcia com BIA sobre 0s niveis séricos de BNP.
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1.7. Possivel acdo do baldo intra-adértico sobre os marcadores de

perfuséo tecidual.

Diversos marcadores séo utilizados na pratica clinica para avaliacao da
qualidade da perfusao tecidual, no ambiente da Terapia Intensiva. Quando se
instala um desequilibrio entre oferta e consumo de oxigénio, instala-se,
paralelamente, o desenvolvimento de metabolismo anaerdbio e acidose latica.
A intensidade desta acidose pode ser estimada através do excesso de bases
(BE), obtido a partir de uma gasometria arterial. Existe intima relagéo entre BE,
hipovolemia e mortalidade em pacientes em estado de choque®. Tanto o
lactato arterial quanto os anions ndo mensuraveis, produzidos pelos tecidos
inflamados e isquémicos podem representar causas importantes de redugéo do
excesso de base padronizado em estados de choque®.

Nas sindromes de baixo fluxo, o principal componente fisiopatolégico
da hiperlactatemia € a hipoxia tecidual. Assim, nesta fase de hiperlactatemia,
h& uma concomitancia de achados que traduzem baixa oferta de oxigénio aos
tecidos®. Em primeiro lugar, observam-se sinais clinicos de baixa perfuséo
tecidual, como alteracdo do nivel de consciéncia, diminuicdo da diurese, do
enchimento capilar e, posteriormente, hipotensédo arterial. Do ponto de vista
laboratorial, encontra-se aumento do BE, da diferenca arteriovenosa de
oxigénio (CaO, — CvO;) e venoarterial de dioxido de carbono (PvCO, —
PaCO,), bem como diminui¢cdo da saturacdo venosa mista de oxigénio (SvO,),

que obedece a um paralelismo com a queda do débito cardiaco%.
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A saturacdo venosa mista, colhida pelo cateter na artéria pulmonar,
expressa de modo indireto 0 consumo de oxigénio pelos tecidos de todo corpo.
A SvO,, que reflete adequada relacdo entre oferta (DO,) e consumo de
oxigénio (VO,), esta em torno de 65-75% e, valores inferiores a este, em geral,
estdo associados ao comprometimento da DO, principalmente em condi¢des
de baixo débito cardiaco. Por outro lado, elevacdes da SvO, estdo associadas
ao consumo reduzido de oxigénio pelos tecidos, a elevacdo do débito cardiaco,
ao aumento no conteudo arterial de oxigénio ou a presenca de shunts
teciduais®**3.

Alguns estudos sugerem que a andlise da saturacdo venosa obtida a
partir da veia cava superior, denominada de saturacao venosa central (SvcO,)
pode, mesmo com limitacdes, substituir a andlise da SvO, *. A saturacéo
venosa de oxigénio pode ser obtida através da andlise seriada de gasometrias
venosas ou de modo continuo, com a utilizacdo de cateteres com reflexdo de
infravermelho®3.

A diferenga venoarterial de dioxido de carbono (APCO,) é a diferenca
entre a PCO; no sangue venoso, colhida na artéria pulmonar (PvCO,), e
arterial (PaCO;): APCO, = PvCO, — PaCO,. Em condicbes fisioldgicas o valor
normal do APCO, varia de 2 a 5 mmHg*. A APCO, deve ser utilizada no
contexto da avaliacdo da perfuséo tecidual como marcador de adequagéo do
débito cardiaco as necessidades metabdlicas do organismo, ou seja, a
diferenca venoarterial de CO, é inversamente proporcional ao débito cardiaco.
APCO; normal significa que o debito cardiaco esta sendo suficiente para “lavar”
todo CO, produzido pelos tecidos periféricos. Uma das mais importantes

caracteristicas da APCO, é sua precocidade em se alterar. Ela se altera muito
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antes da pressdo arterial, frequéncia cardiaca e do lactato®. De modo pratico
podemos afirmar que aumento do APCO, pode sugerir que o débito cardiaco
ndo esta sendo suficientemente alto para suprir as necessidades metabdlicas
globais. Em situagdes de suspeita de hipoxia tecidual, o aumento do APCO,
pode ser uma ferramenta a mais para orientar o médico a adotar medidas para
aumentar o débito cardiaco. Em pacientes com APCO, aumentado, a
diminuicdo deste gradiente ap0s uma intervencdo terapéutica pode inferir
indiretamente o aumento do débito cardiaco e seu efeito positivo no
metabolismo global®*3°.

Em pacientes com insuficiéncia cardiaca, teoricamente o BIA
representa auxilio importante na melhora do débito cardiaco e da perfusdo
tecidual. Porém, como j& anteriormente citado, o papel do BIA como forma de
assisténcia ventricular vem sendo colocado a prova na literatura médica, com
resultados frustrantes®. Através da suspensdo temporaria da assisténcia com
o BIA, estudamos o efeito real deste sobre os diversos marcadores de perfuséo

tecidual.



2. Objetivos
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Em pacientes com insuficiéncia cardiaca e assisténcia circulatéria

mecanica com BIA:

1) Avaliar o efeito do BIA sobre a circulacdo em territorio cerebral e
muscular esquelético, através do estudo das artérias carétida e

braquial, respectivamente.

2) Avaliar o efeito do BIA sobre a perfusao tecidual e sobre a funcéo
miocardica por meio de marcadores séricos do metabolismo oxidativo e

sobrecarga cardiaca.

3) Avaliar a funcdo endotelial sob condicdo de duplo pulso de fluxo,

caracteristico da assisténcia circulatéria pelo BIA



3. Casuisticas e Métodos
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3.1. Casuistica

3.1.1. Populacao avaliada

Foram avaliados, no periodo de julho de 2006 a maio de 2009, 33
pacientes internados nas Unidades de Terapia Intensiva do Instituto do
Coracado (InCor) da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo

(FMUSP).

3.1.2. Critérios de inclusao

Foram incluidos pacientes com idade superior a 18 anos, internados nas
Unidades de Terapia Intensiva do Instituto do Coracéo (InCor) da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sédo Paulo (FMUSP), portadores de disfuncéo
ventricular esquerda (FE estimada pelo método Teichholz ao ecocardiograma <
45%), que estivessem em uso de assisténcia com baldo intra-adrtico, por

indicacdo dos médicos assistentes.

3.1.3. Critérios de exclusao

Foram excluidos do estudo os seguintes pacientes:
1) Portadores de acometimento aterosclerético carotideo.
2) Portadores de intervencgdes cirdrgicas prévias no sistema carotideo

e/ou braquial.
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3.2.

3) Pacientes nos quais a mudanca na forma de assisténcia do baldo
intra-adrtico de 1:1 para 1:3 gerasse instabilidade do quadro clinico.

4) Necessidade de mudanca na dose de drogas vasoativas durante a
realizacdo do protocolo.

5) Pacientes com arritmias cardiacas que impediam a avaliacdo das
propriedades elasticas arteriais.

6) Incapacidade técnica para obtencédo de imagens do sistema vascular
carotideo ou braquial.

7) Sinais clinicos de sepse grave ou choque séptico, segundo os
critérios do American College of Chest Physicians/Society of Critical

Care Medicine®.

Método

3.2.1. Aspectos éticos e aprovacao por comités cientificos

Somente foram incluidos pacientes apds a leitura e assinatura do termo

de consentimento por parte do responsavel legal. O estudo foi aprovado pela

Comissdo Cientifica e de Etica do Instituto do Coracdo, sob o registro SDC

by

2767/06/012. Os recursos financeiros necessarios a compra dos testes

bioguimicos foram financiados pelo laboratério de investigacdes médicas (LIM)

vinculado a Unidade de Terapia Intensiva. Todos 0s pacientes estavam em uso

de assisténcia com baldo intra-aértico da marca Datascope, modelo System

98XT®.
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3.2.2. Protocolo de estudo

Os pacientes foram inicialmente mantidos com o baldo intra-aértico em
modo 1:1, com insuflacdo maxima, para a fase inicial do estudo (condicdo 1).
Através de um cateter venoso central, realizou-se coleta de gasometria venosa
central e BNP, assim como, foi coletada gasometria arterial, por meio da via de
coleta de sangue arterial do baldo intra-aértico (condicdo EXA1L).

O ritmo cardiaco foi monitorado com eletrocardiograma continuo. A
pressdo arterial foi continuamente monitorizada de forma invasiva através do
baldo intra-adrtico, para acompanhamento do comportamento hemodinamico
dos pacientes, durante a realizacdo do protocolo. A presséo arterial foi aferida
também, de forma nédo invasiva, em membro superior direito, nas diversas
fases do estudo, utilizando-se o método oscilométrico automatico (Dinamap
845 XT, Critikon™)

Uma vez realizado o posicionamento adequado para o exame, foi
realizada ultrassonografia vascular de alta definicdo, para captacéo de imagens
das curvas de velocidade de fluxo sanguineo, por Doppler, nas artérias carétida
comum e braquial, bem como imagens em corte longitudinal desses vasos
simultaneamente ao registro de eletrocardiograma, para medida dos diametros
arteriais sistolico e diastolico.

Dentro do protocolo de estudo, foram avaliados inicialmente, com balédo
intra-aortico na forma de assisténcia 1:1 os didmetros arteriais e as curvas de
velocidade de fluxo nas artérias cardtida comum e braquial (condicdo MD1).

Em seguida, foi avaliada a resposta vascular frente a hiperemia reativa de 5
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minutos realizada com manguito em antebraco esquerdo, insuflado com
pressdo 50 mmHg acima da pressao sistodlica ( condicao HR1).

Num segundo momento do protocolo, o baldo intra-aortico foi
modificado para a forma de assisténcia 1:3, e a insuflacdo de hélio reduzida
para o minimo (Figura 3.1), através do console do baléo intra-aortico (condicdo

2).

IAR INFLATION IAR DEFLATION

-------------

Local de ajuste of es | ol 5% ) -
Local de ajuste

da forma de do volume de

assisténcia .
gas insuflado

Figura 3.1- Console do BIA. Locais de ajuste da forma de assisténcia e do volume de gés
hélio insuflado

Novamente, através de um cateter venoso central, realizou-se coleta
de gasometria venosa central e BNP, sendo também coletada gasometria
arterial (condicdo EXA2).

Nesta segunda fase, com o baldo intra-ao6rtico na forma de assisténcia
1:3, foram avaliados os diametros arteriais e as curvas de velocidade de fluxo
nos mesmos vasos (condicdo MD2). Em seguida, avaliamos a resposta
vascular frente a hiperemia reativa de 5 minutos realizada com manguito em
antebraco esquerdo, insuflado com pressdo 50 mmHg acima da presséo
sistdlica (condi¢cdo HR2).

Na terceira fase do estudo (condi¢do 3), retornamos a assisténcia do

BIA para o modo 1:1, com insuflagdo maxima de hélio. As coletas de sangue
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(condicdo EXA3), avaliacdo de diametros, curvas de velocidade de fluxo
(condicao MD3) e resposta vascular a hiperemia reativa (condicdo HR3) foram

novamente realizadas, como nas etapas anteriores ( Figura 3.2)

Protocolo de estudo

BIA com assistencia
1:1 ( condiciao 1)

BIA com assistencia
1:3 (condicao 2)

BIA com assisténcia
1:1 ( condicio 3)

Modificacio da assisténcia para 1:3 Retorno da assisténcia em 1:1
20 min 20 min

- US cardtida comum

e braquial com medidas

de diametro e fluxo
sanguineo ( MD1)

- Coleta de gasometria
arterial, gasometria
venosa e BNP (EXAI)

- Medida do diametro

e fluxo sanguineo braquial
apos hiperemia reativa por
por 5 min (HR1)

Figura 3.2 - Protocolo de Estudo

A\

- US carétida comum

e braquial com medidas
de diametro e fluxo
sanguineo (MD?2)

- Coleta de gasometria
arterial, gasometria
venosa e BNP (EXA2)

- Medida do diametro

e fluxo sanguineo braquial
apos hiperemia reativa por
5 min (HR2)

 J

- US de carétida comum

e braquial com medidas
de didmetro e fluxo
sanguineo (MD3)

- Coleta de gasometria
arterial, gasometria
venosa e BNP (EXA3J)

- Medida do diimetro

e fluxo sanguineo braquial
apos hiperemia reativa
5 min (HR3)
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3.2.3. Avaliacéo laboratorial

Amostras de sangue arterial e sangue venoso central (2 ml) foram
coletadas nas trés condicfes(condicdes EXALl, EXA2 e EXA3) em seringas
heparinizadas e imediatamente encaminhadas ao laboratério de analises
clinicas do InCor-FMUSP. As amostras foram analisadas pelo equipamento
ABL 750° (Radiometer, Copenhague, Dinamarca) e por meio deste
equipamento foram determinados os parametros necessarios para a realizacao
da pesquisa. As seguintes variaveis foram obtidas pela analise do sangue
arterial e venoso central: pH arterial, pressdo parcial de oxigénio arterial
(Pa0,), pressao parcial de diéxido de carbono arterial (PaCO,), saturacéo
arterial de oxigénio (Sa0O,), bicarbonato arterial (BIC), excesso de bases arterial
(BE), presséao parcial venosa de oxigénio (PvO,), pressao parcial de diéxido de
carbono venoso (PvCO,) e saturacao venosa central de oxigénio (SvcO,).

A dosagem do nivel sérico de BNP foi realizada através da técnica de
guimioluminescéncia.

Para a obtencdo de resultados de exames laboratoriais contendo
hemograma completo e nivel sérico de ureia e creatinina, foram utilizados os
dados de exames laboratoriais de rotina coletados no mesmo dia do protocolo,
durante a internacao do paciente na Unidade de Terapia Intensiva.

Para a obtencdo de resultados de exames laboratoriais dos niveis
séricos de colesterol total, fracbes do colesterol total e triglicérides, foram
utilizados os dados dos exames mais recentes do paciente, durante a

internacdo, desde que devidamente documentados em prontuario.
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3.2.4. Estudo do fluxo sanguineo regional

Um equipamento de ultrassonografia (Cypress™, Siemens Medical
Solutions USA, Inc. CA) com transdutor plano de alta resolugdo vascular de
5,22 MHz e software para analise de imagem bidimensional e Doppler foi
utilizado para aquisicdo da imagem bidimensional, em corte longitudinal, da
artéria carétida comum, na sua porcéao cefalica, aproximadamente 1 cm abaixo
da bifurcacéo e da artéria braquial, a aproximadamente 5 cm distal a prega do
cotovelo. O transdutor foi posicionado a 90° do vaso, de tal forma que se
pudessem visibilizar as camadas da parede arterial com nitidez. A aquisi¢cao
das imagens do diametro vascular na condicdo hiperemia reativa foi feita ao
término do primeiro minuto apds a liberacdo do manguito de pressdo. A
obtencdo das imagens arteriais foi realizada sempre pelo mesmo observador e
acoplada ao registro simultaneo do sinal eletrocardiografico, sendo gravadas
em compact disc para posterior determinacdo do diametro arterial. A pressao
arterial sistémica foi obtida no membro superior direito, utilizando-se método
oscilométrico automatico (Dinamap 1846®, Critikon, Inc, Tampa, Flérida),

simultaneamente a aquisicdo das imagens ultrassonograficas.

A gravacdo em compact disc foi utilizada para que, baseado no registro
eletrocardiogréfico, as imagens fossem selecionadas no momento da expanséo
sistélica, correspondente aos primeiros 60 milissegundos da onda T e no
momento do relaxamento diastélico, correspondente a onda R do
eletrocardiograma. Trés imagens de cada uma das condicbes acima

mencionadas (sistole e diastole) foram selecionadas e gravadas em
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computador Intel Pentium D® equipado com placa de video PCTV Pro 2.0°.
Para a determinacdo do diametro arterial foi utilizado um programa de

computador especialmente desenvolvido para essa finalidade®’

3.2.5. Avaliacéo dos didmetros da artéria car6tida comum

O transdutor foi posicionado na regido cervical direita ou esquerda, a
90°, a aproximadamente 1,0 cm abaixo da sua bifurcacdo. Desse modo, foram
obtidas imagens bidimensionais do vaso, em corte longidudinal de sua porcao
cefalica, de modo que se pudessem visibilizar as camadas das paredes
proximal e distal. Seguindo os protocolos, as analises foram feitas na parede
distal. A primeira linha ecogénica, do lumen para a por¢cao externa do vaso,
representou a camada intima. Imediatamente abaixo, seguiram-se mais duas
linhas: uma hipoecogénica (camada média) e outra ecogénica (adventicia)

(Figuras 3.3 e 3.4).
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F
Figura 3.3 - Representacdo fotogréfica da artéria car6tida comum em corte longitudinal
delimitando fronteiras para a medida do didmetro vascular. A: camada adventicia; D:
didmetro; I: camada intima; M: camada média; PD: parede distal; PP: parede proximal.

FONTE: Adaptado de: Kopel L, Tarasoutchi F, Medeiros C, Carvalho RT, Grinberg M, Lage SG.
Distensibilidade Arterial Como Possivel Mecanismo Compensatério Na Insuficiéncia Adrtica
Cronica. Arq Bras Cardiol 2001; 77: 258-61%
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Figura 3.4 - Forma de identificacdo semiautoméatica das fronteiras para a medida do
didmetro vascular no programa do contorno ativo®.

Seis imagens distintas (trés no momento da expansao sistolica e trés
no relaxamento diastélico) acopladas ao registro simultaneo do sinal
eletrocardiografico foram gravadas através de programa previamente
desenvolvido®®, especializado para os célculos dos diametros arteriais a partir
de imagens de ultrassonografia modo-B para determinacdo do diametro
arterial. Foi tragcada uma linha entre as camadas adventicia e média na parede
proximal e outra linha entre a camada intima e o lumen do vaso na parede
distal, de forma automéatica. Uma vez determinados esses limites, um algoritmo

automatico realizou a medida do diametro arterial. A média de 3 medidas em
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imagens distintas foi utilizada para a determinacdo do diametro em cada

condicdo de estudo®. (Figura 3.5)

& Contorno Ativo -8 x|
Arquivo Tracado Processamento Calbragdo Janela Ajuda
@S RS L ML Bross@u BB/ E2CJE|B

T~ Medidas Médias | Selecéo de Visualizago-

Diémetro Maximo (7.66mm  Variagéo do didmetro  |0,21 mm E [0 (o
ot
Hnnnal

~ Calibragfes
Horizontal: 8,57 pixel/mm

[ Dital Vertical 8,57 pixel/mm

Diémetro Minimo [7.45mm  Espessura intima-média |0,74 mm

Exibe o pro to 2}

MG-carbdesl0028_min.bmp =10/ x|
- . , — B

Profto (328, 157) 160/150 o

Figura 3.5 - Programa do contorno ativo com seis imagens distintas (trés no momento da
expansao sistélica e trés no relaxamento diastélico), para o calculo da média do
didmetro maximo e minimo, além da variacdo do didmetro.

Para as afericbes do diametro, as estimativas das reprodutibilidades
interobservador e intraobservador sdao de 15 + 1,0% e 1,0 = 0,8%,
respectivamente“, tendo sido mantidas as andlises do protocolo dentro destes

padrdes.
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3.2.6. Fluxo arterial periférico

Um equipamento de ultrassonografia (Cypress™, Siemens Medical
Solutions USA, Inc. CA) com transdutor plano de alta resolucdo vascular de
5,22 MHz, foi empregado para avaliagdo da velocidade de fluxo das artérias
car6tida comum e braquial, utilizando-se o Doppler pulséatil. As imagens das
curvas de velocidade de fluxo arterial, acopladas ao registro simultaneo do
eletrocardiograma, foram adquiridas sempre pelo mesmo observador e
gravadas em compact disc, para posterior andlise. Nestas imagens, apos
calibracdo das escalas, no sentido horizontal e vertical e a sele¢céo das é&reas
das curvas de fluxos com a utilizacdo de dispositivo de apontamento tipo
mouse (Figuras 3.6 e 3.7), obteve-se o céalculo da velocidade média do fluxo
arterial (Figura 3.8) e o célculo da integral velocidade e tempo (VTI). A média
de um minimo de 2 e maximo de 4 medidas realizadas em diferentes curvas de

velocidade de fluxo foi utilizada para a realizacéo dos calculos.

Conceitualmente, define-se que a velocidade média é a soma das
amplitudes de todos os pontos da envoltéria selecionada dividida pela
guantidade de pontos da envoltdria. A integral de velocidade e tempo (VTI) é a
area do grafico entre as curvas da envoltoria e o eixo de referéncia, calculada

pela soma das amplitudes de todos os pontos (pixel a pixel) da envoltoria.
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Figura 3.6 - Imagem da curva de velocidade de fluxo carotideo com bal&o intra-aortico
desligado, com identificacdo da forma de selecdo da area do vaso para analise*.
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Figura 3.7 - Imagem da curva de velocidade fluxo braquial com baldo intra-adrtico
desligado, com identificacdo da forma de sele¢cdo da area da curva para célculo das
velocidades*.
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Figura 3.8 - Imagem da curva de velocidade de fluxo carotideo com baldo intra-aértico
desligado, com selecéo de 4 curvas para célculo da velocidade média*".

Na condicdo hiperemia reativa foi analisada sempre a curva de
velocidade de fluxo do 1° batimento apds a liberacdo do manguito de presséo

(Figura 3.9).
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Figura 3.9 - Imagem da curva de velocidade de fluxo braquial com bal&o intra-aértico
desligado, sendo selecionado o 1° batimento apés a liberacdo do manguito de presséo,
na condicdo de hiperemia reativa.

Quando da analise das imagens das curvas de velocidade de fluxo, nos
pacientes com baldo intra-aértico em funcionamento no modo 1:1, foram
selecionadas as curvas fisioldgicas e as geradas pela assisténcia com balédo

intra-aortico, para o calculo da velocidade média (Figuras 3.10, 3.11 e 3.12).
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Figura 3.10 - Imagem da curva de velocidade de fluxo carotideo com bal&o intra-aértico
ligado, com selecdo da curva de velocidade de fluxo fisiol6gica e a gerada pelo balédo
intra-adrtico, em 4 ciclos consecutivos.
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Figura 3.11 - Imagem da curva de velocidade de fluxo braquial com baldo intra-aértico
ligado, com selecdo da curva fisiolégica e a gerada pelo baldo intra-aértico, em 4 ciclos
consecutivos.
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Figura 3.12 - Imagem da curva de velocidade de fluxo braquial com baldo intra-aértico
ligado, com selecdo do 1° batimento apés a liberacdo do manguito de pressdo, na
condicdo de hiperemia reativa.

Desde que em uma etapa anterior, os calculos dos diametros maximo e
minimo ja tenham sido disponibilizados a partir de imagens em modo-B da
artéria correspondente, calculou-se o parametro: indice de fluxo (IFT), segundo

a seguinte férmula®’:

AST. Vmed . 0,06 ,
IFT = ?g (L/min/m?)

Onde: AST (4rea da secdo transversa do vaso)= m.raio’> (mm?)
calculando-se o raio a partir do diametro sistolico, Vmed: velocidade média de

fluxo (m/s), SC: superficie corpérea (m?) e 0,06 é o fator de correcdo

necessario para converséo das unidades para L/min.
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Através da selecdo das curvas de velocidade de fluxo, obteve-se
também a integral velocidade-tempo (VTI), a partir da area do grafico entre as
curvas da envoltéria e o eixo de referéncia, calculada pela soma das

amplitudes de todos os pontos (pixel a pixel) da envoltéria®.

Para estudo da dilacdo mediada por fluxo da artéria braquial, foi
calculado o percentual de aumento do diametro pos-ocluséo da artéria braquial

em relacao aos seus valores basais, através da seguinte formula:
DILA = DsPOAB — DsBAB/ DsBAB x 100

Onde: DILA: dilatacdo fluxo mediada da artéria braquial, DsPOAB:
didmetro sistolico pos oclusdo da artéria braquial, DsBAB: diametro sistolico

basal da artéria braquial*?.

Valores acima de 10% de variacdo na dilatacdo da artéria braquial em

relacdo ao basal foram considerados normais®.

3.2.7. Anélise estatistica

Inicialmente, todas as variaveis foram analisadas descritivamente. Para
as variaveis quantitativas (idade, peso, altura, indice de massa corporea,
superficie corporea, escala de coma de Glasgow, tamanho do atrio esquerdo,
diametro diastolico do ventriculo esquerdo, diametro sistolico do ventriculo

esquerdo, pressao sistélica da artéria pulmonar, fracéo de ejecao do ventriculo
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esquerdo) as analises foram feitas através da observacao dos valores minimos
e maximos e do calculo das médias e desvios padrao.

Para analises do fluxo sanguineo regional (indice de fluxo, velocidade
meédia e VTI), assim como, para a avaliacdo laboratorial (BIC, EB, SVcO,, BNP
e APCO,) foram feitas comparacdes longitudinais, nos momentos considerados
(BIA 1:1, BIA 1:3 e BIA 1;1), testadas com o uso de modelos de analise de
variancia para medidas repetidas, no caso em que a distribuicdo dos erros
seguia uma distribuicdo gaussiana. No caso em que a distribuicdo dos erros se
afastava da distribuicdo gaussiana, as comparacfes longitudinais foram feitas
com o emprego do teste ndo paramétrico de Friedman®. Contrastes pré-
especificados foram usados para testar trés hipoteses:

Ho1: 0s valores médios das andlises do fluxo sanguineo regional, assim
como, para a avaliacdo laboratorial na condicdo 1 diferem dos valores médios
das analises realizadas na condicéo 2.

Ho2: 0s valores médios das analises do fluxo sanguineo regional, assim
como, para a avaliacdo laboratorial na condicdo 2 diferem dos valores médios
das andlises realizadas na condicéo 3.

Hos: 0s valores médios das andlises do fluxo sanguineo regional, assim
como, para a avaliacdo laboratorial na condicdo 1 nédo diferem dos valores
meédios das analises realizadas na condicao 3.

As trés comparacdes multiplas foram ajustadas por Tukey**. Os dados
foram analisados por meio do programa SAS 9.2 para Windows e considerou-

se na analise um nivel de significancia de 5%.



4. Resultados
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4.1. Casuistica

Foram avaliados, no periodo de julho de 2006 a maio de 2009, 33
pacientes internados nas Unidades de Terapia Intensiva do Instituto do
Coracdo (InCor) da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo
(FMUSP). Dos 33 pacientes iniciais, 10 foram excluidos; cinco pacientes
apresentavam grande instabilidade clinica antes da realizacdo do protocolo,
dois apresentavam fibrilacdo atrial, dois ndo apresentavam condi¢des técnicas
para captacdo de imagens vasculares e um paciente apresentou necessidade
de retirada precoce do baldo intra-aértico, por insuficiéncia arterial em membro
inferior. Desta forma, 23 pacientes foram incluidos para realizacdo do
protocolo.

A idade dos pacientes selecionados variou de 19 a 70 anos, com média
de 49,7 £ 13 anos, sendo 17 (74%) do sexo masculino e 6 do sexo feminino
(26%). Quanto a etiologia da insuficiéncia cardiaca, 8 (34%) eram portadores
de miocardiopatia dilatada idiopéatica, 9 (39%) portadores de miocardiopatia de
etiologia isquémica, 4 (17%) de etiologia chagasica e 2 (8%) por valvopatias.

Os dados clinicos e antropométricos encontram-se na Tabela 4.1.
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Tabela 4.1- Caracteristicas da populacéo estudada

Caracteristicas N=23
Idade (anos) 49,7+ 13
Sexo Masculino 17
Sexo Feminino 06

Peso (Kg) 68,78 + 14,32
Altura (cm) 159,25 + 35,29
IMC (Kg/m?) 24,7 +4,97
Superficie corpérea 1,76 £ 0,18
Ventilagdo espontanea 19
Ventilagdo mecénica 4
Ritmo sinusal 18
Ritmo marcapasso 5
Escala com (Glasgow) 13+2

Legenda: IMC= indice de massa corporal

A fracdo de ejecéo, estimada pelo ecocardiograma realizado durante a
internacao do paciente, pelo método Teichholz, variou de 14 a 40%, com média
de 22 + 8%. Os As caracteristicas ecocardiograficas encontram-se na Tabela

4.2.
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Tabela 4.2- Caracteristicas ecocardiograficas da populacdo estudada

Caracteristicas N= 23

Atrio esquerdo (mm) 46,4+7,8

Diametro diastolico VE (mm) 65,7 +9,5

Diametro sistolico VE (mm) 60,5+ 14,4

PSAP (mmHg) 49,1 12,7

FE 22+8%

Legenda: VE = ventriculo esquerdo, PSAP = presséo sistdlica de artéria pulmonar, FE = fracdo
de ejecéo

Quanto ao uso de medicacbes com acdo cardiovascular, 21 (91%)
pacientes utilizavam dobutamina, com dose média de 13 + 7,6 mcg/Kg/min, 12
(52%) nitroprussiato de sodio, em dose de 1,89 + 1,6 mcg/kg/min; 1 (4%)
paciente utilizava milrinone, a 0,6 mcg/kg/min, 2 (8%) utilizavam noradrenalina
a 0,5 £ 0,4 mcg/kg/min, 1(4%) nitroglicerina a 0,79 mcg/kg/min, 3 (13%) faziam
uso de captopril 70 £ 31 mg/dia, 2 (8%) utilizavam hidralazina na dose de 93 £
79,54 mg e 1 (4%) utilizava mononitrato de isossorbida 120mg/dia.

Nove pacientes (39%) encontravam-se em fila para transplante cardiaco
no momento da inclusdo no protocolo e 8 (34%) estavam em uso de
antimicrobianos, porém, nenhum apresentava sinais de sepse grave ou choque
séptico, que constituia-se em critério de exclusdo do protocolo. Os niveis

séricos de uréia e creatinina encontrados foram 54,1 + 34,2 mg/dL e 1,46 *
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0,86 mg/dL, respectivamente. A mortalidade dos pacientes durante a

internacéao foi de 60,8%.

4.2. Analise laboratorial

Para analise laboratorial, foram avaliados 22 pacientes, uma vez que
em 1 caso nao foi realizada a coleta de sangue arterial e venoso central, por
problemas técnicos na coleta.

Na analise dos valores de bicarbonato arterial encontramos 0s seguintes
resultados: BIA em assisténcia 1:1 (condicdo EXAL): 22,79 + 1,18 mEql/L; BIA
em assisténcia 1:3 com insuflacdo minima (condicdo EXA2): 22,54 + 1,12
mEql/L; BIA em assisténcia 1:1 (condicdo EXA3): 22,98 + 1,12 mEqgl/L. Nao
houve diferenca estatistica entre as medidas realizadas nos trés momentos
(p=0,96) (Tabela 4.3, Figura 4.1)

Tabela 4.3 - Resultados dos niveis de bicarbonato de sédio arterial

Bic. (mEg/L) EXA1l EXA2 EXA3
Meédia 22,79 22 54 2298
Erro Padrao 1,18 1,12 1,12

p=0,96

Legenda: Bic = Bicarbonato de sddio
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Figura 4.1 - Avaliacdo do nivel de bicarbonato de sédio ao longo do tempo (p=0,96)

Na analise dos valores de excesso de base encontramos 0s seguintes

resultados: condicdo EXAL: - 0,82 £ 1,17 mEgl/L; condicdo EXA2: - 0,86 + 1,11

mEql/L; condicdo EXAS: - 0,62 + 1,11 mEql/L. Nao houve diferenca estatistica

entre as medidas realizadas nos trés momentos (p=0,98) (Tabela 4.4, figura

4.2)

Tabela 4.4 - Resultados dos niveis de excesso de base arterial

E.B. (mEg/L) EXAl EXA2 EXA3
Média -0,82 -0,86 -0,62
Erro padréo 1,17 1,11 1,11

p=0,98

Legenda: E.B = Excesso de base




Resultados 44

Excesso de base arterial - mEq/L

0,5

0
-0,5 | -]

- =

-1

-1,5

-2

-2,5

EXA1 EXAZ2 EXA 3

Figura 4.2 - Avaliacdo dos niveis de excesso de base arterial (p=0,98)

Na analise da saturacdo venosa central de oxigénio (SVcO,) o resultado
nao revelou uma diferenca com significAncia estatistica na mudanca da
condicdo EXAL( 68,34 + 2,35%) para a condicdo EXA2 (61,26 + 2,35%); Nao
houve diferenca também quando da mudanca da condicdo EXA2 para a

condicdo EXA3 (64,99 + 2,30%) (p=0,11) (Tabela 4.5, Figura 4.3)

Tabela 4.5 - Resultados das medidas de SVcO; ao longo do tempo

SVcO,; (%) EXAL EXA2 EXA3
Meédia 68,34 61,26 64,99
Erro padréo 2,35 2,35 2,30

p=0,11

Legenda: SVcO2 = Saturacdo venosa central de oxigénio
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Figura 4.3 - Avaliacéo da saturacdo venosa central de oxigénio (p=0,11)

Quando analisado o BNP, ndo houve mudanca com significancia
estatistica no nivel sérico do BNP, entre os trés periodos analisados (p = 0,08)
(Tabela 4.6, figura 4.4). Analisados os dados (n =20) excluindo os 2 pacientes

com clearance de creatinina menor de 30 ml/min/1,73m? manteve-se a

auséncia de diferenca entre os periodos (p= 0,12)

Tabela 4.6 - Resultados das medidas do BNP ao longo do tempo

BNP (pg/mL) EXAL EXA2 EXA3
Média 1076,78 1227,78 112517
Erro padrio 220,69 220,69 220,69

p=0,08

Legenda: BNP = Peptideo natriurético cerebral
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Figura 4.4 - Avaliacéo dos niveis do peptideo natriurético cerebral (BNP) ( p=0,08)

Quando analisamos o gradiente venoarterial de CO,, ndo houve

mudanca com significancia estatistica da condicdo EXAl para a condicao

EXAZ2 e posteriormente EXA 3. (p = 0,20) (Tabela 4.7)

Tabela 4.7 - Resultados do gradiente venoarterial de CO,

APCO2 (mmHg) EXAl EXA2 EXA3
Média 7,01 8,85 6,54
Erro padrao 1,01 0,94 0,96

p=0,20

Legenda: APCO2 = Gradiente venoarterial de CO,
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Figura 4.5 - Avaliacédo do gradiente venoarterial de CO, (p=0,20)

4.3. Andlise do fluxo sanguineo regional

4.3.1 Fluxo carotideo

Pressao arterial e frequéncia cardiaca

Comparando as condigbes MD1, MD2 e MD3, n&o encontramos
diferenca com significancia estatistica quando analisamos a frequéncia
cardiaca: 93,48+3,29 bpm; 97,04+3,29 bpm ; 95,48+3,29 bpm (p=0,74), a
pressdo arterial sistdlica: 98,96+4,80 mmHg; 102,00+4,80 mmHg;
103,13+4,80 mmHg (p=0,06), pressao arterial diastolica: 63,35+2,78 mmHg;
66,56+3,02 mmHg; 64,56+2,78 ( p=0,85) e pressao arterial média: 75,22+3,10

mmHg; 77,71+3,10 mmHg; 77,42+3,10 mmHg (p=0,82).
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Tabela 4.8 - Dados da frequéncia cardiaca e pressdao arterial durante a
avaliacdo da velocidade de fluxo carotideo

Momento MD1 MD2 MD3 p

FC (bpm) 93,48+3,29  97,04+3,29  95,48+3,29 0,74
PAS 98,96+4,80 102,00+4,80 103,13%4,80 0,06
PAD 63,35+2,78 66,56+£3,02  64,56+2,78 0,85
PAM 75,22+3,10 77,71£3,10  77,42+3,10 0,82

Velocidade de fluxo

As velocidades dos fluxos carotideos na condi¢cdo MD1, condicdo MD2
e condicdo MD3 foram, respectivamente: 0,31 + 0,02 m/s, 0,29 + 0,02 m/s e
0,31 + 0,02 m/s. A andlise nao identificou diferenca com significancia

estatistica (p=0,66) entre as médias, nos trés momentos estudados.
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Figura4.6 - Avaliagdo da velocidade de fluxo na artéria carotida (p=0,66)

indice de fluxo

As médias dos indices de fluxos em territério carotideo na condicao
MD1, condicdo MD2 e condicdo MD3 foram, respectivamente: 1,57 + 0,13
L/min/m? 1,36 + 0,13 L/min/m? 1,54 + 0,13 L/min/m? N&o encontramos

diferenca com significancia entre as trés condic¢des (p = 0,49).

Indice de fluxo - Carétida ( L/min/m?2)
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Figura4.7-  Avaliacdo do indice de fluxo na artéria carétida ( p=0,49)




Resultados 50

Integral velocidade-tempo

As médias das integrais velocidade-tempo na condicdo MD1, condicdo
MD2 e condicdo MD3 foram, respectivamente: 55,40 + 5,85 cm, 46,89 + 5,85
cm, 60,45 = 585cm. Nao foram detectadas diferencas com significancia

estatistica entre as condicdes analisadas (p = 0,26)

Integral velocidade tempo - Carétida (cm)
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Figura 4.8 - Avaliacéo da integral velocidade tempo na artéria cardtida ( p=0,43)

4.3.2 Fluxo braquial

Pressao arterial e frequéncia cardiaca

Comparando as condicbes MD1, MD2 e MD3, ndo encontramos
diferenca com significancia estatistica quando analisamos a frequéncia
cardiaca: 93,78+3,40 bpm ; 98,09+3,40 bpm; 95,26+£3,40 bpm (p=0,66) a

presséao arterial sistolica: 102,96+5,42 mmHg; 103,00+5,42 mmHg; 98,61+5,42
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mmHg(p=0,15), pressdo arterial diastolica: 62,00£3,02 mmHg; 66,56+3,02

mmHg; 60,17+3,02 mmHg (p=0,31) e pressao arterial média: 75,65+3,46

mmHg; 78,71+3,46 mmHg; 72,99+3,46 mmHg (p=0,59).

Tabela 4.9 - Dados da frequéncia cardiaca e pressdao arterial durante a

avaliacdo da velocidade de fluxo braquial

Momento MD1 MD2 MD3 P

FC (bpm) 93,78+3,40  98,09+3,40  95,26+3,40 0,66
PAS 102,96+5,42 103,0015,42  98,61+5,42 0,15
PAD 62,00+3,02  66,56£3,02  60,17+3,02 0,31
PAM 75,65+3,46  78,71+3,46  72,99+3,46 0,59

Velocidade de fluxo

As velocidades de fluxos braquiais na condicdo MD1, condicdo MD2 e

condicdo MD3 foram, respectivamente:

0,18+0,01 m/s,

0,16+0,01 m/s e

0,19+0,01 m/s. A analise nao identificou diferenca com significancia estatistica

entre a condicdo MD1 e a condigcdo MD2 (p=0,38) , da mesma forma que entre

a condicado MD1 e a condicdo MD3 (p=0,26). Entretanto, identificamos

diferenca entre as condi¢cdes MD2 e MD3 ( p = 0,01).
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Velocidade de fluxo - Braquial (m/s)
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Figura 4.9 - Avaliacdo da velocidade de fluxo na regido braquial (* p=0,01, na comparacao
entre MD2 e MD3)

indice de fluxo

As médias dos indices de fluxos em territdrio braquial na condicao
MD1, condicdo MD2 e condicdo MD3 foram, respectivamente: 0,32 + 0,03
L/min/m?, 0,29 + 0,03 L/min/m? 0,35 + 0,03 L/min/m? N&o encontramos

diferenca com significancia entre as trés condicdes (p = 0,42).
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Indice de fluxo - Braquial
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Figura 4.10 - Avaliacdo do indice de fluxo na artéria braquial (p=0,42)

Integral velocidade-tempo

As médias das integrais velocidade-tempo na condi¢cdo MD1, condicéo
MD2 e condicdo MD3 foram, respectivamente: 30,02 + 2,37 cm, 27,04 = 2,37
cm, 34,75 + 2,37 cm. Nao foram detectadas diferengas com significancia

estatistica entre as condi¢des analisadas ( p = 0,07)
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Integral velocidade-tempo - Braquial (cm)
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Figura 4.11 - Avaliacdo da integral velocidade —tempo na artéria braquial (p=0,07)

4.3.3. Prova de hiperemia reativa

Pressao arterial e frequéncia cardiaca

Comparando as condicdes HR1, HR2 e HR3, ndo encontramos
diferenca com significancia estatistica quando analisamos a frequéncia
cardiaca: 93,43+3,61 bpm ; 98,30+3,61 bpm ; 95,65+3,61 bpm ( p=0,63) a
pressdo arterial sistélica: 101,83+5,21 mmHg; 102,74+5,21mmHg; 99,96+5,21
mmHg (p=0,33) e pressdo arterial diastélica: 62,96+3,04 mmHg; 65,87+3,04

mmHg; 60,00+£3,04 mmHg (p=0,39).
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Tabela 4.10 - Dados da frequéncia cardiaca e pressdao arterial durante a
avaliacéo da velocidade de fluxo braquial em condicéo de
hiperemia reativa

Momento MD1 MD?2 MD3 p

FC (bpm) 93,43+3,61  98,30+3,61 95,65+3,61 0,63

PAS 101,83+5,21 102,74+5,21  99,96+5,21 0,33

PAD 62,96+3,04  65,87+3,04  60,00+3,04 0,39

Velocidade de fluxo

As velocidades dos fluxos braquiais na condicdo HR1, condicédo HR2 e
condicdo HR3 foram, respectivamente: 0,46+0,03 m/s, 0,44+0,03 m/s e
0,45+0,03m/s. Nao foram detectadas diferencas com significAncia estatistica

entre as condi¢cdes analisadas. (p = 0,95)
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Velocidade de fluxo - Hiperemia reativa
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Figura 4.12 - Avaliacdo da velocidade de fluxo ap6s prova de hiperemia reativa (p=0,95)

indice de fluxo

As médias dos indices de fluxos em territério braquial na condicdo
HR1, condicdo HR2 e condicdo HR3 foram, respectivamente: 0,82+0,09
L/min/m?, ~ 0,80+0,09L/min/ m? 0,85+0,10 L/min/ m? N&o encontramos

diferenca com significancia entre as trés condic¢oes (p = 0,93).
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Indice de fluxo - Hiperemia reativa
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Figura 4.13 - Avaliacédo do indice de fluxo ap6s prova de hiperemia reativa (p=0,93)

Integral velocidade-tempo

As médias das integrais velocidade-tempo na condi¢cdo HR1, condicdo
HR2 e condicdo HR3 foram, respectivamente: 59,15 + 4,95cm, 48,41 + 4,95
cm, 57,38 = 5,18 cm. Nao foram detectadas diferengas com significancia

estatistica entre as condi¢des analisadas (p = 0,26)
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Integral velocidade tempo - Hiperemia
reativa (cm)
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Figura 4.14 - Avaliacdo daintegral velocidade tempo ap6s prova de hiperemia reativa
(p=0,26)

Dilatacao fluxo mediada da artéria braquial

As meédias das dilatagcdes fluxo mediadas da artéria braquial,
calculadas em percentuais, foram de 8,18+4,21% na condicdo HR1,
2,71+4,21% na condicio HR2 e 0,28+4,31% na condicdo HR3. Nao

encontramos diferenca com significancia entre as trés condicdes (p = 0,40).
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Dilatacao fluxo mediada da artéria
braquial (%)
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Figura 4.15 - Avaliacdo da dilatac&o fluxo mediada da artéria braquial, expressa em
variacdo percentual (p=0,40)




5. Discussao
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O presente estudo teve por objetivo analisar o impacto do BIA, em
pacientes com insuficiéncia cardiaca, sobre o fluxo sanguineo regional, assim
como, sobre os marcadores de perfusdo tecidual. Neste sentido, a presente

discussao sera dividida em 4 partes:

5.1. Aspectos referentes a casuistica e métodos

5.2. Avaliacdo dos marcadores de perfusao tecidual

5.3. Estudo do territorio carotideo

5.4. Estudo do territorio braquial

5.1. Aspectos referentes a casuistica e metodologia

5.1.1. Casuistica

A casuistica foi constituida por pacientes da Unidade de Terapia
Intensiva Clinica do Instituto do Coracdo, internados com quadro de
insuficiéncia cardiaca descompensada, nos quais, devido a refratariedade ao
uso de drogas vasoativas e persisténcia de baixo débito cardiaco, houve a

necessidade, de inicio de assisténcia circulatéria mecanica com BIA.

Trata-se de uma populagdo com quadro clinico grave, portadores de
miocardiopatia com FE média de 22% e necessidade de suporte inotropico, ja

gue 91% estavam em uso de dobutamina e 8% estavam em uso de milrinone.
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Somente 2 (8%) pacientes utilizavam noradrenalina como vasopressor devido a
hipotensao, estando a grande maioria em uso de vasodilatadores endovenosos
(nitroprussiato em 52% dos casos, nitroglicerina em 4%) ou orais ( captopril em
13% e hidralazina em 8%). Dentre os casos, 39% encontravam-se em fila para

transplante cardiaco e 60% evoluiram para o Obito durante a internacéo.

Na avaliacdo, foi necessario excluir pacientes que apresentavam sepse
grave ou choque séptico, uma vez que esta situacdo poderia levar a uma
alteracdo dos resultados no estudo dos marcadores de perfusao tecidual.
Desta forma, apesar de 34% dos casos estarem em uso de antimicrobianos,

nenhum destes apresentava este critério de excluséo.

Assim, a proposta deste estudo foi analisar, em pacientes com
descompensacdo da insuficiéncia cardiaca, em uso do BIA, qual o impacto
deste sobre os marcadores de perfusdo tecidual e sobre o fluxo sanguineo
regional, carotideo e braquial. A pergunta inicial do trabalho foi: Se o BIA é
utilizado para aumento do débito cardiaco nesta populacdo, podemos medir
isso através do fluxo sanguineo regional nos territérios carotideo e braquial e

através dos marcadores de perfusédo tecidual?

5.1.2. Métodos

Neste trabalho, foi escolhida a ultrassonografia de alta resolucéo para o

estudo do fluxo sanguineo regional por se tratar de método néo invasivo que
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permitiu analises sequenciais ao longo dos trés momentos avaliados
(condicdes 1, 2 e 3). Além disso, também atraves da ultrassonografia, tivemos
a oportunidade de fazer avaliacdo da funcdo endotelial, com o estudo da
dilatacdo mediada pelo fluxo na artéria braquial. Assim, com esta
metodologia®, foi possivel analisar qual o impacto do BIA sobre o fluxo
sanguineo no territério carotideo e braquial, além de avaliar qual a acéo do BIA
sobre o endotélio, através de uma andlise inédita do comportamento do duplo

pulso de fluxo na artéria braquial.

De forma concomitante, optamos por analisar o impacto do BIA sobre a
microcirculacdo, através da avaliagcdo de marcadores de perfusdo tecidual nos
trés momentos avaliados. A escolha da SVcO, teve como objetivo o estudo de

um parametro muito utilizado na pratica clinica®

para monitorizagcdo da
relacdo entre oferta e consumo de oxigénio tecidual®’, além do fato deste se
alterar precocemente diante de intervencdes agudas*®*?. Neste mesmo sentido
foi utilizada a diferenca venoarterial de CO,, marcador também precoce e

inversamente proporcional ao débito cardiaco®®>"*.

A utilizagcdo dos
marcadores bicarbonato arterial e excesso de base foi uma opgdo pela
facilidade de sua utilizacdo e seu frequente emprego na pratica®®. Entretanto, a
andlise do BIC e do BE deve ser cuidadosa uma vez que o intervalo de 20
minutos utilizado para a medida das intervencdes pode ter sido insuficiente
para a deteccéo de alteracdes significativas. E, por que néo utilizamos também

o classico marcador lactato? Simplesmente, porque a literatura identifica

mudancas no lactato arterial com intervalos de 6 horas e, desta forma,
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consideramos 20 minutos um tempo muito curto para que pudéssemos

encontrar qualquer alteracao®* >,

Quanto ao uso do BNP, a proposta foi verificar se em pacientes com
insuficiéncia cardiaca congestiva com suporte com BIA, o fato de desligarmos o
BIA levaria a alteracdo dos niveis seéricos de BNP, e qual seria o
comportamento ao religarmos o BIA. Neste caso, o tempo apés a intervencao
nao seria um problema, jA que 20 minutos corresponde a meia vida biologica

do BNP?.

Ponto de importancia fundamental para o trabalho foi a obrigatoriedade
da manutencédo das doses de drogas vasoativas inalteradas durante todo o
protocolo, uma vez que a comparacao foi realizada, em cada paciente, nos
momentos BIA com assisténcia 1:1, BIA com assisténcia 1:3 com insuflacao

minima e novamente com assisténcia 1:1.

A opcdo pela manutencdo da assisténcia em 1:3 com insuflacdo
minima em oposicdo a suspensao da assisténcia com BIA teve como objetivo a
reducdo do risco nos pacientes estudados, uma vez que a suspensao da
assisténcia com BIA poderia levar ao risco de trombose do cateter. Entretanto,
a forma de assisténcia em 1:3 com insuflacdo minima néo exerce acdo sobre a
performance cardiaca e sobre a reducdo da pos carga ventricular. Assim, do
ponto de vista pratico, a compara¢ao entre 0s momentos pode ser analisada da
seguinte forma: o momento inicial em que as medidas sdo realizadas reflete o
BIA em funcionamento pleno, apds o qual o BIA é modificado para um estado

funcionalmente desligado, por 20 minutos, quando novas medidas séo feitas;
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apos isso had o retorno ao funcionamento pleno do BIA, com medidas

realizadas apés 20 minutos.

A escolha do intervalo de 20 minutos para realizacdo das medidas
apos a mudanca da forma de assisténcia do BIA teve dois objetivos claros. O
primeiro foi garantir um tempo minimo para que mudancas fossem detectadas
no fluxo sanguineo regional e nos marcadores de perfuséo tecidual. O segundo
foi garantir a seguranca do paciente, ja que ap6s 30 minutos do BIA sem
funcionamento, segundo o fabricante do BIA®>', hd um aumento do risco de

trombose do cateter.

5.2. Avaliacdo dos marcadores de perfuséo tecidual

O presente estudo demonstrou ndo haver diferengca com significancia
estatistica nos marcadores de perfusdo tecidual SVcO,, BIC, BE, e APCO,,

assim como nos niveis séricos de BNP.

O resultado encontrado foi surpreendente para o0s autores, mas
corroborado pelas analises do fluxo sanguineo regional e por achados recentes

da literatura.

O BIA tem como mecanismo de acdo, além da melhora da perfuséo
coronariana, um aumento do deébito cardiaco e reducdo da pds-carga
ventricular. Assim, em pacientes com grave insuficiéncia cardiaca congestiva

(FE média de 22%), o fato de desligarmos o BIA, sem mudancas em outras
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condicbes do paciente, implica em provavel queda do débito cardiaco, que
teoricamente levaria a uma queda SVcO,, um aumento do APCO,, além de
queda do BIC e do BE. Em nossa analise, nenhum destes marcadores se
alterou de forma significativa, tanto durante a mudanca da assisténcia do BIA,

de 1:1 para 1;3, quanto apés religarmos o BIA por 20 minutos em modo 1:1.

Tal fato, porém, tem amparo em achados recentes da literatura, que
guestionam o potencial aumento do fluxo causado pela assisténcia com o BIA
ao nivel da microcirculacdo. Munsterman et al®®, demonstraram que a
interrupgéo da assisténcia com BIA por 10 minutos levou a um aumento do
fluxo na microcirculacdo medida na regido sublingual com uso de técnica com
sidestream dark field imaging. Ainda neste trabalho, a comparagédo entre as
medidas da SVcO,/SVO, com o BIA com assisténcia 1:1 e ap6s 10 minutos
desligado também néo identificou diferenca entre 0s momentos, assim como
em nosso estudo. Resultado semelhante foi encontrado por den Uil et al®®, que

apos 15 minutos de mudanca na forma de assisténcia do BIA de 1:1 para 1:8,

nao encontrou mudanca no padrédo da microcirculacéo sublingual.

Assim, algumas possibilidades se imp&em para explicar o possivel
mecanismo para o0s achados do nosso estudo. O primeiro trata-se do
guestionamento do real beneficio do BIA em nossos pacientes, que apesar de
muito graves, se encontravam em um quadro de estabilidade clinica, em
condicdes de inicio do processo de “desmame” do BIA, e, desta forma, os
achados encontrados seriam perfeitamente justificados. Simplesmente o BIA

nao teria sido capaz de modificar os marcadores de perfusdo porque a
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perfusdo tecidual ja estava adequada, como podemos avaliar através do nivel
basal médio da SVcO, (68,34+2,35%) , BIC (22,79+1,18 mEqg/L) e EB (-
0,82+1,17 mEqg/L). O segundo questionamento a ser feito € de que o tempo
utilizado entre as intervencdes néo foi suficiente para detectar alteracbes nas

medidas dos marcadores.

Quando analisados a SVcO,"®* o APC0,°****? e 0 BNP?®, os dados
de literatura asseguram sua alteracdo precoce. Os dados relativos ao BNP
foram também analisados excluindo-se o0s pacientes com clearance de
creatinina menor que 30 ml/min/1,73 m? uma vez que em casos de
insuficiéncia renal ocorre reducdo na filtracdo renal da molécula, um dos
mecanismos de sua eliminagdo. Apesar deste ajuste, o resultado ndo se
alterou. Quanto ao BIC e BE> o intervalo entre as medidas pode ter sido

insuficiente.

Por ultimo, podemos ser questionados quanto ao fato dos marcadores
utilizados serem realmente adequados e suficientemente sensiveis para
detectar alteragcdes causadas por uma mudanca na assisténcia do BIA.
Entretanto, estes sdo os marcadores comumente utilizados na pratica clinica,
justamente pelo amparo das evidéncias quanto a sua sensibilidade e rapida

26:48,49,5051.52  Além  disso, como também

alteracdo frente a intervencgdes
avaliamos o fluxo sanguineo regional e a funcédo endotelial, a auséncia de
mudanca significativa em todos estes parametros corrobora as hipoteses de

que ou a estabilidade clinica dos pacientes, que ndo mais necessitariam do
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BIA, ou a prépria ineficiéncia do BIA, que néo traria beneficio sobre esta

populacao, justificariam nossos resultados.

5.3. Estudo do territorio carotideo

Da mesma forma, ndo encontramos diferenca de comportamento no
indice de fluxo, velocidade de fluxo e integral velocidade tempo entre os

momentos BIA 1:1, BIA 1:3 e BIA 1:1, ao nivel carotideo.

Os dados encontrados corroboram estudos prévios sobre o papel do
BIA no fluxo carotideo. Applebaum RM>* e cols detectaram que, apesar de
aumento na presséao diastolica associada ao uso do BIA, ndo houve aumento

do fluxo carotideo total medido através do Doppler.

Este fato pode ser explicado pelo efeito sistdlico reverso sobre o fluxo
carotideo, que o BIA é capaz de causar, uma vez que o0 momento da deflacédo
do BIA ocorre durante a fase de contracdo isovolumétrica, que se encontra

prolongada em pacientes com insuficiéncia cardiaca grave.

Além disso, também no territorio carotideo, a auséncia de mudanca do
indice de fluxo associada a mudanca na forma de assisténcia do BIA, pode
estar relacionada a ineficacia do BIA em aumentar o fluxo neste territorio, seja
devido a estabilidade clinica dos pacientes, seja pelo fato do BIA ser um
dispositivo de assisténcia ventricular intrinsecamente pouco competente, como

sugerem os dados mais recentes da literatura mundial®*?>612,
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5.4. Estudo do territério braquial

O presente estudo, quando analisou a velocidade de fluxo, encontrou
diferenca com significancia estatistica no processo de mudanca do BIA de 1:3
para 1:1, com aumento da velocidade. Entretanto, a mudanca inicial do BIA de
1:1 para 1:3 ndo provocou queda com significancia estatistica da velocidade. O
encontro destas alteracfes, isoladamente, ndo apresenta significado, ja que o
indice de fluxo braquial, real indicador para medida do fluxo, ndo apresentou
alteracdes entre os momentos. Este indice corresponde ao calculo do fluxo
encontrado na artéria braquial, corrigido pela superficie corpérea do paciente,
tendo por isso, como unidade de medida, L/min/m?. Da mesma forma, a
integral velocidade-tempo corroborou a auséncia de alteracdes encontradas

através do indice de fluxo.

Com o objetivo de avaliar o impacto das alteracbes do BIA sobre o
fluxo sanguineo no territorio braquial e sua influéncia sobre o endotélio,
realizamos a prova de hiperemia reativa nos trés momentos estudados. Trata-

se de uma analise inédita da condi¢do de duplo pulso de fluxo neste territério.

A disfuncdo endotelial € uma condicdo patolégica caracterizada
principalmente pelo desequilibrio entre substancias com acéo vasodilatadora,
antimitogénica e antitrombogénicas (fatores relaxantes derivados do
endotélio)®® e substancias com propriedades vasoconstritoras, pré-trombéticas
e proliferativas (fatores constritores derivados do endotélio)®*. As propriedades

vasodilatadoras, anti-inflamatéria e anti-trombética do endotélio s&o
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marcadamente diminuida por varias condi¢cfes, incluindo a hipertensao,
hipercolesterolemia, tabagismo e diabetes. A disfuncdo endotelial representa
um passo chave no desenvolvimento da aterosclerose estando envolvida na

progressao da placa aterosclerética®°®.

De forma independente dos fatores de risco tradicionais, a insuficiéncia

cardiaca altera a funcdo endotelial tanto de grandes artérias de condutancia
o < A . 67 . ,g-

quanto de pequenas artérias de resisténcia’’. Os mecanismos especificos que

alteram a funcao do endotélio incluem diminui¢éo do fluxo sanguineo periférico,

ativagcdo de citocinas, aumento da atividade da enzima conversora de

angiotensina, aumento do stress oxidativo e aumento da produgcdo de

endotelina®®°°.

Estes fatores estdo envolvidos na reducdo da sintese e
liberacdo de Oxido nitrico, além do aumento da sua inativacdo devido a
producédo de radicais livres de oxigénio. Além disso, a producdo de endotelina

aumenta o ténus vascular, competindo com a vasodilatacéo via 6xido nitrico.

Assim como descrito na literatura, os achados do nosso estudo
revelam que a dilatacdo fluxo mediada da artéria braquial encontra-se alterada,
estando reduzida desde o momento basal’*, em pacientes com insuficiéncia
cardiaca. A disfuncdo endotelial pode aumentar a progressao da insuficiéncia
cardiaca através de efeito periférico e central. O aumento da rigidez arterial e
reducdo da complacéncia aumenta a pos-carga ventricular e o estresse na
diastole final do ventriculo esquerdo, levando a dilatagcdo e progressdo da

insuficiéncia™’. Os efeitos centrais da disfuncdo endotelial incluem disfuncéo
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das grandes artérias coronarias do epicardio, assim como da microcirculacéo,

que pode causar ou contribuir para a isquemia do miocardio”*.

Nosso estudo avaliou, de forma inédita, o duplo fluxo de pulso da
artéria braquial, gerada pela assisténcia com o BIA. Conceitualmente
acreditdvamos que o aumento do fluxo gerado pelo BIA, seria traduzido em
melhora da disfuncédo endotelial, com aumento do “shear stress” induzido pelo
fluxo, o que levaria ao estimulo para a liberacdo do oxido nitrico derivado do
endotélio e aumento do DILA. Anteriormente, Freimark et al.”* estudaram o
efeito da dobutamina sobre a funcdo endotelial em pacientes com insuficiéncia
cardiaca, também através da prova de hiperemia reativa, e encontraram uma
significativa alteracdo, com aumento do DILA, associado a aumento do indice
cardiaco e reducao da resisténcia vascular sistémica, medidas de forma nao
invasiva, através de bioimpedancia. Em nosso protocolo, esperavamos
resultado semelhante, porém, ndo encontramos diferenca com significAncia
estatistica na prova de hiperemia reativa, em todos os parametros analisados
(velocidade de fluxo, indice de fluxo e integral velocidade tempo) assim como
na variacdo percentual entre o didmetro da artéria braquial pré e apés a
realizacdo da prova. Tal andlise, agora avaliando a repercussao do BIA sobre o
endotélio, corroborou os achados encontrados quando analisados os territérios
carotideo, braquial, os marcadores de perfusdo tecidual e o BNP, assim como
veio ao encontro dos achados mais recentes da literatura que questionam a

eficacia da assisténcia com BIA®%62,



5. Conclusoes
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Em pacientes com insuficiéncia cardiaca sob assisténcia circulatoria
mecanica com BIA, nas condi¢des estudadas, é possivel concluir:

1) Na&o houve modificacdo do fluxo sanguineo regional em territério cerebral
e muscular esquelético avaliados pelo fluxo da carétida e artéria braquial,
respectivamente.

2) N&ao houve alteracdo da perfusdo tecidual e da funcdo miocardica
avaliados pelos marcadores do metabolismo oxidativo e de sobrecarga
cardiaca utilizados.

3) A funcado endotelial avaliada na condicdo de duplo pulso de fluxo da artéria
braquial, propiciada pela assisténcia circulatéria do BIA evidenciou-se
inicialmente alterada com diminuicdo da reatividade vascular, porém néo
houve alteracdo associada a mudanca na forma de assisténcia do BIA.
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Anexo 1

HOSPITAL DAS CLINICAS
DA

FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SAO PAULO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

(InstrucGes para preenchimento no verso)

| - DADOS DE IDENTIFICAGCAO DO SUJEITO DA PESQUISA OU
RESPONSAVEL LEGAL

1. NOME DO PACIENTE

DOCUMENTO DE IDENTIDADE NO: ..o, SEXO: MZ FZ
DATA NASCIMENTO: ........ [ ...

ENDERECO ..o NO APTO: ..o
BAIRRO: ..o CIDADE ..ot
CEP: TELEFONE: DDD (............ ) s

DOCUMENTO DE IDENTIDADE :.......ccccooeeveeerereereieeennns SEXO: MZ FZ

DATA NASCIMENTO.: ...../......./......

ENDERECO: .....ovvveveeeeeeeisreereniees NO oo, 7\ = @
BAIRRO: ......oovvvereeiererenrenees CIDADE: ....oooooeeeeeeeveeeesees e
(0= = TELEFONE: DDD (...o.oo.) v

Il - DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTIFICA
1. TITULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA:
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ESTUDO DAS PROPRIEDADES ELASTICAS ARTERIAIS E DO FLUXO
SANGUiNEO REGIONAL EM PACIENTES EM USO DE BALAO INTRA-
AORTICO

PESQUISADOR: DR. ANTONIO AURELIO DE PAIVA FAGUNDES JUNIOR

CARGO/FUNCAOQ: .MEDICO . INSCRICAO CONSELHO
REGIONAL N° 110.239

UNIDADE DO HCFMUSP: UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA — INSTITUTO
DO CORACAO ( InCor)

3. AVALIACAO DO RISCO DA PESQUISA:

SEM RISCO Z RISCO MINIMO Z RISCO
MEDIO Z
RISCO BAIXO z RISCO MAIOR z

(probabilidade de que o individuo sofra algum dano como consequéncia imediata ou
tardia do estudo)

4.DURA(;AO DA PESQUISA : 4 ANOS
111 - REGISTRO DAS EXPLICAC}OES DO PESQUISADOR AO PACIENTE
OU SEU REPRESENTANTE LEGAL SOBRE A PESQUISA, CONSIGNANDO:
1. justificativa e os objetivos da pesquisa ; 2. procedimentos que serdo utilizados e
propositos, incluindo a identificacdo dos procedimentos que sdo experimentais; 3.

desconfortos e riscos esperados; 4. beneficios que poderdo ser obtidos; 5.
procedimentos alternativos que possam ser vantajosos para o individuo.

Esta pesquisa tem por objetivo fazer um estudo das artérias nos
pacientes em uso de baldo intra-adrtico. O baldo intra-a6rtico € um aparelho
gue vocé( ou seu familiar) ja esta utilizando e que tem por objetivo melhorar o
funcionamento do coragdo em pessoas com insuficiéncia cardiaca.

As pessoas incluidas neste estudo serdo submetidas aos seguintes
procedimentos: inicialmente sera realizada coleta de sangue para exames
laboratoriais. Este procedimento é idéntico as coletas de sangue rotineiras e

sera realizado por profissional qualificado com ampla experiéncia em coleta de
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sangue. Alguns exames de sangue serdo coletados de cateteres ja presentes
em vocé ( ou seu familiar), evitando-se, nestes casos, a puncéo. O risco de
uma puncao de veia € minimo, porém pode ocorrer hematoma no local da
puncdo (0 hematoma € uma espécie de mancha roxa causada pelo
extravasamento de sangue na regido da puncdo da veia) e mais raramente
infeccdo local. Essas complicacBes sdo muito pouco frequentes, facilmente
tratadas e com rapida resolucao.

Logo depois da coleta de exames, sera realizado ultrassom nas artérias
do antebraco e pescoco (artérias braquial e carétida). Este exame € isento de
riscos e ndo causa nenhum desconforto ou dor e é muito semelhante aos

exames de ultrassonografia do coracao ou do abdome.

ApOGs esta primeira coleta de exames e realizagdo do ultrassom, o
baldo intra-adrtico sera desligado por aproximadamente 20 minutos. Durante
este periodo, vocé (ou seu familiar) sera continuamente monitorado e
acompanhado pelo médico responsavel por esta pesquisa. O risco do
desligamento do baldo € uma piora momentanea do quadro clinico, que podera
ser imediatamente detectada e o baldo intra-adrtico religado, com répida
resolucdo do quadro. Com o baldo intra-aértico desligado, seréo realizados

novos exames de sangue e ultrassom das artérias do antebrago e pescoco.

Depois de realizadas as medidas, o baldo intra-adrtico sera religado e

novas medidas com ultrassom e coletas de sangue serao realizadas.

Os pacientes envolvidos nesta pesquisa tem direito irrestrito de acesso,
a qualquer tempo, as informacdes sobre procedimetos, riscos e beneficios

relacionados a pesquisa, inclusive para o esclarecimento de eventuais davidas.
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Para tanto, os pesquisadores disponibilizardo meios acessiveis de contato. A
qualquer momento os participantes do estudo podem deixar de participar da
pesquisa com total garantia de que isto ndo tera nenhuma influéncia em

relacdo a continuidade de seu tratamento médico habitual.

Todas as informagfOes sobre os participantes s&o confidenciais em
todas as fases do estudo e também no momento da publicacdo dos dados

obtidos o sigilo e privacidade serdo preservados.

IV - ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE GARANTIAS
DO SUJEITO DA PESQUISA:

1. acesso, a qualquer tempo, as informagfes sobre procedimentos, riscos e beneficios
relacionados a pesquisa, inclusive para dirimir eventuais davidas.

2. liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e de deixar de participar do
estudo, sem que isto traga prejuizo a continuidade da assisténcia.

3. salvaguarda da confidencialidade, sigilo e privacidade.

4. disponibilidade de assisténcia no HCFMUSP, por eventuais danos a saude, decorrentes
da pesquisa.

5. viabilidade de indenizacdo por eventuais danos a salde decorrentes da pesquisa.

V. INFORMACOES DE NOMES, ENDERECOS E TELEFONES DOS
RESPONSAVEIS PELO ACOMPANHAMENTO DA PESQUISA, PARA
CONTATO EM CASO DE INTERCORRENCIAS CLINICAS E REACOES
ADVERSAS.

Pesquisador responsavel: Dr. Anténio Aurélio de Paiva Fagundes Janior
Meédico estagiario da Unidade Clinica de Terapia Intensiva / Médico plantonista da
Unidade Clinica de

Terapia Intensiva

CRM - SP: 110.239

Telefone de contato: 3069-5397 / 3069-5641

Pesquisadora Gerente: Profa. Dra. Silvia Helena Gelas Lage

Médica Diretora da Unidade Clinica de Terapia Intensiva
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V1. OBSERVACOES COMPLEMENTARES:

VIl - CONSENTIMENTO POS-ESCLARECIDO

Declaro que, apds convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me
foi explicado, consinto em participar do presente Protocolo de Pesquisa.

Sao Paulo, de de 19

Assinatura do sujeito da pesquisa ou responsavel legal

Assinatura do pesquisador (carimbo ou nome legivel)

INSTRUCOES PARA PREENCHIMENTO

(Resolugdo Conselho Nacional de Saude 196, de 10 outubro 1996)

1. Este termo contera o registro das informacGes que o pesquisador fornecera
ao sujeito da pesquisa, em linguagem clara e accessivel, evitando-se
vocabulos técnicos ndo compativeis com o grau de conhecimento do
interlocutor.

2. A avaliacéo do grau de risco deve ser minuciosa, levando em conta qualquer
possibilidade de intervencdo e de dano & integridade fisica do sujeito da
pesquisa.

3. O formulario podera ser preenchido em letra de forma legivel, datilografia
ou meios eletrénicos.
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4. Este termo devera ser elaborado em duas vias, ficando uma via em poder do

paciente ou seu representante legal e outra devera ser anexada ao prontuario
do paciente.

5. A via do Termo de Consentimento Pés-Informacdo submetida a analise da
Comisséo de Etica para Anélise de Projetos de Pesquisa -CAPPesq devera
ser idéntica aquela que serd fornecida ao sujeito da pesquisa.
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Anexo 2 - Dados clinicos dos pacientes incluidos no protocolo de estudo

Nome N°ficha Sexo

|

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MJIX
BRS
LCC
EDC
RAS

b |

Média
DP

- Onde;

SC: Superficie corpérea

1M
2F
3F
4 M
SF
6M
™
8M
9M
10M
11M
12 M
13 M
14 M
15M
16 M
17 M
18 F
19F
20 M
21 F
22 M
23 M

Idade

30
19
49
36
49
66
35
62
44
57
49
50
51
50
65
56
34
64
62
54
70
38
55

49,78
12,99

18/07/2006
20/07/2006
20/07/2006
17/10/2006
30/07/2006
23/10/2006
24/10/2006
11/12/2006
09/01/2007
08/01/2007
10/01/2007
16/01/2007
22/01/2007
23/01/2007
05/02/2007
06/02/2007
22/06/2007
26/06/2007
14/05/2008
01/10/2008
03/10/2008
06/05/2009
13/11/2009

68
43
50
70
45
85
62
46
70
97
84
85
75
75
65
74
77
70
88
60
56
66
71

68,78
14,33

175
152
150
170
165
170
163
178
170
172
170
170
175
175
178
165
173
160
154
165
152
164
170

166,78
8,37

Data Avaliacdo Peso (Kg) Altura(cm) SC

1,8250
1,3560
1,4320
1,8090
1,4670
1,9600
1,6670
1,5600
1,8090
2,0900
1,9500
1,9600
1,9030
1,9000
1,8130
1,8130
1,9080
1,7310
1,8560
1,6580
1,5170
1,7400
1,8200

1,76
0,19

Glasgow

15
15
15

15
15
15
15
15
15
15

©

15
15
15

15
15
15
15
15

13,70
2,53
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Anexo 3 - Dados clinicos dos pacientes incluidos no protocolo de estudo

Nome N°ficha Respiragdo Ritmo

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MIX
BRS
LCC
EDC
RAS

Média
DP

- Onde;

O© 0 N o Ul A WN -

I S N N e e S N o
W N PO OO Ol WN - O

P PP PR RPRPRPRPRPRPNMNNMNNNRRRPRRRRNRERERE

P PP NNRPRPRPRRPRPRPRPRPNNRPRRPERPNRNONNRRRERE

13,7
7,75
26,6

22
19
20
26
14,2
6,8

39
17,7
17,7
717
451

20

43
3,78

18
10

13,10

7,63

1,17
5,42
2

1,17
45
2,17
171
2,5

1,02

0,265
0,22

0,62

1,90
1,61

Respiracdo: 1 — Espontanea 2- Mecanica

Ritmo: 1 — Sinusal 2- Marcapasso

Dobutamina Nitroprussiato Noradrenalin: Milrinone
mecg/kg/min meg/kg/min

0,8
0,2

0,50
0,42

meg/kg/min - meg/kg/min meg/kg/min mg/dia

Drogas
0,6 150
37,5
0,79
0,60 0,79 93,75
79,55

Nitroglicerina  Hidralazina Monocordil Captopril

myda  mg/dia
375
75

120
100
12000 70,83
31,46
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Anexo 4 - Dados clinicos dos pacientes incluidos no protocolo de estudo

Funcéo renal Infeccioso
Nome N° ficha Uréia Creatinina  Uso de ATB Etiologia da ICC
mg/dL mg/dL
CRS 1 55 1,1 Né&o 1
ZML 2 27 0,6 Né&o 1
DRS 3 46 0,8 Sim 5
JRCA 4 35 1,07 sim 3
LMIL 5 35 0,9 Sim 1
JFM 6 30 1,46 Sim 2
BLS 7 72 2,34 Né&o 3
ASF 8 65 1,2 N&o 1
LCS 9 51 1,09 N&o 2
AGA 10 25 1,35 Né&o 2
MG 11 22 0,86 Né&o 2
ADS 12 60 1,5 Né&o 2
JRF 13 167 4,41 sim 1
GAF 14 76 1,74 sim 2
VAM 15 44 0,93 nao 1
OR 16 61 1,22 Né&o 5
RBF 17 19 0,69 N&o 1
LACF 18 70 2,48 N&o 2
MJIX 19 55 2,01 Sim 2
BRS 20 49 1,72 Sim 3
LCC 21 40 0,76 Né&o 2
EDC 22 124 2,64 N&o 3
RAS 23 17 0,87 Né&o 1
Média 54,13 1,47
DP 34,26 0,87
- Onde:

Etiologia da Insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC): 1 — Idiopatica 2 — Isquémica 3-
Chagasica 4 — Hipertensiva 5 — Valvar

ATB: Antibi6tico
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Anexo 5 - Dados clinicos dos pacientes incluidos no protocolo de estudo

Nome N°ficha AE VEdiastole VE sistole VD FE% PSAP Filade TX

mm mm mm mmHg
CRS 1 55 66 58 2 20 45 2
ZML 2 51 72 1 15 54 2
DRS 3 53 74 69 2 14 40 2
JRCA 4 46 66 2 15 44 2
LMIL 5 39 61 2 15 1
JFM 6 65 77 71 2 20 81 1
BLS 7 49 71 66 1 15 44 2
ASF 8 48 76 70 2 17 68 1
LCS 9 41 61 2 20 1
AGA 10 51 65 1 40 40 1
MG 11 39 53 39 1 25 1
ADS 12 37 55 44 1 20 1
JRF 13 41 57 2 30 43 2
GAF 14 41 60 49 2 20 1
VAM 15 50 66 1 30 1
OR 16 45 62 1 25 1
RBF 17 50 68 1 35 1
LACF 18 50 58 30 1
MJX 19 37 55 38 1 40 1
BRS 20 54 76 68 2 22 47 2
LCC 21 31 48 1 25 34 1
EDC 22 56 83 77 2 15 44 2
RAS 23 40 83 77 1 15 55 2

Média 46,48 65,78 60,50 22,74 49,15

DP 7,86 9,56 14,41 8,05 12,79

- Onde:

AE: Atrio esquerdo

VE: Ventriculo esquerdo

VD ( Ventriculo direito) : 1 — Normal 2 — Hipocinesia
FE: Fracédo de ejecéo

PSAP: Pressdo sistolica de artéria pulmonar

Fila de transplante cardiaco (TX): 1 — N&o 2 — Sim
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Anexo 6 - Dados laboratoriais dos pacientes incluidos no protocolo de

Nome

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MIX
BRS
LCC
EDC
RAS

Média
DP

Onde:

estudo
Ne°ficha  Hb HT
gL %
1 99 31
2 89 30
3 91 27
4 71
5 94 29
6 11 35
7 95 29
8 98 30
9 87 27
10 133 40
11 129 38
12 9 28
13 18 36
14 97 30
15 108 34
16 136 41
17
18 106 32
19 85 26
20 95 27
21 0 29
22 99 30
23 116 37
10,21 31,36
1,63 4,69

Na
mEg/L
135
139
131
136
137
139
122
129
136
136
135
137
136
143
134

150
141

140
138

136,53
5,68

K

mEg/L
41
4
42
43
34
37
4
41
48
3.2
39
4.4
5
35
3,6

32
38

37
31
41

391
0,51

Glicemia
mg/dL
109
86

135
93
84

100

102

153

139

107

201

109

87
142
84
136
131

117,53
31,32

ColT
mg/dL
90
123
64
89
154
116
118
106
77
92
112
155
126

142
186
138
79

176
176
96

120,75
35,55

HDL
mg/dL
2
21
8
6
25
35
38
42
13
24
17
28
6

38
38
29
12
36
36
25

24,95
11,65

LDL
mg/dL
61
84
47
52
110
54
7
51
4
51
61
88
78

98
135
9
14
114
114
54

73,65
30,44

Trigl
mg/dL
37
89
43
153
96
134
42
65
113
85
169
195
208

31
65
73
266
132
132
84

110,60 10728,57 176330,00
63,28 4351,11 81996,46

Leuco

fmm®

13300
7200
17100
15800
7800
4000
11100
8100
9900
11700
20200
11400
12000
14900
7600
7700
7000
16500
7800
3900
10300

Plag

fmm®

178000
228000
139000
309000
166000
95000
169000
250000
15600
7000
217000
270000
167000

190000
225000
316000
131000
186000

157000
111000

Hb: Hemoglobina; HT; Hematdcrito; Na: Sodio, K: Potéssio; Col T: Colesterol total;
Trigl: Triglicérides; Leuco: Leucograma; Plag: Plaquetas

Lactato

mg/dL
12

11
11
11
10
8

17

18
13

15
12
23
13
18
14

13
12

13,59
3,66
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Anexo 7 - Dados laboratoriais dos pacientes incluidos no protocolo de
estudo

Nome NedaFicha Cl.de creatinina (ml/min/1,73m?)

CRS 1 95
ZML 2 102
DRS 3 65
JRCA 4 95
LMIL 5 63
JFM 6 60
BLS 7 39
ASF 8 42
LCS 9 86
AGA 10 83
MG 11 124
ADS 12 71
JRF 13 21
GAF 14 o4
VAM 15 73
OR 16 71
RBF 17 165
LACF 18 25
MJIX 19 40
BRS 20 42
LCC 21 61
EDC 22 35
RAS 23 97
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Anexo 8 - Avaliac&o do nivel sérico do bicarbonato arterial

EXA1l EXA?2 EXA3
Nome NP° Ficha Bic. (mEg/L) Bic. (mEg/L) Bic. (mEg/L)

CRS 1 20,1 20,7 22,5
ZML 2 24,3 23,2 18,8
DRS 3 20 19,9
JRCA 4 24,6 26 25,7
LMIL 5 21,1 20,6 21,9
JFM 6 23 23,8 25,4
BLS 7 18,2 17,3 21,3
ASF 8 29,7 31,6 32
LCS 9 24,2 22,6 23,3
AGA 10

MG 11

ADS 12 21,8 22,6 23,2
JRF 13 12,4 12,6 11,8
GAF 14 19,6 18,8 19,5
VAM 15 30,2 30,2 32,7
OR 16 17,2 17,6 19,4
RBF 17 17 17,5 17,6
LACF 18 32,1 32 30,9
MJX 19 20,9 25,8 22,2
BRS 20 22,9 26,3 26,8
LCC 21 16,5 17,1
EDC 22 28,2 28,3 21,7
RAS 23 25,6 19,4 22,9

Onde:

Bic: Bicarbonato arterial
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Anexo 9 - Avaliacao do nivel sérico do excesso de base.

Nome N° Ficha
CRS 1
ZML 2
DRS 3
JRCA 4
LMIL 5
JFM 6
BLS 7
ASF 8
LCS 9
AGA 10
MG 11
ADS 12
JRF 13
GAF 14
VAM 15
OR 16
RBF 17
LACF 18
MJX 19
BRS 20
LCC 21
EDV 22
RAS 23

Onde:

E.B: Excesso de base

EXA1
E.B
-2,7
0,9

0,5
-2,3
-0,1
-4,3
5,4
0,2

-2,1
-13,7
-2,9
7
-6,6
-5,7
7,9
-2,5
-0,5

4,2
1,8

EXA?2
EB
-2,2
0,2
-3,1
1,8
-2,3
0,4
-4,5
7
-1

-1,4
-134
-3,6
6,8
-6,2
-4,6
8,2
2,2
2,6
-6
48
-3,8

EXA3
EB
33
-39
3,4
2,2
1,2
2,1
1,4
7,4
0,8

-0,7
-13,7
-2,9
8,7
-4,2
-4,8
7.1
-0,9
2,8
.55
3,9
-0,5
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Anexo 10 - Avaliacdo da saturacdo venosa central de oxigénio.

EXA 1 EXA 2 EXA3
Nome N°ficha SvcO2 SvcO?2 SvcO?2

CRS 1 68,9 62,4 58,3
ZML 2 57,4 38,9 62,1
DRS 3 45,6 63,9
JRCA 4 71,9 50,9 47,9
LMIL 5 73,6 65,5 66,8
JFM 6 61,2 59,3 57,1
BLS 7 60,7 53,6 64,5
ASF 8 45,2 43,9 44,3
LCS 9 63,5 61,6 58,9
AGA 10 74,9 80,3 78,4
MG 11

ADS 12 75,1 75,5 75,7
JRF 13 66,2 56,4 61
GAF 14 76,5 67,1 68,5
VAM 15 86,9 88,6 84,1
OR 16 72,6 66 66,8
RBF 17 66,3 50,6 58,3
LACF 18 66,2 67,4 71,8
MJX 19 82 75,4 76,9
BRS 20 85,1 69,1
LCC 21 59,6 58 61,6
EDC 22 55,6 52 61,1
RAS 23 65,7 67,5 72,7

Onde:

SVcO2: Saturagéo venosa central de oxigénio
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Anexo 11 - Avaliacao do peptideo natriurético cerebral.

Nome N°Ficha EXA1l EXA2 EXA 3
BNP BNP BNP

CRS 1

ZML 2

DRS 3

JRCA 4 1297 1149 1348

LMIL 5 1139 1210 1111
JFM 6 670 739 677
BLS 7 2584 4239 3933
ASF 8 1316 1365 1062
LCS 9 1614 1023 920

AGA 10 434 486 255
MG 11 668 585 548
ADS 12 293 304 606
JRF 13

GAF 14

VAM 15 763 832 793
OR 16 156 156 157
RBF 17 768 834 723

LACF 18 687 673 645
MJX 19 845 631 660
BRS 20 3284 3615 2611
LCC 21 444 1234 881
EDC 22 1371 1853 2221
RAS 23 1049 1172 1102

Onde:

BNP: Peptideo natriurético cerebral
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Anexo 12 - Avaliagdo do gradiente venoarterial de CO;

Nome NOficha EXA1l EXA2 EXAS3
APCO, APCO, APCO,

CRS 1 10,1 5,6 11
ZML 2 13,9 141

DRS 3 9,9 5,2
JRCA 4 2,2 3,4 11
LMIL ) 5,3 8,5 7,3
JFM 6 8,5 7,3 4
BLS 7 7,3 12 -0,8
ASF 8 11,6 4,1 6,6
LCS 9 0,7 5,3 3,9
AGA 10

MG 11

ADS 12 4 5,4 3,3
JRF 13 7,7 7,7 9,9
GAF 14 4,8 7,3 59
VAM 15 8,3 8,9 53
OR 16 8,4 5,5 4,3
RBF 17 4,3 12,5 7,4
LACF 18 23,9 17,2
MJX 19 14,8 5,6 91
BRS 20 7,3 12 -0,8
LCC 21 6,8 6,4
EDC 22 -0,1 6,2 6,6
RAS 23 7,1 13,8 8

Onde:

APCO2: Gradiente venoarterial de CO»
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Anexo 13 - Avaliacdo dos diametros da caro6tida, medidas de presséo
arterial e velocidade de fluxo carotideo na condigdo MD1

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MJIX
BRS
LCC
EDC
RAS

Carot Max (mm) Carot Min (mm)

1 6,67
2 5,93
3 5,93
4 7,43
5 6,68
6 8,46
7 6,74
8 6,4
9 52
10 8,15
11 8,09
12 5,98
13 3,8
14 6,71
15 6,99
16 6,2
17 54
18 7,09
19 9,23
20 6,73
21 5,75
22 9

23 5,68

Onde:

Carot Max: didmetro méximo da carétida

Carot Min: didmetro minimo da carétida

6,47
5,79
5,79
7,38
6,41
8,59
6,87
6,03
5,22
797
7,95
5,87
3,6

6,61
6,64
6,1

4,87
7,07
8,96
6,48
53

8,8

5,53

Delta D (mm) PAS (mmHg) PAD (mmHg)

0,20
0,14
0,14
0,05
0,27
-0,13
-0,13
0,37
-0,02
0,18
0,14
011
0,20
0,10
0,35
0,10
0,53
0,02
0,27
0,25
0,45
0,20
0,15

MD 1

77
91
88
100
94
90
82
70
100
103
74
179
78
109
100
83
87
135
135
108
119
80
94

42
80
48
80
56
57
59
50
64
66
52
96
53
82
51
48
45
88
77
72
53
75
63

Dela P (mmHg)
35
11
40
20
38
33
23
20
36
37
22
83
25
27
49
35
42
47
58
36
66
5
31

Delta D: diametro maximo da carétida - diametro minimo da carétida

PAS: pressdo arterial sistolica

PAD: pressdo arterial diastdlica

Delta P: pressdo arterial sistolica - pressao arterial diastolica

Vel Fluxo: velocidade de fluxo na carétida na condicdo MD1

Vel Fluxo
0,276
-0,22
-0,386
-0,349
-0,248
0,268
-0,343
-0,283
-0,358
0,331
0,655
-0,361
-0,201
0,174
-0,305
-0,252
-0,405
-0,336
0,256
-0,307
-0,32
0,275
0,285
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Anexo 14 - Avaliacdo dos diametros da caro6tida, medidas de pressao
arterial e velocidade de fluxo carotideo na condigdo MD2

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MJIX
BRS
LCC
EDC
RAS

Carot Max (mm) Carot Min (mm)

1 6,15
2 458
3 591
4 7,2
5 6,13
6 8,14
7 6,25
8 7,89
9 53
10 6,01
11 8,53
12 6,21
13 3,36
14 5,34
15 6,66
16 7
17 6,36
18 6,41
19 8,85
20 6,63
21 7,22
22 8,56
23 5,47
Onde:

5,89
442
5,74
715
5,73
8,01
5,88
7,67
5,22
5,64
8,15
6,01
333
5,33
6,48
6.4

6,22
6,37
8,77
6,44
7,03
85

543

Delta D (mm)

0,26
0,16
0,17
0,05
0,40
0,13
0,37
0,22
0,08
0,37
0,38
0,20
0,03
0,01
0,18
0,60
0,14
0,04
0,08
0,19
0,19
0,06
0,04

MD2
PAS (mmHg) PAD (mmHg)

86
95
101
102
106
95
79
74
120
142
97
137
82
101
96
82
85
129
140
98
116
83
100

Carot Max: diametro maximo da carotida

Carot Min: didametro minimo da carétida

Delta D: diametro maximo da carétida - didametro minimo da carétida

PAS: pressdo arterial sistolica

PAD: pressdo arterial diastdlica

55
85
65
80
66
66
57
55
76
71
52
92
56
71
58
50
60
57
80
71
57
58
70

Dela P (mmHg)

31
10
36
2
40
29
2
19
44
71
45
45
26
30
38
2
25
72
60
27
59
25
30

Delta P: pressdo arterial sistolica - presséo arterial diastolica

Vel Fluxo: velocidade de fluxo na carétida na condi¢do MD2

Vel Fluxo
-0,304
-0,355
-0,33
-0,221
-0,23
-0,22
-0,275
-0,367
-0,447
-0,392
-0,236
-0,364
-0,173
-0,19
-0,26
-0,25
-0,363
-0,37
-0,291
-0,246
-0,29
-0,193
-0,353
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Anexo 15 - Avaliacdo dos diametros da caro6tida, medidas de presséo
arterial e velocidade de fluxo carotideo na condi¢cdo MD3

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MJIX
BRS
LCC
EDC
RAS

Carot Max (mm)  Carot Min (mm)

1 6,6
2 5,87
3 6,27
4 6,67
5 5,89
6 8,4
7 6,38
8 744
9 5,68
10 8.4
11 7,99
12 6,52
13 3,94
14 723
15 6,38
16 721
17 6,01
18 6,14
19 944
20 6,54
21 6,18
22 8,48
23 5,29

Onde:

6,56
5,69
6,26
6,66
586
8,48
6,51
7,35
5,65
8,48
7,68
6,18
3,57
712
6,09
6,74
593
6,11
9,22
6,37
6,01
8,21
519

Delta D (mm) PAS (mmHg) PAD (mmHg)

0,04
0,18
0,01
0,01
0,03
-0,08
0,13
0,09
0,03
-0,08
0,31
0,34
0,37
0,11
0,29
0,47
0,08
0,03
0,22
0,17
017
0,27
0,10

MD3

85
91
91
91
103
95
84
62
117
137
84
127
80
106
117
86
92
137
173
109
119
88
98

Carot Max: diametro maximo da carotida

Carot Min: didametro minimo da carétida

60
80
53
69
60
64
59
43
80
61
61
96
64
76
67
49
36
63
78
82
61
60
63

Dela P (mmHg)
25
11
38
22
43
31
25
19
37
76
23
31
16
30
50
37
56
74
95
27
58
28
35

Vel Média envoltéria
0,22
0,287
0,267
0,211
0,276
0,226
0,344
0,284
0,523
0,476
0,229
0,502
0,175
0,19
0,37
0,241
0,427
0,338
0,314
0,297
0,395
0,248
0,355

Delta D: diametro maximo da carétida - diametro minimo da carétida

PAS: pressdo arterial sistolica

PAD: pressao arterial diastolica

Delta P: pressdo arterial sistolica - pressao arterial diastdlica

Vel Fluxo: velocidade de fluxo na carotida na condicdo MD3
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Anexo 16 - Avaliacdo dos

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MJX
BRS
LCC
EDC
RAS

Onde:

VTI: integral velocidade-tempo

indices de fluxo total

fluxo médio da

envoltéria e integral velocidade-tempo em territério carotideo
na condicdo MD1

O 00 NO Ul D WN -

N NNNRRRRRRR R R R
W INRPEPOWOWNOUWUNAWNIELO

indice de fluxo total Fluxo Médio da Envoltdria VTI

-1,27
-1,08
-1,79
-2,01
-1,42
-1,84
-1,76
-1,40
-1,01
-1,98
-4,14
-1,24
-0,29
-0,78
-1,55
-1,01
-1,17
-1,84
2,21
-1,58
-1,31
2,41
-0,95

-0,56
-0,36
-0,62
-0,90
-0,50
-0,92
0,00
-0,52
-0,46
-1,01
-1,99
-0,60
-0,13
-0,36
-0,67
-0,45
-0,50
-0,79
-1,00
-0,63
-0,46
-1,03
-0,42

-36,6
-29,7
-46,7
-41,6
-38,3
-36,8
-43,4
-41,1
-91,4

-76

-163,8
-54,5
-45,3
-33,4
-37,9
-46,1
-76,6
-49,9
-30,6
-55,2
-83,7
-58,4
-57,2
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Anexo 17 - Avaliacdo dos indices de fluxo total
envoltoria e integral velocidade-tempo em territorio carotideo

na condicdo MD2

fluxo médio da

indice de fluxo total Fluxo Médio da Envoltdria VTI

CRS 1 -1,19
ZML 2 -1,04
DRS 3 -1,52
JRCA 4 -1,19
LMIL 5 -1,11
JFM 6 -1,40
BLS 7 -1,21
ASF 8 -2,76
LCS 9 -1,31
AGA 10 -1,28
MG 11 -1,66
ADS 12 -1,35
JRF 13 -0,19
GAF 14 -0,54
VAM 15 -1,20
OR 16 -1,27
RBF 17 -1,45
LACF 18 -1,66
MJX 19 -2,31
BRS 20 -1,23
LCC 21 -1,88
EDC 22 -1,53
RAS 23 -1,09
Onde:

VTI: integral velocidade-tempo

-0,52
-0,34
-0,53
-0,54
-0,38
-0,68
-0,48
-1,05
-0,58
0,00
-0,77
-0,64
-0,09
-0,25
-0,53
-0,53
-0,68
-0,71
-1,06
-0,50
-0,69
-0,66
-0,49

-32,7
-43,9
-36,6
-32,7
-40,4
-25,5
-24,5
-45,5
-96,7
-67,1
-52,2
-49,6
-29,8
-33,4
-50,5
-48,2
-66,1
-65,9
-51,8
-31,8
-62,9
-34,3
-56,4



Anexos 97

Anexo 18 - Avaliacdo dos

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MJX
BRS
LCC
EDC
RAS

Onde:

VTI: integral velocidade-tempo

indices de fluxo total

fluxo médio da

envoltoria e integral velocidade-tempo em territdrio carotideo
na condicdo MD3

O 00 N O ULl WN -
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indice de fluxo total Fluxo Médio da Envoltdria VTI

-0,99
-1,37
-1,38
-0,98
-1,23
-1,53
-1,58
-1,90
-1,76
-3,03
-1,41
-2,05
-0,27
-0,99
-1,57
-1,30
-1,52
-1,39
-2,84
-1,44
-1,87
-1,93
-1,03

-0,45
-0,45
-0,49
-0,44
-0,45
-0,76
-0,67
-0,73
-0,79
-1,46
-0,66
-0,95
-0,12
-0,46
-0,68
-0,55
-0,72
-0,60
-1,29
-0,58
-0,69
-0,81
-0,46

-28,8
-50,7
-39,5
-26,1
-37,5
-29,9

-38
-39,3

-159,4

-131,3
-44,5

-113,7

-41
-33,1
-73,3
-44,4
-83,8
-50,4
-53,1
-55,2
-71,5
-48,4
-97,8
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Anexo 19 - Avaliacdo dos diametros da artéria braquial, medidas de
pressdo arterial e velocidade de fluxo no territdrio braquial na

CRS
IML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MIX
BRS
LcC
EDC
RAS

condicdo MD1

Braq Max
1 4,29
2 2,38
3 39
4 4,23
5 3,88
6 438
7 5,24
8 4,52
9 3,24
10 6,17
1 3,99
12 3,7
13 2,94
14 3,42
15 372
16 3,2
17 3,82
18 2,82
19 421
20 49
21 33
22 5,37
23 4,17
Onde:

Brag Min
4,15
2,07
3,68
4,01
38
5,62
5,28
4,26
331
6,07
3,91
3,59
2,93
3,35
371
2,59
38
2,76

4
4,82
2,94

53
3,67

Delta D (mm)
0,14
0,31
0,22
0,22
0,08
0,82
0,04
0,26
0,07
0,10
0,08
0,11
0,01
0,07
0,01
0,61
0,02
0,06
0,21
0,08
0,36
0,07
0,50

MD1
PAS (mmHg)
86
95
9
100
86
95
81
70
95
164
79
184
72
105
111
88
92
135
138
110
112
80
9

Brag Max: didmetro maximo da braquial

Brag Min: didmetro minimo da braquial

Delta D: didmetro maximo da braquial - didmetro minimo da braquial

PAS: pressdo arterial sistolica

PAD: pressao arterial diastolica

PAD (mmHg)
51
85
52
80
51
58
57
47
65
9%
63
105
44
75
43
46
44
64
51
70
53
70
58

Dela P (mmHg)
35
10
42
20
35
37
24
23
30
70
16
79
28
30
68
42
43
71
87
40
59
10
38

Delta P: pressdo arterial sistolica - pressao arterial diastolica

Vel Fluxo: velocidade de fluxo na artéria braquial na condigdo MD1

Vel Fluxo
0,182
0,145
0,16
0,27
0,125
0,246
0,191
0,165
0,112
0,114
0,195
0,203
0,108
0,121
0,14
0,135
0,243
0,261
0,324
0,148

0,2
0,1
0,215



Anexos 99

Anexo 20 - Avaliacdo dos diametros da artéria braquial, medidas de
pressdo arterial e velocidade de fluxo no territdrio braquial na

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MJX
BRS
LCC
EDC
RAS

condicdo MD2

Brag Max
1 4,63
2 3,48
3 3,93
4 44
5 3,54
6 521
7 4,91
8 4,77
9 2,84
10 6,01
11 4,68
12 3,62
13 3,21
14 3,69
15 4,24
16 4,14
17 3,79
18 3,12
19 4,36
20 4,48
21 3,32
22 3,63
23 4,56
Onde:

Brag Min
4,42
3,37
3,76
4,39
3,53
5,19
4,98
4,57
2,76
5,64
4,67
3,57
3,14
3,66
4,07
3,83
3,67
3,07
4,17
4,45
3,28
3,52
4,43

Delta D (mm)
0,21
0,11
0,17
0,01
0,01
0,02
-0,07
0,20
0,08
0,37
0,01
0,05
0,07
0,03
0,17
0,31
0,12
0,05
0,19
0,03
0,04
0,11
0,13

MD2
PAS (mmHg)
76
99
105
103
100
89
85
67
117
145
94
155
70
101
94
85
81
126
178
99
116
82
102

Brag Max: diametro maximo da braquial

Brag Min: diametro minimo da braquial

PAD (mmHg)
51
82
68
81
63
61
62
55
80
74
58
80
46
72
58
51
60
61
104
72
57
60
75

Dela P (mmHg)
25
17
37
22
37
28
23
12
37
71
36
75
24
29
36
34
21
65
74
27
59
22
27

Delta D: didmetro maximo da braquial - diametro minimo da braquial

PAS: pressdo arterial sistolica

PAD: pressdo arterial diastdlica

Delta P: pressdo arterial sistolica - pressao arterial diastolica

Vel Fluxo: velocidade de fluxo na artéria braquial na condicdo MD2

Vel Fluxo
0,137
0,173
0,161
0,167
0,089
0,274
0,182
0,097
0,219
0,216
0,152
0,22
0,115
0,114
0,13
0,128
0,11
0,272
0,135
0,168
0,154
0,093
0,112
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Anexo 21 - Avaliacdo dos diametros da artéria braquial, medidas de
pressdo arterial e velocidade de fluxo no territdrio braquial na

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MIX
BRS
LCC
EDC
RAS

condicdo MD3

Braq Max
1 411
2 324
3 3,6
4 49
5 43
6 4,66
7 4,32
8 4,84
9 3,28
10 5,74
11 451
12 3,67
13 31
14 35
15 551
16 387
17 3,87
18 2,85
19 4,37
20 4,47
21 3,53
22 4,42
23 4,13
Onde:

Brag Min
41
32
3,16
471
4,08
4,89
4,03
46
323
5,69
4,39
3,63
3,07
348
4,87
3,56
3,46
2,82
428
4,45
2,95
424
3,93

Delta D (mm)
0,01
0,04
0,44
0,19
0,22
0,23
0,29
0,24
0,05
0,05
0,12
0,04
0,03
0,02
0,64
0,31
041
0,03
0,09
0,02
0,58
0,18
0,20

MD3
PAS (mmHg)
85
91
89
91
81
92
84
58
89
129
85
120
79
104
118
84
96
125
164
109
115
80
100

Brag Max: diametro maximo da braquial

Brag Min: diametro minimo da braquial

PAD (mmHg)
57
80
51
69
53
61
59
36
67
63
54
82
53
76
42
50
44
61
80
82
47
54
63

Dela P (mmHg)
28
11
38
22
28
31
25
22
22
66
31
38
26
28
76
34
52
64
84
27
68
26
37

Vel Fluxo
0,143
0,177
0,18
0,183
0,166
0,405
0,227
0,129
0,17
0,192
0,108
0,174
0,153
0,135
0,14
0,13
0,246
0,254
0,319
0,188
0,251
0,119
0,216

Delta D: didmetro maximo da braquial - didmetro minimo da braquial

PAS: pressdo arterial sistolica

PAD: pressao arterial diastolica

Delta P: pressdo arterial sistolica - pressao arterial diastolica

Vel Fluxo: velocidade de fluxo na artéria braquial na condicdo MD3
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Anexo 22 - Avaliacdo dos

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MJX
BRS
LCC
EDC
RAS

Onde:

VTI: Integral velocidade-tempo

indices de fluxo total,

fluxo médio da

envoltéria e integral velocidade-tempo em territério braquial
na condicdo MD1
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indice de fluxo total Fluxo Médio da Envoltdria VTI

0,35
0,11
0,32
0,50
0,24
0,55
0,59
0,41
0,12
0,39
0,30
0,27
0,09
0,14
0,20
0,14
0,35
0,23
0,58
0,40
0,27
0,31
0,39

0,15
0,03
0,11
0,22
0,09
0,31
0,00
0,15
0,06
0,20
0,14
0,13
0,04
0,07
0,09
0,05
0,17
0,10
0,26
0,16
0,09
0,13
0,16

26,9
26,8
22
32,9
8,2
29,7
25,6
23
17,5
25,5
37,3
42,5
20,9
23
26,8
21,4
43,9
38
59,2
27,7
37,5
19,5
54,7
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Anexo 23 - Avaliacdo dos

indices de fluxo total,

fluxo médio da

envoltéria e integral velocidade-tempo em territério braquial
na condicdo MD2

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MJX
BRS
LCC
EDC
RAS

Onde:
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indice de fluxo total Fluxo Médio da Envoltdria VTI

0,30
0,29
0,33
0,34
0,14
0,72
0,50
0,27
0,18
0,70
0,32
0,28
0,12
0,15
0,24
0,23
0,16
0,29
0,26
0,38
0,21
0,13
0,24

V/TI: Integral velocidade-tempo

0,13
0,10
0,11
0,15
0,05
0,35
0,21
0,10
0,08
0,35
0,16
0,13
0,05
0,07
0,11
0,10
0,07
0,12
0,12
0,16
0,08
0,06
0,11

22,4
25,8
30,6
26,7
13,2
41,5
20,5
15,3
31,6
33,4
33,3
32,4
14,6
18,8
22,1
25,9
20,2
40,2
29,7
44,9
31,7
22,8
24,3
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Anexo 24 - Avaliacdo dos

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MJX
BRS
LCC
EDC
RAS

Onde:

VTI: Integral velocidade-tempo

indices de fluxo total

fluxo médio da

envoltéria e integral velocidade-tempo em territério braquial
na condicdo MD3
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indice de fluxo total Fluxo Médio da Envoltdria VTI

0,25
0,26
0,31
0,46
0,39
0,85
0,48
0,37
0,19
0,57
0,21
0,23
0,15
0,16
0,44
0,20
0,36
0,22
0,62
0,43
0,39
0,25
0,38

0,14
0,18
0,18
0,18
0,17
0,41
0,23
0,13
0,17
0,19
0,11
0,17
0,15
0,14
0,14
0,13
0,25
0,25
0,32
0,19
0,25
0,12
0,22

18,1
29,7
22,6
32,2
19,4
49,5
26,2
16,9
34,8
51,7
34,9
28
32,9
23,5
27
25,9
47,3
37,1
56,9
37,8
63,8
29,1
54
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Anexo 25 - Avaliacdo dos diametros da artéria braquial, medidas de
pressdo arterial e velocidade de fluxo no territorio braquial na
condicdo HR1

CRS
ML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
RBF
LACF
MIX
BRS
LcC
EDC

HR Max HR Min Delta D (mm)

1 4,39
2 35
3 4,61
4 4,49
5 3,63
6 5,12
8 5,2
9 3,61
10 598
11 401
12 42
13 203
14 369
15 377
16 435
17 34
18 2%
19 42
20 489
21 385
2 374

Onde:

HR Max: diametro maximo da braquial

4,36
3,41
433
4,38
3,7
5,55
5,1
3,59
5,97
3,97
4,19
2
3,64
3,63
4,25
3,36
2,77
3,95
473
3,58
3,56

0,03
0,09
0,28
0,11

-0,07
0,43

0,10
0,02
0,01
0,04
0,01
0,03
0,05
0,14
0,10
0,05
0,09
0,25
0,16
0,27
0,18

PAS (mmHg)
85
91
93
98
91
92
68
90
147
89
166
83
106
104
85
94
148
142
100
114
81

HR Min: didmetro minimo da braquial

HR1
PAD (mmHg)
51
85
52
80
51
58
47
65
94
63
105
44
75
43
46
44
64
68
66
53
77

Dela P (mmHg)
34
6
41
18
40
34
21
25
53
26
74
39
31
61
39
50
84
74
34
61
4

Vel Fluxo
0,432
0,751
0,69
0,572
0,201
0,517
0,305
0,33
0,516
0,573
0,792
0,286
0,466
0,342
0,371
0,675

0,6
0,55
0,36
0,57
0,274

Delta D: didmetro maximo da braquial - didmetro minimo da braquial

PAS: pressdo arterial sistolica

PAD: pressao arterial diastolica

Delta P: pressdo arterial sistolica - pressao arterial diastolica

Vel Fluxo: velocidade de fluxo na artéria braquial na condigdo HR1
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Anexo 26- Avaliacdo dos diametros da artéria braquial, medidas de
pressdo arterial e velocidade de fluxo no territorio braquial na

CRS
ZML
DRS
JRCA
LMIL
JFM
BLS
ASF
LCS
AGA
MG
ADS
JRF
GAF
VAM
OR
LACF
MIX
BRS
LCC
EDC
RAS

O 00 N OO U1 B W IN -

NN RN R PR R R R R R R
W N P O VW oo o)y I B WDN L O

Onde:

condicdo HR2

HR Max HR Min
3,26 2,91
3,51 3,42
4,35 4,24
4,51 4,44
3,61 3,59
5,32 5,21
4,64 4,57
4,55 4,42
2,49 2,49
5,99 5,77
3,73 3,65
3,72 3,71
3,26 3,25
3,95 3,83
4,81 4,64
3,54 3,49
2,99 2,39
4,48 4,36
4,35 4,34
3,72 3,41
4,67 4,63
4,57 4,55

Delta D (mm) PAS (mmHg) PAD (mmHg) la P (mmH

0,35
0,09
0,11
0,07
0,02
0,11
0,07
0,13
0,00
0,22
0,08
0,01
0,01
0,12
0,17
0,05
0,10
0,12
0,01
0,31
0,04
0,02

83
100
100
104

98

85

85

67
117
156

139
87
102

96
125
168
99
103

103

HR Max: didmetro méaximo da braquial

HR Min: didmetro minimo da braquial

HR2

51
&3
64
81
62
56
64
55
80
72
49
74
55
73
58
48
61
104
72
58
61
74

32
17
36
23
36
29
21
12
37
84
44
65
32
29
26
48
64
64
27
45
20
29

Vel Fluxo
0,395
0,711
0,444
0,34
0,208
0,81
0,395
0,329
0,232
0,396
0,598
0,832
0,25
0,286
0,514
0,466
0,393
0,469
0,344
0,458
0,381
0,394

Delta D: didmetro maximo da braquial - diametro minimo da braquial

PAS: pressdo arterial sistolica

PAD: pressao arterial diastolica

Delta P: pressdo arterial sistolica - pressao arterial diastolica

Vel Fluxo: velocidade de fluxo na artéria braquial na condigdo HR2
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Anexo 27- Avaliacdo dos diametros da artéria braquial, medidas de
pressdo arterial e velocidade de fluxo no territdrio braquial na
condicdo HR3

HR3
HR Max HRMin DeltaD(mm)  PAS(mmHg) PAD(mmHg) DelaP(mmHg) Vel Média envoltdria

CRS 1 4,24 4,22 0,02 82 57 25 04
IML 2 333 326 0,07 91 81 10 0,671
DRS 3 453 444 0,09 81 49 R 0,467
JRCA 4 4,64 4,62 0,02 89 67 22 0,55
LMIL 5 359 359 0,00 81 62 19 0,324
ASF 8 378 329 0,49 75 36 39 0311
LCS 9 2,85 29 -0,05 103 62 41 0,308
AGA 10 602 577 0,25 162 76 86 0,387
MG 1 484 482 0,02 87 54 33 0,403
ADS 12 3,49 3,39 0,10 136 79 57 0,451
JRF 13 3,25 3,22 0,03 72 iyl 30 0,213
GAF 14 366 3,63 0,03 106 74 R 0,362
VAM 15 49 441 0,49 97 49 48 0,391
OR 16 4,66 41 0,56 81 51 30 0,337
RBF 17 353 329 0,24 98 40 58 0,791
LACF 18 2,69 2,65 0,04 125 57 68

MIX 19 416 389 0,27 164 80 84 0,681
BRS 20 46 4,57 0,03 109 82 2 0,439
EDC 2 451 423 0,28 80 54 26 0,393
RAS 23 451 4,47 0,04 100 63 37 0,597

Onde:

HR Max: diametro méaximo da braquial

HR Min: didmetro minimo da braquial

Delta D: didmetro maximo da braquial - didmetro minimo da braquial
PAS: pressdo arterial sistolica

PAD: pressao arterial diastolica

Delta P: pressdo arterial sistolica - pressao arterial diastolica

Vel Fluxo: velocidade de fluxo na artéria braquial na condicdo HR3
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