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“O melhor médico ¢ aquele que
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RESUMO

A doenga arterial coronariana (DAC) é uma das principais causas de morte no
mundo e o Escore de Risco de Framingham (ERF) é uma das ferramentas mais
utilizada para identificar individuos assintométicos predispostos a essa patologia.
Entretanto, ele subestima o risco cardiovascular (CDV) em determinados
pacientes. Para contornar esse problema, a Sociedade Brasileira de Cardiologia
preconiza a pesquisa de algumas variaveis clinicas e laboratoriais - conhecidas
como critérios agravantes de risco — que, quando presentes, reclassificam os
pacientes numa categoria de risco superior aquela inicialmente estimada pelo
ERF. Ndo se sabe quais dos critérios agravantes propostos tém maior influéncia
nessa reclassificacao, a frequéncia de cada faixa de risco CDV nem o custo
financeiro ap0s a utilizacdo desses agravantes. Trata-se de um estudo
observacional, descritivo, foram avaliados 66 individuos com idade media de 54,8
+ 13,9 anos, atendidos em um servico privado de Aracaju, Sergipe, para check-up
cardiologico rotineiro. Eram 43 (65,2%) pacientes de baixo e 23 (34,8%) de
médio risco pelo ERF, sendo 33 homens e 33 mulheres. Todos foram submetidos
a pesquisa dos seguintes critérios agravantes: historia familiar de DAC precoce
(HFDAC), sindrome metabdlica (SM), hipertrofia ventricular esquerda (HVE),
proteina C reativa de alta sensibilidade elevada (PCRas), insuficiéncia renal
crénica (IRC) e aterosclerose subclinica de carétidas (ATCL). Cinguenta e sete
individuos (86,4%) apresentaram algum agravante de risco, sendo a SM 0 mais
frequente (68,2%), seguida pela HVE (34,9%), PCRas elevada (27,3%), ATCL
(25,8%), HFDAC (16,7%) e IRC (15,2%). Ap0s a reclassificagdo, oito pacientes

(12,1%) eram de baixo risco, 36 (54,6%) de médio risco e 22 (33,3%) de alto risco



CDV. A pesquisa combinada de SM e HFDAC foi a estratégia mais barata de
reestratificacdo, mudando o risco de 48 pacientes (72,2%) a um custo de US$ 4,60
por individuo reclassificado. A mais cara (US$ 327,52 por paciente) foi a
investigacdo isolada de ATCL, que mudou a categoria do risco em apenas 17
pessoas (25,8%). Em suma, o ERF subestimou o risco CDV na maioria dos
pacientes estudados devido a elevada freqliéncia de critérios agravantes. Todavia,
a solicitacdo de exames deve ser criteriosa para que ndo haja gastos
desnecessarios. A pesquisa combinada de SM e HFDAC foi a estratégia com

melhor relacdo custo beneficio.

Palavras-chave: doenca arterial coronariana; escore de risco de Framingham;

sindrome metabdlica.



ABSTRACT

Coronary heart disease (CHD) is one of the main causes of death in the world and
Framingham Risk Score (FRS) is the most used tool to assess the risk of CHD in
asymptomatic patients. However, it underestimates the cardiovascular (CDV) risk
in some individuals. To address this problem, Brazilian Society of Cardiology
proposes further risk stratification tests, using emerging risk factors - known as
aggravating risk factors - that, when present, reclassify the risk category to a
higher one than that initially estimated by the FRS. One does not know which of
these aggravating risk factors have more influence in this reclassification, nor the
frequency of each CDV risk category after their use and its financial cost. In an
observational, descriptive study, 66 patients (54,8 + 13,9 years, 33 men and 33
women) from a private clinic at Aracaju, Sergipe, had been evaluated during their
routine medical exams. Forty three (65.2%) patients were at low-risk category and
23 (34.8%) at the intermediate risk. All of them had been submitted to the
screening of the following aggravating risk factors: familiar history of premature
CHD (FHCHD), metabolic syndrome (MS), left ventricular hypertrophy (LVH),
high sensitivity C reactive protein (CPRus), chronic renal failure (CHF) and
subclinical carotid atherosclerosis (SCA). Fifty seven individuals (86.4%) had
presented some aggravating risk factors, and MS was the most frequent (68.2%),
followed by LVH (34.9%), high CPRus (27.3%), SCA (25.8%), FHCHD (16.7%)
and CHF (15.2%). After the reclassification, eight patients (12.1%) were of low
risk, 36 (54.6%) of intermediate risk and 22 (33.3%) of high CDV risk. The
combined diagnosis of MS and FHCHD was the less expensive strategy of

reclassification, changing the risk of 48 patients (72.2%) with a cost of US$ 4,60



per each reclassified individual. The most expensive (US$ 327,52 each patient)
was the isolated diagnostic of SCA, that changed the risk of only 17 patients
(25.8%). Therefore, FRS underestimated CDV risk in the majority of the
evaluated patients, because the frequency of risk enhancers was high, especially
metabolic syndrome. Combined screening of the aggravating risk factors seems to
be the better strategy. However, this screening must be individualized so as not to

have unnecessary expenses.

Key-words: coronary heart disease; Framingham risk score; metabolic syndrome.
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1. INTRODUCAO

A doenca cardiovascular (CDV) é a principal causa de morte no mundo®.
Em todos os paises, a mortalidade relacionada & doenca isquémica do coragdo e
acidente vascular cerebral representa 40 a 60% dessa causa de 6bito. Nos Estados
Unidos, somente a doenca arterial coronaria (DAC) foi responsavel por 52% dos
casos®. No Brasil isso ndo é diferente, pois 34,8% das mortes no biénio 1999-2000
foram decorrentes da doenca CDV, sendo 62,5% desses ébitos causados pela

aterosclerose®,

Um evento coronariano agudo é a primeira manifestacdo da doenca
aterosclerdtica em pelo menos metade dos individuos. Considerando que 50% dos
eventos sdo fatais e que nos Estados Unidos 50% dos homens e 64% das mulheres
vitimas de morte sibita ndo apresentavam sintomas da doenca?, a identificacdo dos
individuos que estdo mais predispostos é crucial para a prevencdo efetiva dessas
mortes”.

Os individuos com mais chances de apresentar doenca cardiaca
coronariana sao aqueles que possuem os chamados fatores de risco cardiovascular. O
termo “fator de risco” foi primeiramente usado por Kannel et al®> em um relato sobre
0 estudo de Framingham abordando a presenca de determinados fatores e o
aparecimento de cardiopatia isquémica. Esse termo geralmente aplica-se a um
parametro que pode prever um evento cardiovascular futuro. O importante a respeito
de um fator de risco € a sua capacidade preditiva, a facilidade para mensura-lo e o
seu custo®.

Pesquisas epidemioldgicas ja estabeleceram tabagismo, diabetes,
dislipidemia, hipertenséo arterial sistémica e a idade avangada como fatores de risco
independentes para desenvolvimento de DAC’*!. Devido & forca das evidéncias
demonstradas por esses fatores na patogénese da DAC e a redugdo expressiva do
risco CDV quando tratados, eles sdo conhecidos como fatores de risco
convencionais.

Outros fatores sdo reconhecidos como condicionais ou predisponentes,

em decorréncia do fato de ndo terem sua causalidade, independéncia ou magnitude



11

(quantitativa) de contribuicdo para o desenvolvimento da doenga coronariana bem
estabelecidas'®. Embora ndo sejam considerados “fatores de risco maiores”, eles sio
indiscutivelmente relacionados ao desenvolvimento de DAC. Dessa forma, sua
deteccdo e abordagem terapéutica sdo apropriadas em determinados pacientes. Os
fatores condicionais ou predisponentes sdo: obesidade, sedentarismo, histéria
familiar de DAC precoce (HFDAC), fatores étnicos e psicossociais, triglicérides,
particulas pequenas e densas de LDL colesterol, homocisteina, lipoproteina (a),
marcadores protromboticos e inflamatorios.

A estimativa do risco de doenga aterosclerotica resulta do somatério do
risco causado por cada um dos fatores de risco cardiovascular mais a potencializagdo
causada por sinergismos entre alguns desses fatores''. Diante da complexidade
dessas interacdes, a atribuicdo intuitiva do risco frequentemente resulta erro, com
subestimacéo do risco em alguns casos e superestimagdo em outros. Para contornar
essa dificuldade e considerando que o método escolhido para estratificar risco deve
ser simples, ter acuracia e sensibilidade elevadas, e ser validado na populacdo
examinada, diversos algoritmos foram criados baseados em analises de regressao de
estudos populacionais****’,

Cada algoritmo tem o seu proprio grupo de fatores de risco. A presenca (e
em alguns casos, a gravidade) de cada um dos fatores atribui uma pontuagédo. Ao
final, a soma desses pontos € convertida em risco de desenvolver eventos cardiacos.
Esse sistema aprimorou a estratificacdo, tornando-a pratica e objetiva para ser
utilizada no dia-a-dia.

Um dos modelos de estratificagdo de risco mais conhecidos e utilizados é
0 Escore de Risco de Framingham (ERF). Descrito por Wilson et al**, em 1998,
utilizando varidveis de facil acesso clinico como idade, género, presenca de
tabagismo, diabetes, niveis de pressdo arterial sistolica, de colesterol total e de HDL
colesterol, o escore estima a probabilidade de ocorrer infarto do miocardio ou morte
por doenca coronéria nos dez anos seguintes, em individuos sem diagnostico prévio
de aterosclerose clinica, classificando-os em individuos de baixo risco (inferior a
10%), intermediario (entre 10 e 20%) ou elevado (risco superior a 20%).

Ao longo dos anos o ERF sofreu algumas modificacdes, deixando de
contemplar o diabetes, pois essa doenca passou a ser considerada um equivalente de

doenga aterosclerética’® (sendo, portanto, o diabético um paciente de alto risco



12

CDV), e acrescentando pontos extras para 0s pacientes que fazem tratamento
antihipertensivo (em funcdo do risco residual que eles apresentam)®. Hoje, dentre
todos os algoritmos existentes, o ERF é o indicado pelas principais diretrizes
assistenciais em cardiologia no mundo, inclusive a brasileira*®2'.

Entretanto, o0 ERF tem algumas limitacOes, pois os fatores de risco
cardiovascular convencionais predizem adequadamente o risco de eventos na maioria
dos pacientes com futuras manifestacdes clinicas aterotromboticas, embora muitos
desenvolvam DAC sem ter fatores de risco estabelecidos?*?, Além disso, ele
também é menos preciso na avaliacdo de risco cardiovascular de curto prazo, nas
mulheres e nos jovens **?*?* Qutro dado relevante foi publicado por Ford et al®:
metade dos homens com idade entre 50 e 59 anos e 80% dos homens com 60 a 69
anos sdo considerados de médio risco pelo ERF. Em relacdo as mulheres, 92%
daquelas com menos de 70 anos séo consideradas como de baixo risco.

Sabendo que a maioria dos eventos CDV ocorre nos grupos de baixo e
médio risco®® e que 75% da populagéo norte americana é classificada dessa maneira,
percebe-se que o ERF tem acurécia limitada, tendendo a subestimar risco na maioria
dos pacientes.

Para atender a esse contingente, a incorporagdo de outros marcadores de
risco como a sindrome metabélica?’, a proteina C reativa de alta sensibilidade?®* e
os indicadores subclinicos de aterosclerose como o escore de célcio coronariano, o
espessamento médio-intimal da carétida e o indice tornozelo braquial tém sido
utilizados, com algum sucesso, objetivando melhorar a predicdo de risco proposta
pelo ERF?*°,

Baseando-se nestas informacGes, a Sociedade Brasileira de Cardiologia
(SBC) adotou os chamados critérios agravantes que, quando presentes em individuos
de baixo e médio risco, reclassificam-nos numa categoria de risco imediatamente
acima daquela estimada inicialmente pelo ERF?".

Essa reclassificacdo € importante, pois a prevencao primaria de um evento
cardiovascular é obtida com o controle adequado dos fatores de risco. Quanto maior
for o risco de o paciente desenvolver doenga coronariana, mais agressiva deve ser a
abordagem terapéutica preventiva.

Os critérios agravantes de risco propostos pela SBC séo:

o Historia familiar de doenca coronéria prematura (HFDAC).
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o Sindrome metabdlica.

e Micro ou macroalbumindria.

o Hipertrofia ventricular esquerda (HVE).

« Insuficiéncia renal cronica (IRC).

o Proteina-C-reativa de alta sensibilidade (PCRas) >3 mg/L.

o Exame complementar com evidéncia de doenca aterosclerética

subclinica
o Escore de calcio coronario > 100 ou > percentil 75 para idade
ou género.
o Espessamento médio-intimal (EIM) de car6tida maximo > 1
mm.
o Indice tornozelo braquial < 0,9.

A histéria familiar da doenca coronariana precoce nao faz parte do
calculo de risco pelo ERF, pois alguns dados ndo estavam disponiveis na coorte que
originou a equacdo. Outro motivo importante é que o grau de independéncia dos
outros fatores de risco, assim como a magnitude absoluta de aumento do risco ainda
é incerta’*2. Entretanto, ela é um indiscutivel fator de risco cardiovascular, sendo
mais importante quanto mais jovem era 0 parente quando sofreu o evento
coronariano®**2. Por esse motivo, a diretriz americana e a européia de prevencéo de
risco cardiovascular indicam que aqueles pacientes com HFDAC tém um grau de
risco maior que o estabelecido pelo ERF, e devem ser tratados de acordo esse perfil
mais grave®*3*,

Hé alguns anos, o Departamento de Salde dos Estados Unidos percebeu a
reversdo no declinio do risco de doenca coronariana que vinha sendo observado na

populacdo americana nas trés décadas anteriores®>*

. Isso tem sido explicado pelo
aumento concomitante na prevaléncia de sindrome metabdlica (SM), estimada em 20
a 25% da populagdo geral®®. Esta sindrome é caracterizada pela associacéo de
fatores de risco em um mesmo individuo (hipertensdo arterial, obesidade,
dislipidemia e alteracfes glicémicas), todos relacionados a deposicdo central de
gordura e a resisténcia insulinica®, o que aumenta a mortalidade geral em cerca de

4041 " Mais recentemente, em um

1,5 vezes e a cardiovascular em cerca de 2,5 vezes
estudo longitudinal realizado por Isomaa et al*> com 4.483 pacientes de ambos 0s

sexos, sugere-se, apos analise de regressdo multilogistica, que a presenca de SM foi
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associada a risco relativo aumentado de doenga coronaria, infarto do miocardio e
acidente vascular cerebral, e esse risco foi maior que 0 risco associado aos
componentes individuais da sindrome (obesidade, hipertensdo arterial, dislipidemia,
microalbumindria e resisténcia a insulina). Esses dados justificam o agravo de risco
determinado pela SM.

Dados obtidos de estudos observacionais com pacientes de alto risco
CDV, especialmente diabéticos, mostram que a excre¢do aumentada de albumina
pela urina esta associada & maior mortalidade CDV***. Entretanto, a interpretacéo
dessas alteragbes urinarias como marcador de risco na populacdo geral foi
controversa até a publicagdo do estudo PREVEND™, em 2002. Nessa coorte, 40.586
pacientes foram de acompanhados por cerca de trés anos e a albuminuria foi
relacionada a um risco 29% maior de morte CDV, independente da presenca de
outros fatores de risco. O principal elo entre esse marcador de risco e a DAC parece
ser a disfuncdo endotelial. No caso do rim, uma vasculopatia mediada pela
aterosclerose no capilar glomerular permite a perda urinaria de albumina, sinalizando
a doenca™.

Outro critério agravante indicado pela SBC é a hipertrofia ventricular
esquerda (HVE). Ela esta diretamente relacionada aos niveis de pressao arterial,
embora outros fatores como género, raga, obesidade, diabetes, consumo de sal,
hiperestimulacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona e do sistema nervoso
simpatico também possam desempenhar um papel importante na sua génese®’. A
prevaléncia de HVE varia de acordo com o método utilizado para sua detec¢do, um
dos fatores que impediu sua utilizacdo no célculo do ERF*2. Os primeiros dados de
prevaléncia foram baseados nos estudos de Framingham, utilizando o
eletrocardiograma, e indicam acometer aproximadamente 3% da populagdo geral e
5% de hipertensos*“°. O ecocardiograma, exame mais sensivel e especifico, mostrou
prevaléncia de HVE de 16% em homens e 19% em mulheres. Esses valores
aumentam progressivamente com a idade, chegando a 49% apés os 70 anos*’. O
significado clinico da presenca de HVE, detectada por diferentes métodos, reside no
fato de ela ser um importante marcador independente de risco de eventos
cardiovasculares. Dados de Framingham em populacdo de hipertensos, acompanhada
de 1950 a 1990 (estudo de coorte nas décadas de 50, 60 e 70), mostraram que a

incidéncia de eventos cardiovasculares durante os primeiros dez anos de seguimento
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das trés coortes foi de 29% entre homens e 26% entre as mulheres®’. A incidéncia de
infarto agudo do miocardio em pacientes com HVE aumenta de seis a oito vezes™.
Insuficiéncia renal cronica é definida como um dano renal persistente -
taxa de filtracdo glomerular menor que 60ml/min/1,73m?2 de superficie corporea - por
pelo menos trés meses®®. O Estudo de Framingham foi um dos primeiros a
demonstrar relagéo entre IRC e morte cardiovascular na populacéo geral, mas devido
ao pequeno numero de pacientes incluidos na analise, seus dados nao foram
definitivos™. Hoje se tem a certeza de que o risco de eventos cardiovasculares é
maior entre pessoas com IRC do que em pessoas com funcéo renal normal®>°. Go et
al®" mostraram inclusive que o risco é maior quanto pior for o grau de disfuncio
renal, e que ele é independente de outros fatores de risco, de idade, género, raca,
comorbidades e nivel socioeconémico. Dentre os nefropatas, o risco de morte por

doenca cardiaca é maior que a chance de desenvolver faléncia renal®®

, € dentre
aqueles que iniciam tratamento dialitico, 40% tém evidéncias de doenca arterial
coronariana e 85% tém alteracdes na funcdo cardiaca®®, demonstrando o alto risco
cardiovascular dessa populacéo.

Originalmente considerada uma doenca do metabolismo lipidico, a
aterosclerose é conhecida na atualidade como uma doenca inflamatéria, cujos
imunomoduladores liberados a partir de uma lesdo endotelial interagem com fatores
de risco metabélicos e desencadeiam a formagdo de placas de gordura nas artérias®™.
E plausivel entdo imaginar que proteinas liberadas na resposta inflamatoria sejam
potenciais marcadoras de doenca aterosclerética e preditoras de risco cardiovascular.
De fato, antes se acreditava que a proteina C reativa era produzida apenas no figado a
partir do estimulo inflamatdrio de citocinas, entretanto outros locais de origem foram
descobertos, como células musculares lisas de artérias coronarias e lesGes
ateroscleroticas, que promovem elevacdes cronicas e persistentes dos niveis séricos
dessa proteina, que podem ser detectados por testes de alta sensibilidade, tornando-se
entéo ferramenta Gtil na predicéo de risco cardiovascular® 2. Ja existe uma série de
evidéncias epidemioldgicas indicando que niveis elevados de PCRas estdo
associados a maior incidéncia de eventos coronarianos e cardiovasculares em
homens e mulheres sem doencga cardiovascular prévia, e essa associa¢cdo se mantém
mesmo apds ajuste para fatores de risco tradicionais®® %', Existem ainda evidéncias

gue demonstram que nas trés categorias do ERF, niveis mais elevados de PCRas
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estdo também associados ndo s6 com aumento na incidéncia de doenca coronariana e
cardiovascular, mas também com percentuais mais altos de risco calculado pelo
escore, sugerindo que ela reflete um espectro de risco ndo identificado pelas
variaveis adotadas pelo ERF®°.

Est4 bem documentado que a presenca dos fatores de risco convencionais
relaciona-se com a doenca aterosclerotica. Sabe-se também que, para cada nivel de
exposicdo a um fator de risco, hd uma enorme variacdo na extensdo e severidade da
aterosclerose apresentada. Essa variabilidade se deve a diferencas na suscetibilidade
genética, interacdo com o ambiente, duracdo da exposicdo ao fator de risco e
variacBes bioldgicas e laboratoriais. Entretanto, a aterosclerose é uma doenga
71,72

sistémica e diversos estudos epidemioldgicos ja demonstraram que individuos

com acometimento em um determinado territorio vascular (carotidas, por exemplo),
tem altas chances de desenvolver eventos aterotromboticos em outros sitios’ "™,
Assim, a pesquisa de sinais de aterosclerose subclinica vem sendo ferramenta Util na
predico de risco cardiovascular’.

A potencial contribuicdo do escore de calcio para determinar a faixa de
risco dos pacientes avaliados tem sido sugerida ha mais de uma década’®. Pesquisas
nesse sentido foram realizadas a partir do conhecimento da relacdo clara que existe
entre a presenca de aterosclerose e a existéncia de calcio™®””. Sabe-se que a presenca
de placas de ateroma na parede arterial € acompanhada da presenca de diferentes
graus de calcificacdo, que sdo facilmente identificaveis pela tomografia
computadorizada. Assim, estabeleceu-se desde logo a associagdo entre o grau de
calcio na parede das artérias coronéarias e a maior possibilidade de existir doenca
coronaria e evolucdo para eventos. Diversos estudos ja demonstraram que pessoas
com alto escore de calcio coronariano tém risco quatro a dez vezes maior de sofrer
eventos CDV"®%,

O espessamento medio-intimal (EIM) das carotidas € um dos marcadores
precoces de aterosclerose. Sua identificacdo, associada ou ndo a presenca de placas,
tem sido largamente usada na pratica clinica por ser facilmente obtida, de maneira
ndo invasiva, com boa correlacdo com fatores de risco cardiovasculares e com a
presenca de doenca aterosclerotica importante em territorio coronariano, aumentando
o risco relativo de infarto em cerca de 25%°®*. Para cada 0,1 mm de aumento na

espessura medio-intimal, aumenta-se em 10% o risco de infarto agudo do miocéardio
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e em 15% o risco relativo de acidente vascular encefalico®. A mesma
ultrassonografia de cardtida que identifica o EIM também define a presenca de
placas ateroscleréticas. A presenca de uma placa carotidea, de qualquer tamanho,
estd associada a aumento do risco CDV®?®" e aqueles pacientes com estenoses
superiores a 50% da luz do vaso, sejam eles sintométicos ou ndo, tém risco absoluto
maior que 2% ao ano e j& sdo considerados, portanto, individuos de alto risco
cadiovascular®®®.

A doenca arterial obstrutiva periférica (DAOP) de membros inferiores €
uma das manifestacBes da aterosclerose. Sua presenca esta associada a um risco
absoluto de eventos que varia de 2,4 a 3,8% ao ano, de acordo com alguns
estudos®™®. O indice tornozelo braquial (ITB) é um teste relativamente simples,
barato e ndo invasivo, com capacidade de diagnosticar a DAOP (ITB < 0,9),
inclusive em pacientes assintomaticos. Sua utilizacdo como ferramenta adicional a
estratificacdo de risco CDV tradicional € util para identificar individuos de alto risco
cardiovascular.

Os dados apresentados acima indicam que a pesquisa de critérios
agravantes proposta pela SBC, quando realizada de maneira apropriada, pode ser de
grande importancia em identificar pessoas cujo risco de desenvolver eventos
cardiovasculares foi subestimado pelo ERF. Entretanto, a propria diretriz néo
estabelece quais critérios agravantes devem ser solicitados em cada paciente.
Ademais, faltam dados a respeito da frequéncia desses critérios em nosso meio,

informacdo essa que certamente ajudaria na escolha do método.
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2. OBJETIVOS

Definir, na amostra estudada, quais dos critérios agravantes de risco
propostos pela SBC tém maior influéncia na reclassificacdo de pacientes
avaliados pelo ERF.

Avaliar a distribuicdo das faixas de risco cardiovascular na populacao
avaliada ap6s a reclassificacdo do risco utilizando os critérios agravantes
selecionados.

Avaliar o custo financeiro necessario para reclassificar um paciente com o0s
critérios agravantes de risco estudados, de acordo com a frequéncia de

critérios agravantes encontrada na amostra.
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3. METODOS

3.1. Populacéo

Foram avaliados pacientes atendidos por demanda espontanea, por um

mesmo profissional médico, em um servico privado de cardiologia clinica de

Aracaju, Sergipe, entre agosto de 2008 e junho de 2009. Eram pessoas de ambos 0s

géneros, adultos, representantes de uma parcela da classe média da cidade, em sua

maioria portadores de seguro de saude.

3.2. Critérios de exclusao

Na selecdo, foram excluidos:

3.3. Amostra

Pacientes com idade inferior a 20 anos;
Pacientes que fizeram uso de estatinas nos ultimos trinta dias;

Pacientes com critérios clinicos de alto risco de eventos
coronarianos®, a saber: doenca arterial coronaria manifesta atual ou
prévia (angina estavel, isquemia silenciosa, sindrome coronéria aguda
ou cardiomiopatia isquémica), doenca arterial cerebrovascular
(acidente vascular cerebral isquémico ou ataque isquémico
transitorio), doenca aneurismatica ou estendtica de aorta abdominal ou
seus ramos, doenca arterial periférica, doenca arterial carotidea

(estenose maior ou igual a 50%) e diabete melito tipo 1 ou 2.

Portadores de doengas inflamatdérias ou PCRas maior ou igual a
10mg/L;

Individuos com ERF superior a 20%.

A amostra foi selecionada por conveniéncia e era composta por 66

pacientes (33 homens e 33 mulheres), com idade média + desvio padrdo de 54,8 +

13,9 anos, a minima 27 e a maxima 81 anos.
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Todos assinaram termo de consentimento pos-informado autorizando a

inclusdo de seus dados na pesquisa e o estudo foi autorizado pelo Comité de Etica em
Pesquisa da Universidade Federal de Sergipe (CAAE - 0043.0.107.000-08).

3.4. Métodos

Tratou-se de um estudo observacional, descritivo, que utilizou dados

colhidos durante a estratificacdo de risco cardiovascular rotineira preconizada pela

SBC e realizada por profissional médico.

3.4.1. A consulta médica

Em uma primeira etapa, era realizada a anamnese em busca de dados

clinicos que indicassem algum critério de exclusdo e de informacGes necessarias para

o calculo do ERF, como:

Idade: deveria ser igual ou maior que 20 anos para o calculo do ERF.
Foi considerada fator de risco cardiovascular quando era maior ou
igual a 45 anos nos homens ou maior ou igual a 55 anos nas mulheres.
Tabagismo: considerado tabagista aquele paciente que tenha fumado
pelo menos um cigarro nos Gltimos trinta dias™.

Hipertenso em tratamento: considerado hipertenso em tratamento
aquele paciente com historia de hipertensao arterial sistémica e em

uso regular de anti-hipertensivo para controle dos niveis tensionais.

Em seguida, os pacientes eram submetidos ao exame fisico para obtencao

da pressdo arterial sisttmica, frequéncia cardiaca por minuto, circunferéncia

abdominal e o indice de massa corpdrea, dados esses colhidos da seguinte maneira:

Pressdo arterial sistémica: em milimetros de mercdrio, média de trés
medidas, aferidas no brago direito, apos cinco minutos de repouso,
com o paciente sentado, utilizando esfigmomanOmetro anerdide
(Becton Dickinson®), devidamente calibrado pelo INMETRO
(20090), com manguito adequado a circunferéncia do brago. A técnica
de afericdo seguiu as recomendagOes das V Diretrizes Brasileiras de

Hipertensdo Arterial®?, definindo a pressdo arterial sistélica pela
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ausculta do primeiro som (fase | de Korotkoff) e a diastolica pelo
desaparecimento do som (V fase de Korotkoff). Foi considerado
hipertenso todo individuo com pressdo arterial sistolica maior ou igual
a 140 mmHg e/ou diastélica maior ou igual a 90 mmHog.

e Frequéncia cardiaca por minuto: nimero de batimentos cardiacos em
um minuto, obtidos apds cinco minutos de repouso, com o paciente
sentado, utilizando o pulso radial.

e Circunferéncia abdominal: em centimetros, medida com o paciente em
ortostase, com o0s bragos estendidos ao longo do tronco, no ponto
médio da distancia entre a crista iliaca superior e o rebordo costal
inferior, segundo a | Diretriz Brasileira para Diagndstico e Tratamento
da Sindrome Metabélica®.

e Indice de massa corpérea (IMC): calculado pela formula IMC = P x
H2, onde P € igual a peso (em quilos) e H é igual a altura (em metros).
O peso foi obtido utilizando balanca SOCRAM®, com uma carga
méaxima de 150 Kg e uma precisdao de 50 g. A altura foi obtida
utilizando régua vertical graduada em centimetros. Os individuos
foram pesados e medidos em pé, descalgos e com roupas leves. Foram
considerados obesos aqueles pacientes com IMC maior ou igual a 30
kg/mz2 e portador de sobrepeso aqueles com ICM maior ou igual a 25 e
menor que 30 kg/mz.

Apdbs o exame fisico, para os individuos que ndo apresentavam critérios

clinicos de alto risco cardiovascular ou que ndo possuiam doengas inflamatdrias, 0s

exames laboratoriais eram solicitados e a consulta de retorno agendada.

3.4.2. Os exames laboratoriais

Todas as amostras de sangue foram colhidas apds jejum de 12 horas, em
um dos dois centros reconhecidos como referéncia no atendimento ao cardiopata na
cidade, o Hospital Sdo Lucas e o Hospital do Coracéo. Foram dosados os niveis de
glicemia, colesterol total (CT), HDL colesterol (HDL), triglicérides e creatinina pelo

método de quimica seca com o aparelho VITROS 250®. Na ocasido, também foi
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dosada a proteina C reativa de alta sensibilidade pelo método da nefelometria, com
kit Boeringher Mannheim®.

Com os resultados dos exames, 0s pacientes retornavam ao consultério
médico. Foi definido se havia alguma dislipidemia ou glicemia de jejum alterada,

utilizando-se os seguintes critérios:

e Hipercolesterolemia — quando o nivel de LDL colesterol foi maior ou
igual a 160 mg/dl. O LDL colesterol foi calculado utilizando a
formula de Friedwald®: LDL colesterol = CT - HDL -
Triglicérides/5.

e Hipertrigliceridemia — quando o nivel de triglicérides foi maior ou

igual a 150 mg/dl.

e HDL baixo - considerado quando HDL colesterol foi inferior a 40

mg/dl no homem e menor que 50 mg/dl na mulher.

e Glicemia de jejum alterada — considerado quando glicose sérica foi
maior ou igual a 100 mg/dl. Os pacientes com niveis maiores que 125

mg/dl eram considerados diabéticos (critério de exclusdo).

3.4.3. O célculo do ERF

Em seguida foi realizado o calculo do risco absoluto de desenvolver
eventos cardiovasculares em 10 anos pelo ERF, com base na idade, pressdo arterial
sistémica, tabagismo, niveis de colesterol total e HDL colesterol. Para tal, foi

utilizada uma calculadora virtual, disponibilizada pelo governo norte-americano®.

De acordo com o resultado do ERF, os individuos foram divididos em trés
grupos de risco: baixo (inferior a 10%), risco intermediario (entre 10 e 20%) ou alto
risco (superior a 20%).

3.4.4. A pesquisa dos critérios agravantes

Somente os grupos de risco baixo e intermediario eram submetidos a

pesquisa dos critérios agravantes de risco.
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Os critérios agravantes de risco cardiovascular avaliados na amostra

(presenca de HFDAC, de SM, de insuficiéncia renal cronica, de PCRas elevada, de

HVE e de aterosclerose subclinica de carétidas) foram obtidos da seguinte maneira:

Historia familiar de doenca arterial coronéria precoce - considerado
portador de HFDAC aquele que possua algum parente de primeiro
grau do género masculino tenha manifestado doenca arterial
coronariana antes dos 55 anos ou do género feminino antes do 65

anos?!.

Sindrome metabélica — seguindo o preconizado pela SBC?, que
adotou os critérios da International Diabetes Federation®, foi
considerado portador aquele individuo que tivesse circunferéncia
abdominal aumentada (> 90 cm no homem e > 80 ¢cm na mulher) e
pelo menos dois dos seguintes fatores: hipertensdo arterial sistémica,
glicemia de jejum aumentada, triglicérides elevado ou HDL colesterol

baixo.

Hipertrofia ventricular esquerda — considerado portador aquele
paciente cujo indice da massa ventricular esquerda por metro
quadrado de superficie corporea (IMVe) fosse superior a 95 g/m2 no
género feminino ou 115 g/m2 no masculino. A superficie corporea foi
calculada usando a férmula de Dubois®”: SC = 0,007184 x (H)%'® x
(P)*“% onde SC é igual & superficie corpdrea em metros quadrados, H
é igual a altura em centimetros e P € igual a peso em quilos. A massa
ventricular foi calculada usando a férmula de Devereux et al®®: MVE
= 0,8 x {1,04 x [(LVIDd + PWTd + SWTd)® - (LVID)*]} + 0,6, onde
MVE é igual a massa de ventriculo esquerdo em gramas, e LVIDd,
PWTd e SWTd equivalem ao diametro interno, a espessura da parede
posterior e a espessura do septo de ventriculo esquerdo no final da
diastole em milimetros, respectivamente. As medidas foram obtidas
por profissional médico especializado, segundo os critérios da
American Society of Echocardiography®®, durante ecocardiograma

transtoracico de repouso, no modo M, realizado com aparelho



24

Vivid®3 (General Eletric) ou SONOS®5500 (Philips). O IMVe foi
calculado automaticamente pelo software do aparelho.

Insuficiéncia renal cronica — considerado portador aquele individuo
cuja creatinina sérica fosse maior ou igual a 1,5 mg/dL ou cujo
clearance de creatinina estimado pela formula de Cockroft&Gault*®

fosse menor que 60 mi/min.

Proteina-C-reativa de alta sensibilidade — considerado elevada quando
resultado foi superior a 3 mg/L?**. De acordo com critérios
internacionais®?, os resultados superiores a 10 mg/L ndo devem ser

incluidos na avaliacdo cardiovascular.

Aterosclerose subclinica de car6tidas — definida pela presenga de EMI
e/ou placa aterosclerdtica. Considerado espessamento médio-intimal
aumentado quando a soma da espessura das camadas intima e média
da artéria carétida comum foi superior a um milimetro, em pelo
menos um dos lados (car6tida direita e/ou esquerda). A medida foi
obtida durante exame ultrassonografico (duplex scan), realizado por
profissional médico treinado (dois examinadores) usando transdutores
lineares de 10.0 MHz, com aparelho Vivid®3 (General Eletric) ou
Inteligent Ultrasound®22 (Philips). O paciente foi examinado em
posicdo supina, com 0 pesco¢o em leve hiperextensdo. A parede
arterial foi avaliada em cortes longitudinais. Com essa técnica, as
camadas da parede arterial sdo representadas por linhas ecogénicas
paralelas, separadas por um espaco hipoecoico (luz do vaso). A
distancia entre o inicio da primeira linha ecogénica e o fim da segunda
linha foi definida como a medida da espessura das camadas intima e
média. Essas medidas foram realizadas em ambas as carétidas, um
centimetro abaixo da bifurcacdo. Adicionalmente, as carétidas
comuns, internas e externas, direita e esquerda, foram examinadas em
maltiplas projecdes a fim de detectar a presenga de placas
ateroscleroticas. Placa era definida quando houvesse espessamento
médio-intimal focal, maior ou igual a 1,3 mm, com ou sem

comprometimento de fluxo™®%.
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Dessa forma, apds constatacdo de que o ERF era menor que 20%, 0s
exames que faltavam para completar a pesquisa dos critérios agravantes aqui
estudados (ecocardiograma transtoracico e ultrassonografia de carotidas) foram
solicitados. Em seguida, nova consulta de retorno foi agendada e os pacientes
encaminhados ao Hospital S&o Lucas ou ao Hospital do Coracéo para realizagcdo dos

exames.

Por dificuldades logisticas, ndo foram pesquisados 0s seguintes

agravantes: microalbumindria, escore de célcio coronario e indice tornozelo braquial.

3.4.5. A reestratificacdo do risco cardiovascular

No segundo retorno, 0s pacientes que apresentavam algum critério

agravante eram reclassificados de acordo com as orientacdes da SBC*:

e Aqueles que tinham sido estratificados como de baixo risco para
eventos cardiovasculares pelo ERF e apresentavam um ou mais
critérios agravantes eram reclassificados como de médio risco ou alto
risco. O individuo de baixo risco s6 passaria para a categoria de alto

risco se apresentasse placa ateromatosa de carétida superior a 50%.

e Os pacientes inicialmente de médio risco pelo escore e que tinham
algum critério agravante eram reclassificados como de alto risco

cardiovascular.

Aqueles pacientes de baixo ou médio risco cuja investigacdo
complementar ndo detectou qualquer um dos critérios agravantes pesquisados

mantiveram-se na categoria de risco proposta inicialmente pelo ERF.

3.4.6. A analise do custo financeiro da reclassificacéo
A analise de custo direto foi realizada da seguinte maneira:
e Primeiro

Foi estabelecido o preco (em Real, R$) de cada exame, de

acordo com a 42 Edicdo da Classificagdo Brasileira Hierarquizada de
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Procedimentos Médicos'®. O valor de cada um foi convertido em délar
americano (US$), ao cambio de US$ 1,00 igual a R$ 2,00. Veja a seguir

os valores selecionados para cada critério:

o Pesquisa de sindrome metabolica: R$ 6,70 ou US$ 3,35. Custo
necessario para dosagem de triglicérides, Unico dos critérios
necessarios para definir a sindrome que ndo é dosado para o
calculo do ERF.

o Pesquisa de HVE: R$ 217,68 ou US$ 108,84. Valor do

ecocardiograma transtoracico.
o Pesquisa de PCRas: R$ 22,33 ou US$ 11,17.

o Pesquisa de ATCL: R$ 169,00 ou US$ 84,50. Valor da

ultrassonografia de carétidas.

o Pesquisa de IRC: R$ 4,70 ou US$ 2,35. Valor da dosagem de
creatinina. O clearance de creatinina é calculado, ndo h& custos

adicionais.
o Pesquisa de HFDAC: custo zero. Informacdo obtida na anamnese.
e Segundo

A partir da frequéncia do critério agravante ou combinacdo de
critérios encontrada na amostra, definiu-se quantos exames eram
necessarios para que um paciente fosse reclassificado (utilizando aquele

critério ou a combinacao).
e Terceiro

Multiplicou-se o preco de cada exame pelo nimero de testes
necessarios. Assim obteve-se 0 valor gasto para cada paciente
reclassificado. Exemplo: supondo que a dosagem da PCRas custe US$
10,00 e considerando que numa determinada amostra a frequéncia de
PCRas elevada dentre os pacientes reclassificados seja de 25%, para cada
individuo reclassificado teriam que ser feitos quatro testes, a um custo
total de US$ 40,00. Esse é o valor gasto por individuo reclassificado

usando a PCRas na amostra.
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3.5. Andlise estatistica

Os dados foram analisados utilizando o programa SPSS®15.0. As
varidveis continuas foram descritas em médias e desvios padrdo, apds terem
assumido a distribuicdo gaussiana pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. As variaveis

categoricas foram descritas por meio de frequéncias simples e relativas.
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4. RESULTADOS

4.1. Caracteristicas da amostra estudada

Foram avaliados 66 pacientes, 33 homens e 33 mulheres, com idade
média de 54,8 + 13,9 anos, a minima 27 e a maxima 81 anos (Tabela 1). Quatro
pacientes (6,1%) eram tabagistas (Tabela 3).

O IMC médio na populacdo foi de 27,4 £ 5 kg/m2, sendo que 24
individuos tinham sobrepeso (36,4%) e 19 eram obesos (28,8%). A maioria
apresentava circunferéncia abdominal aumentada (93,9%), com medida média no
homem de 100,7 + 10,6 cm e na mulher de 97,7 £ 12,6 cm (Tabelas 1 e 3).

TABELA 1. Caracteristicas clinicas e antropométricas da amostra estudada (N=66).
Aracaju, 2009.

CARACTERISTICA MEDIA + DESVIO PADRAO

Idade (anos) 54,8 + 13,9
IMC (kg/m?) 27,4%5
Circunferéncia abdominal (cm)

Homem 100,7 + 10,6

Mulher 97,7+12,6
Freqliéncia cardiaca (bpm) 78,3+ 10,8
PA sistolica (mmHg) 137,6 + 18,3
PA diast6lica (mmHg) 85,5+ 10,7

(IMC = indice de massa corpérea; PA = pressdo arterial; BPM = batimentos por minuto).

A pressdo arterial sistolica média foi 137,6 £ 18,3 mmHg e diastdlica 85,5
+ 10,7 mmHg, sendo que 59,1% dos pacientes eram hipertensos (n=39) e 39,4%
(n=26) faziam tratamento antihipertensivo (Tabelas 1 e 3).

A avaliacdo laboratorial demonstrou niveis médios de HDL colesterol no
homem de 49,3 + 9,1 mg/dl, na mulher de 43,1 + 11,1 mg/dl e niveis médios de LDL
colesterol, de triglicérides e glicemia de 130,9 + 33,8 mg/dl, 166,8 + 113 e 96 + 13
mg/dl, respectivamente. Trinta e trés individuos tinham HDL baixo (50%), 24 tinham
hipercolesterolemia (36,4%), 30 hipertrigliceridemia (45,5%) e 53 (80,3%) glicemia
de jeum alterada. O nivel médio de PCRas na amostra estudada foi 1,43 + 0,45 mg/L,
de creatinina foi 0,92 + 0,23 mg/dl e o clearance de creatinina médio foi 94,6 + 37,3
ml/min (Tabelas 2 e 3).
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TABELA 2. Caracteristicas da amostra em relacdo aos exames complementares
realizados no estudo (N=66). Aracaju, 2009.

VARIAVEL MEDIA + DESVIO PADRAO

Colesterol total (mg/dl) 210,5+ 39,3
HDL colesterol (mg/dl)

Homem 493+91

Mulher 43,1+111
LDL colesterol (mg/dl) 130,9 + 33,8
Triglicérides (mg/dl) 166,8 + 113
Glicemia (mg/dl) 96 + 13
PCR as (mg/L) 1,43 +£0,45
Creatinina (mg/dl) 0,92 +0,23
Clearance creatinina (ml/min) 94,6 £37,3
IMVe (g/m?)

Homem 105,9 + 26,4

Mulher 97,3+ 27,5
IMT (mm) 0,8+0,2

(HDL= high density lipoprotein; LDL= low density lipoprotein; PCRas = proteina c alta sensibilidade;
IMVe = indice de massa ventricular esquerda; IMT = espessamento médio intimal de car6tidas).

TABELA 3. Frequéncia simples e relativa dos fatores de risco cardiovascular nos
pacientes estudados (N=66). Aracaju, 2009.

FATOR DE RISCO FREQUENCIA N (%)

Idade 45 (68,2%)
Tabagismo 4 (6,1%)

Hipertensdo arterial 39 (59,1%)
Hipercolesterolemia 24 (36,4%)
HDL baixo 33 (50%)

Hipertrigliceridemia 30 (45,5%)
Glicemia de jeum alterada 53 (80,3%)
Obesidade/sobrepeso 43 (65,2%)

(HDL = high density lipoprotein).

Na ecocardiografia, os valores médios do IMVE no homem e na mulher
foram 105,9 £ 26,4 g/m2 e 97,3+ 27,5 g/m?, respectivamente. A ultrassonografia das
carotidas mostrou IMT médio de 0,8 = 0,2 mm e nove pacientes apresentavam placas
ateroscleroticas (13,6%), sendo que dois individuos (de risco intermediario) com

placa de tamanho superior a 50% da luz do vaso (Tabela 2).
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O ERF médio no grupo de baixo risco (n=43) foi 3,1 + 2,3% e no grupo
de risco intermediério (n=23) foi 14 £+ 2,9%. Quarenta e trés (65,2%) pacientes eram

de baixo risco e 23 (34,8%) eram de médio risco pelo ERF.

4.2. A presenca dos critérios agravantes

Pelo menos um critério agravante de risco foi encontrado em 86,4% dos
pacientes (n=57). A SM foi o mais freqlente, com 45 casos (68,2%). As
combinagbes mais comuns de fatores que definiam SM (além da circunferéncia
abdominal aumentada) foram: hipertensdo arterial e hipertrigliceridemia, com oito
casos; hipertensdo e HDL baixo, com seis casos; hipertensdo, hiperglicemia e HDL
baixo, com outros seis casos; e hipertensao, hipertrigliceridemia, hiperglicemia e

HDL baixo, também com seis casos (Tabelas 4 e 5).

TABELA 4. Frequéncia simples e relativa dos critérios agravantes de risco
cardiovascular estudados na amostra (N=66). Aracaju, 2009.

CRITERIO AGRAVANTE FREQUENCIA N (%)
SM 45 (68,2%)
HVE 23 (34,9%)
PCRas 18 (27,3%)
ATCL 17 (25,8%)
HFDAC 11 (16,7%)
IRC 10 (15,2%)

(SM= sindrome metabdlica; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; PCRas = proteina C reativa de
alta sensibilidade elevada; ATCL = aterosclerose subclinica de carétidas; HDAC = histéria familiar
de doenca coronariana precoce; IRC = insuficiéncia renal cronica).

Os outros critérios agravantes pesquisados também estiveram presentes,
sendo a hipertrofia de ventriculo esquerdo o segundo mais frequente, com 23 casos
(34,9%), seguida pela PCRas elevada com 18 pacientes (27,3%), aterosclerose
subclinica de carétidas com 17 casos (25,8%), HFDAC com 11 (16,7%) e IRC com
dez (15,2%) pacientes (Tabela 4).

Em relacdo a presenca de aterosclerose subclinica, 47% apresentaram
esse critérios pelo apenas pelo aumento do EMI, 35% pela associagdo de IMT e placa
carotidea e somente trés pacientes (18%) tinham placa sem aumento difuso da
espessura médio intimal (Figura 1). Duas pacientes com ERF intermediario

apresentavam, além do EMI, placa de cardtida superior a 50%.
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TABELA 5. Freqiiéncia simples e relativa das combinagdes de fatores que,
associados a circunferéncia abdominal aumentada, definiram a
presenca da sindrome metabdlica (N=45). Aracaju, 2009.

COMBINACAO DE FATORES FREQUENCIA N (%)

HAS + Hipetri 8 (17,8%)
HAS + HDL baixo 6 (13,3%)
HAS + HDL baixo + Hipergli 6 (13,3%)
HAS + HDL baixo + 6 (13,3%)
Hipertri + Hipergli

HAS + HDL baixo + Hipertri 5 (11,1%)
HAS + Hipertri + Hipergli 5 (11,1%)
Hipertri + HDL baixo 5 (11,1%)
HAS + Hipergli 4 (8,9%)

(HAS = hipertensdo arterial; Hipertri = hipertrigliceridemia; HDL = high density lipoprotein;
Hipergli = glicemia de jejum alterada).

3:18%

8; 47%

B PLACA OIMT BPLACA + IMT

FIGURA 1. Frequéncia dos critérios que definiram aterosclerose subclinica de
carétidas nos dentre 0s pacientes que apresentaram esse critério
agravante de risco (N=17). Aracaju, 2009. (PLACA = presenca de
placa aterosclerética; EMI = presenca de espessamento médio
intimal).

4.2.1. As combinag®es de critérios agravantes encontradas
A maioria dos 57 individuos que mudaram de risco apresentava critérios

agravantes associados (Tabela 6). Em 18 pacientes 0s critérios agravantes
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mostraram-se isolados, sendo dez com SM, quatro com HVE, trés com PCRas
aumentada e um paciente com HFDAC isolada. Nenhum paciente apresentou-se com
IRC ou aterosclerose subclinica de carotida isoladas. As combinagdes mais comuns
foram: SM e PCRas elevada, com cinco pacientes; SM e HVE, com quatros casos;
SM, HVE e aterosclerose carotidea, com outros quatro casos; SM e HFDAC, com
trés pacientes; e SM, HVE e PCRas elevada, com outros trés pacientes.

4.3. A reclassificacdo

Apos a aplicacdo dos critérios agravantes, dos 43 pacientes inicialmente
de risco baixo, 35 (81,4%) foram reclassificados e oito (18,6%) ndo mudaram de
grupo. Dentre os 23 individuos de risco intermediario, 22 (95,7%) mudaram para alto
risco e um permaneceu no grupo. Ao final, oito (12,1%) pacientes eram de baixo
risco, 36 (54,6%) eram de risco medio e 22 (33,3%) de alto risco cardiovascular
(Figura 2).

Baixo risco Médio risco Alto risco
N= 23/66
34,8% N=0/66

| |

CRITERIOS AGRAVANTES DE RISCO

v

N=8/66 N=36/66 N=22/66
12,1% 54,6% 33,3%

Figura 2. Algoritmo da reestratificagdo de risco do estudo. Distribuicdo dos
pacientes nos grupos de risco do ERF antes e ap6s a pesquisa dos
critérios agravantes (N=66). Aracaju, 2009.
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TABELA 6. Frequéncia simples e relativa da forma de apresentacdo dos critérios
agravantes nos pacientes estudados (N=57). Aracaju, 2009.

CRITERIOS AGRAVANTES FREQUENCIA N (%)
SM 10 (17,5%)
SM + PCRas 5 (8,7%)
HVE 4 (7%)
SM + HVE 4 (7%)
SM + HVE + ATCL 4 (%)
PCRas 3 (5,2%)
SM + HFDAC 3 (5,2%)
SM + HVE + PCRas 3 (5,2%)
SM + HVE + ATCL + IRC 3 (5,2%)
SM + ATCL 2 (3,5%)
HFDAC + SM + PCRas 2 (3,5%)
HFDAC 1(1,8%)
HFDAC + ATCL 1 (1,8%)
PCRas + ATCL 1 (1,8%)
HVE + IRC 1 (1,8%)
SM + IRC 1 (1,8%)
HFDAC + PCRas 1(1,8%)
HFDAC + SM + ATCL 1(1,8%)
HVE + SM + IRC 1(1,8%)
SM + IRC + ATCL 1 (1,8%)
SM + PCRas + ATCL 1 (1,8%)
SM + IRC + PCRas 1 (1,8%)
HFDAC + HVE + SM + IRC 1 (1,8%)
HVE + SM + PCRas + ATCL 1 (1,8%)
HFDAC + ATCL 1(1,8%)
IRC 0
ATCL 0

(SM=sindrome metabdlica; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; PCRas = proteina C reativa de
alta sensibilidade elevada; ATCL = aterosclerose subclinica de caroétidas; HFDAC = historia
familiar de doenca coronariana precoce; IRC = insuficiéncia renal crénica).

4.4. Analise de custo de reclassificacdo

Analise de custo de reclassificagdo mostrou que a SM foi o critério
agravante isolado com melhor relacéo custo beneficio (Tabela 7). Pesquisando a SM
isoladamente, que teve freqiiéncia de 68,2% nos pacientes da amostra, 0 custo para

cada individuo reclassificado foi de US$ 4,91. Essa analise apresenta também o custo
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da utilizacdo de 15 combinagbGes de agravantes, sempre incluido a SM, com
resultados favoraveis. Ao combinar a SM com a HFDAC, por exemplo, o custo caiu
para US$ 4,60, pois mais pacientes foram reclassificados (72,7%). Outras
combinagbes mostraram 0s seguintes resultados: SM e PCRas elevada, com 75,8%
de pacientes reclassificados e custo de US$ 19,15 por paciente; SM e HVE, com
75,8% e custo de US$ 148,00 por individuo; SM, HFDAC, PCRas elevada e IRC,

com 80,3% de reclassificados e custo de US$ 21,00 por paciente.

TABELA 7. Frequéncia de pacientes reclassificados de acordo com diferentes
combinacBes de critérios agravantes e analise de custo financeiro
(N=66). Aracaju, 2009. Continua.

PACIENTES CUSTO POR
CRITERIO AGRAVANTE RECLASSIFICADOS PACIENTE
N (%) RECLASSIFICADO

IRC 10 (15,2%) US$ 15,46
HFDAC 11 (16,7%) US$ 0,00
ATCL 17 (25,8%) US$ 327,52
PCRas 18 (27,3%) US$ 40,92
HVE 23 (34,9%) US$ 311,86
SM 45 (68,2%) US$ 4,91
SM + IRC 46 (69,7%) US$ 8,18
SM + ATCL 47 (71,2%) US$ 123,38
SM + HFDAC 48 (72,7%) US$ 4,60
SM + HFDAC + IRC 49 (74,2%) US$ 7,68
SM + HFDAC + ATCL 49 (74,2%) US$ 118,39
SM + PCRas 50 (75,8%) US$ 19,15
SM + HVE 50 (75,8%) US$ 148,00
SM + PCRas + ATCL 51 (77,3%) US$ 128,10
SM + HFDAC + PCRas 52 (78,8%) US$ 18,43
SM + HVE + ATCL 52 (78,8%) US$ 249,60
SM + HFDAC + HVE 53 (80,3%) US$ 139,71
SM + HFDAC + PCRas + IRC 53 (80,3%) US$ 21,00
SM + HVE + PCRas 55 (83,3%) US$ 148,10
SM + HVE + PCRas + HFDAC 57 (86,4%) US$ 142,78

(SM=sindrome metabdlica; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; PCRas = proteina C reativa de
alta sensibilidade elevada; ATCL = aterosclerose subclinica de carotidas; HFDAC = histéria
familiar de doenca coronariana precoce; IRC = insuficiéncia renal crénica).
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TABELA 7. Continuacdo. Frequéncia de pacientes reclassificados de acordo com
diferentes combinagBes de critérios agravantes e analise de custo
financeiro (N=66). Aracaju, 2009.

PACIENTES CUSTO POR
CRITERIO AGRAVANTE RECLASSIFICADOS PACIENTE
N (%) RECLASSIFICADO
SM + HVE + PCRas +
57 (86,4%) US$ 243,30

HFDAC + IRC + ATCL

(SM= sindrome metabélica; HVE = hipertrofia ventricular esquerda; PCRas = proteina C reativa de
alta sensibilidade elevada; ATCL = aterosclerose subclinica de carétidas; HFDAC = historia
familiar de doenca coronariana precoce; IRC = insuficiéncia renal crénica).
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5. DISCUSSAO

O presente estudo foi o primeiro que tentou demonstrar a pratica da
estratificacdo de risco CDV proposta pela SBC ao definir quais dos critérios
agravantes aqui estudados tém maior influéncia na reclassificagdo de pacientes
avaliados pelo ERF. Estabeleceu ainda a distribuicdo de cada faixa de risco
cardiovascular na populacdo estudada ap0s a pesquisa desses agravantes e 0 custo
financeiro necessario para reclassificar um paciente de acordo com os resultados
encontrados na amostra. Os principais achados foram: 86,4% dos pacientes mudaram
de risco e a sindrome metabdlica foi o critério agravante mais frequente e com

melhor relacdo custo beneficio.

5.1. Influéncia dos critérios agravantes na estratificacdo de risco

Na amostra aqui estudada, 86,4% dos pacientes tiveram seu risco de
eventos coronarianos subestimado pelo ERF, de acordo com a presenca de alguns
dos critérios agravantes propostos pela SBC. Isso ratifica a idéia de que estimar a real
probabilidade de ocorrer infarto agudo do miocérdio ou morte por doenca coronaria
tem sido dificil quando a estratificacdo é baseada unicamente em fatores de risco
tradicionais e escores como o ERF. Em um trabalho publicado por Akosah et al®?
com 222 infartados sem DAC prévia ou equivalente, esse escore foi calculado no
momento da hospitalizacdo pelo evento e somente 10% dos pacientes foram
considerados como de alto risco, e a maioria (72%) foi estratificada como de baixo

risco CDV pelo ERF.

5.1.1 A sindrome metabolica
Dentro de uma amostra composta em sua maioria (65,2%) por pacientes
obesos ou com sobrepeso e com circunferéncia abdominal aumentada (93,9%), a
sindrome metabdlica foi o critério agravante mais frequente, encontrada em 45
individuos (68,2%) da amostra ou 79% dos que foram reclassificados. Ela esteve
presente em 58% e em 91% dos pacientes de baixo e médio risco, respectivamente.
Alguns estudos questionam a importancia clinica da sindrome

104-106 Os

metabodlica investigadores de Framingham, inclusive, ndo encontraram

aumento no poder de predicdo de risco ao adicionar a obesidade abdominal, os niveis
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de triglicérides e a glicemia de jejum ao seu algoritmo®’. Isoladamente, 0 ERF tem
maior sensibilidade para identificar pacientes com chances de desenvolver DAC que

a SM*®. Contudo, diversos outros trabalhos*® 4% 109-112

mostram que a SM agrega
alto risco de doenca aterosclerdtica em longo prazo (lifetime risk), mesmo quando o
risco em 10 anos é considerado baixo. Um desses estudos mostrou que 62% dos
pacientes com infarto e SM eram considerados de baixo risco pelo ERF**. Em outro
trabalho, publicado por Santos et al**® considerando o presenca de célcio coronariano
como desfecho, a SM foi significativamente associada a aterosclerose subclinica em

pacientes de baixo risco.

5.1.2. A hipertrofia de ventriculo esquerdo

A HVE foi o segundo critério agravante de risco mais frequente, presente
em 23 pacientes, o que equivale a 40% dos individuos que mudaram de risco. Todos
eram hipertensos e 52% estavam em tratamento medicamentoso. A prevaléncia de
HVE nessa populacdo de doentes, utilizando critérios eletrocardiogréficos'*, varia
de 30 a 60% (dependendo dos niveis pressoricos) e chega a 75% com critérios
ecocardiograficos™™. Na amostra aqui estudada, 58% dos hipertensos (PAS média
139,4 + 18,2 e PAD 86,5 = 10,6 mmHg) tinham HVE. Trabalho recentemente
publicado fez andlise ecocardiografica em individuos com pressao arterial elevada e
mostrou que a HVE continua sendo um critério de mais alto risco CDV mesmo ap06s
analise multivariada ajustando para tratamento, raca pressdo arterial sistdlica e
ERF'°,

5.1.3. A proteina c reativa de alta sensibilidade

O terceiro critério mais encontrado foi a PCRas. Ela estava aumentada em
18 pacientes, 0 que corresponde a 32% dos reclassificados. Apesar de alguns
trabalhos apontarem que ela ndo tem poder aditivo em relacdo ao ERF, conforme
demonstrado por Lloyd-Jone et al''’, outros trabalhos mostram exatamente 0
contrario®"**8 Um algoritmo foi criado (Escore de Reynolds), ha cerca de dois
anos, acrescentando duas variaveis ao ERF: a PCRas e HFDAC. Cerca de 11 mil
homens e 25 mil mulheres ja foram avaliados com esse novo escore, que demonstrou
um poder de reclassificar 40% das mulheres e 20% dos homens inicialmente

considerados de baixo e médio risco pelo ERFY°. Utilizando apenas esses dois
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critérios na nossa amostra, 26 (40%) pacientes seriam reclassificados, sendo 11
homens (33,3% do total de homens) e 15 mulheres (45,5% do total de mulheres).

5.1.4. A histéria familiar de DAC precoce
A HFDAC ndo foi o fator agravante mais frequente nesse estudo: foram
11 pacientes, 16% da amostra e 19% dos reclassificados. Entretanto, além de

acrescentar poder de predicdo ao ERF*?°

, ela apresenta a grande vantagem de ser um
marcador barato, pois € obtido pelo préprio medico, durante a anamnese. Logo, sua
associacdo com outros agravantes aumenta o poder de reclassificagdo sem acarretar
custo adicional. Na Tabela 7 observa-se isso, com queda no custo de reclassifica¢éo
de um paciente quando a pesquisa da HFDAC € associada a SM em relacao ao custo

da pesquisa isolada dessa sindrome.

5.1.5. A insuficiéncia renal cronica

Assim como presenca a de HFDAC, a IRC ndo foi um critério sensivel de
reclassificacdo no grupo estudado. Contudo, ela € um marcador especifico, pois a
prevaléncia de doenca CDV chega a atingir 85% dos pacientes nefropatas’. Isso
certamente tem relacdo com o fato da IRC ser um estagio avangado da doenca
aterosclerética no continuum cardiovascular'?. De fato, ndo foi encontrado nenhum
caso de IRC como critério agravante isolado na amostra. Dos dez pacientes com esse
marcador, todos apresentavam SM, 70% tinham HVE e 50% aterosclerose subclinica

de carotidas.

5.1.6. A aterosclerose subclinica de carotidas

Aterosclerose subclinica de car6tida foi identificada em 17 pacientes da
amostra, 0 que equivale a cerca de 30% dos individuos que mudaram de risco. Em
recente estudo longitudinal com 1969 pacientes dislipidémicos de baixo e médio
risco acompanhados por 16 anos, o EMI foi um marcador independente e adicional

ao ERF na predicdo de eventos coronarianos'?2. Outros trabalhos!??4

ja tinham
mostrado a independéncia do EMI em relagdo aos fatores de risco convencionais,
entretanto cada vez mais publicacbes associam sua dependéncia a sindrome
metabdlica’®®*?". Na amostra avaliada, nenhum caso de ATCL se apresentou como

critério agravante isolado e 88% deles (15 casos) estavam associados a SM.
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5.2. A distribuicdo do risco cardiovascular apds a pesquisa dos critérios
agravantes

Este trabalho teve como amostra pacientes de um consultério
cardiolégico, com alta frequéncia de fatores de risco CDV. Seguindo o “racional” da
SBC e usando apenas parte dos critérios agravantes por ela propostos, 86,4% dos
individuos foram reclassificados, mostrando ao final que 12% eram de baixo risco,
55% eram de risco intermediario e 33% de risco alto. Ndo ha dados nacionais que
possam ser comparados com 0s nossos. A literatura internacional traz dados de
reclassificacdo utilizando os critérios isoladamente, no maximo em duplas, avaliados
numa populacdo geral. Em metanalise publicada recentemente®, 19% dos homens e
38% das mulheres mudariam de para alto risco CDV ao se acrescentar a pesquisa do
ITB ao ERF. Usando o escore de Reynolds*"***(ERF + HFDAC + PCRas), 5,5% dos
pacientes foram reclassificados para alto risco.

5.3. O custo financeiro da reclassificacédo

A diretriz da SBC ndo determina quais agravantes devem ser solicitados
para cada paciente. Entretanto, a combinacdo de critérios pesquisados influencia
diretamente na chance de reclassificar os individuos que vao mudar de risco e no
custo da reclassificacdo de cada um. De acordo com a amostra estudada, gasta-se
US$ 243,30 por paciente reclassificado se todos os agravantes aqui estudados forem
pesquisados ou US$ 142,78, com a mesma taxa de reclassificacdo, se a pesquisa de
ATCL e IRC ndo for realizada. Pode-se gastar US$ 18,43 se SM, HFDAC e PCRas
forem pesquisados ou US$ 249,60 se a opcdo for por pesquisar SM, HVE e ATCL,
com a mesma chance de reclassificacdo. Dessa maneira, observa-se que 0s exames
de imagem (ecocardiograma transtoracico e scan duplex de cardtidas) encarecem a

reestratificacdo e podem acrescentar pouco em termos de sensibilidade.
5.4. Considerac0es finais
5.4.1. Implicagdes do estudo

O presente trabalho indica a necessidade da pesquisa sistematica dos

critérios agravantes de risco cardiovascular em pacientes de baixo e médio risco
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cardiovascular pelo ERF. Acrescenta ainda que a investigacdo desses agravantes ndo
pode ser realizada indiscriminadamente, devido ao alto custo para obtencdo de
alguns deles, especialmente quando comparados com a sindrome metabdlica. Esse
ultimo dado demonstra ainda a importancia da obesidade abdominal como marcador

potencial de risco cardiovascular na pratica clinica.

5.4.2. LimitacGes do estudo

Existem algumas consideracdes que limitam a interpretacdo dos dados
aqui apresentados: (a) a amostra foi pequena, selecionada por conveniéncia, dentro
de um grupo de pacientes de classe média atendidos num Unico servi¢co privado de
cardiologia e isso certamente impede a extensdo dos dados obtidos para a populagédo
geral; (b) nem todos os critérios agravantes de risco propostos pela SBC foram
estudados e acrescenta-los poderia mudar as taxas de reclassificagdo e a analise de
custo; (c) apesar de a SBC nivelar o peso relativo de cada fator agravante na
reclassificacdo do risco CDV, ndo ha evidéncias definitivas de que esse fato ocorre
na pratica. Portanto, novos estudos devem avaliar qual o melhor fator agravante

considerando o valor preditivo e o custo de sua pesquisa.
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6. CONCLUSOES

1.

3.

Na amostra avaliada, a frequéncia de alguns dos critérios agravantes
propostos pela SBC foi elevada. Os critérios que tiveram maior influéncia na
reclassificacdo do risco estimado pelo ERF foram a presenca de SM, seguida
da hipertrofia ventricular esquerda e da presenca de PCRas elevada.

O ERF subestimou o risco cardiovascular na maioria dos pacientes estudados,
pois mais da metade dos individuos eram classificados pelo escore como de
baixo risco, no inicio do estudo. A pesquisa sistematica dos critérios
agravantes aqui estudados reclassificou 86,4% dos pacientes. Antes, a
amostra era composta por 65,2% de individuos de baixo risco e 34,8% de
médio risco; apds a pesquisa dos agravantes, 12,1% dos pacientes eram de
risco baixo, 54,6% de risco intermediario e 33,3% de alto risco
cardiovascular.

A analise de custo realizada nos individuos avaliados mostrou que a pesquisa
combinada dos critérios agravantes parece ser a melhor maneira de
reestratificacdo de risco. Entretanto, a solicitacdo dos exames deve ser feita
de maneira individualizada e criteriosa, pois dependendo da populacéo

examinada, determinados exames podem ser caros e/ou desnecessarios.
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