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	APRESENTAÇÃO







Dr. Russell L. Cecil concluiu em seu artigo intitulado Are Medical Textbooks Essential to Medical Education? o que se segue: “Penso que devemos assumir que os livros didáticos ainda são essenciais à educação médica. Os métodos de ensino da medicina, sem dúvida, mudarão à medida que novas ideias e novas técnicas de pedagogia se desenvolvam nos círculos universitários, mas sempre haverá necessidade de tratados em todos os aspectos e em todos os campos do conhecimento médico”.


Este livro é destinado a todos aqueles da área da saúde que assistem indivíduos com risco ou pacientes com doenças cardiovasculares, abordando o método clínico em sua relevância, com sua fisiopatologia, mecanismos, significado e acurácia com base em evidências. O conhecimento dos fatores de risco, dos sinais e sintomas, associado ao exame físico realizado com destreza, é o sustentáculo para o raciocínio clínico.


São 12 capítulos, incluindo a anatomia e a fisiologia cardiovasculares, promoção da saúde, semiologia abrangente do sistema cardiovascular, principais exames complementares, além de um capítulo dedicado às principais síndromes cardiovasculares, com sua epidemiologia, definição, fisiopatologia, sinais e sintomas, e exame físico.


Agradeço aos colaboradores pela elaboração dos capítulos, com sua rica ilustração, figuras e quadros; à Editora Thieme Revinter, por seu suporte e padrão de qualidade; e ao Dr. Marcelo Garcia Leal, pelo prefácio deste livro.


Tal como o Dr. Cecil, acreditamos que os livros didáticos são fundamentais para o treinamento e a educação permanentes dos profissionais da saúde e, para que adquiriram conhecimentos e habilidades, integrando a prática do método clínico com base em evidências.


Rose Mary Ferreira Lisboa da Silva
















	
 

	PREFÁCIO







A medicina está doente. Melhor dizendo, seus profissionais médicos.


O que quero dizer com isso? É que no momento em que vivemos, uma era de altíssima tecnologia aliada ao diagnóstico e à terapêutica médica, estamos esquecendo o que existe de mais nobre no exercício da nossa profissão: o exame clínico.


Não tenho dúvida de que a propedêutica médica é a disciplina mais importante da graduação em medicina. Porém, ela vem sendo subestimada e substituída por um montante de exames sofisticados de altíssimo custo e, muitas vezes, se não na maioria delas, desnecessários.


O paciente gosta de ser indagado, observado e examinado, o que é contemplado pela anamnese e exame físico, que permitem conhecer a história natural da patologia, direcionar a propedêutica armada e orientar a melhor terapêutica para o paciente.


A história e o exame físico não são apenas ferramentas diagnósticas, mas também fazem parte da sagrada arte da medicina.


Conheci a Dra. Rose há muitos anos, quando ela cursava sua residência médica no Hospital das Clínicas de Ribeirão Preto – USP, e sempre notei sua capacidade, dedicação e humildade. Ao lado da área escolhida em Arritmologia e Eletrofisiologia Invasiva, a Dra. Rose optou, também, pelo campo da Semiologia, uma área que necessita de pessoas preparadas e dedicadas em razão da enorme carência de profissionais que ensinem esta nobre área da Medicina.


Tenho certeza de que este livro irá enriquecer e entusiasmar seus jovens alunos por esta área que tem sido tão negligenciada.


Marcelo Garcia Leal
Médico Assistente da Divisão de Cardiologia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de


Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo (USP)


Coordenador do Serviço de Arritmias do Hospital das Clínicas de Ribeirão Preto


Coordenador da Enfermaria de Cardiologia do Hospital das Clínicas de Ribeirão Preto


Professor de Propedêutica Cardiovascular do Curso de Graduação da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto


Chefe do Serviço de Cardiologia da Santa Casa de Misericórdia de Ribeirão Preto
















	
 

	COLABORADORES







 


AMANDA CAMPOS DAMASCENO


Pesquisadora do Grupo de Transplante e Reperfusão de Órgãos e Acadêmica da Universidade José do Rosário Vellano (UNIFENAS)


CAMILA VIEIRA DE CARVALHO PEREIRA REIS


Médica e Pesquisadora do Grupo de Transplante e Reperfusão de Órgãos


Acadêmica da Universidade José do Rosário Vellano (UNIFENAS)


EDUARDO PEREIRA NASCIMENTO


Preceptor e Cirurgião Vascular e Endovascular do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG)


ESTÊVÃO LANNA FIGUEIREDO


Especialista em Clínica Médica e em Medicina de Urgência


Mestre em Clínica Médica pela Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG)


Especialista em Cardiologia pela Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC)


Fellow da European Society of Cardiology e do American College of Cardiology


JEAN AMARAL HORTA


Preceptor e Cirurgião Vascular e Endovascular do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG)


JOÃO BATISTA VIEIRA DE CARVALHO


Professor-Associado de Cirurgia Cardiovascular e Angiologia da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG), da Universidade José do Rosário Vellano (UNIFENAS) e da Universidade Federal de Alfenas (UNIFAL)


Mestre e Doutor em Cirurgia do Departamento de Cirurgia da Faculdade de Medicina da UFMG


JOSÉ MARCIO RIBEIRO


Doutor em Cardiologia pela Universidade de São Paulo (USP)


Fellow pelo American College of Cardiology


Professor Adjunto da Faculdade de Ciências Médicas de Minas Gerais


JOSÉ MARIA PEIXOTO


Doutor em Patologia pela Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG)


Professor de Cardiologia e Pesquisador do Mestrado Profissional em Ensino em Saúde da Universidade José do Rosário Vellano (UNIFENAS-BH)


Membro da Comissão Julgadora do Título de Especialista em Cardiologia da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC)


KAROLINE PEREIRA VIEIRA DE CARVALHO NAVARRO


Médica e Pesquisadora do Grupo de Transplante e Reperfusão de Órgãos e Acadêmica da Universidade José do Rosário Vellano (UNIFENAS)


MARCUS ODILON ANDRADE BALDIM


Professor de Cirurgia e Coloproctologia da Faculdade de Ciências Médicas da Universidade José do Rosário Vellano (UNIFENAS)


Mestre em Educação Médica pela UNIFENAS


MARGARIDA MARIA DA COSTA SMITH MAIA


Especialista em Cardiologia e Cardiologia Pediátrica pela Universidade de São Paulo (USP)


Doutorado em Cardiologia pela USP


Professora Adjunta do Departamento de Clínica Médica da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG)


MATHEUS RESENDE MARCIANO ROSA


Professor de Cirurgia e Urologia da Faculdade de Ciências Médicas da Universidade José do Rosário Vellano (UNIFENAS)




Semiologia Cardiovascular


Método Clínico, Principais Síndromes e
Exames Complementares


[image: title]
















	

1




	ANATOMIA E FISIOLOGIA CARDIOVASCULARES E CICLO CARDÍACO











1.1 Anatomia e Fisiologia Cardiovascular


Rose Mary Ferreira Lisboa da Silva


BREVE HISTÓRICO


A anatomia cardíaca foi conhecida primeiramente na Grécia Clássica, por intermédio de Platão, que afirmava que o coração era o órgão central da circulação, e de Hipócrates, que ensinava a seus discípulos que o coração era dividido em cavidades, separadas por valvas, descrevendo a existência de veias e artérias. Herófilo descreveu a diástole e a sístole, e Erasitato aprofundou os conhecimentos de Hipócrates, afirmando que havia comunicação entre artérias e veias. Houve, também, contribuição romana com as dissecções animais de Galeno. Durante o período da Renascença, cita-se a contribuição de Leonardo da Vinci com seus trabalhos de dissecção em humanos, nos quais demonstrava algumas camadas do músculo cardíaco e o aparato valvar. Porém, o pesquisador com maior contribuição individual nesse período sobre o sistema circulatório foi William Harvey.1 Dessa maneira, a história e a evolução da anatomia cardiovascular e da fisiologia se encontram interligadas, com avanços maiores nos séculos 18 e 19, principalmente no que tange à fisiologia.


ANATOMIA


O sistema cardiovascular é constituído pelo coração, que se encontra no centro da circulação sanguínea, e por um sistema vascular formado por artérias e veias. As artérias são vasos que saem do coração (tronco pulmonar, aorta e seus ramos), e as veias, que têm a função de conduzir o sangue dos capilares para o coração, são constituídas pelas veias cavas, seio coronariano e veias pulmonares, e suas tributárias. Essa seção do capítulo tratará das principais noções de anatomia cardiovascular, com o objetivo de fornecer dados para o entendimento da abordagem clínica do paciente com relação ao seu sistema cardiovascular.


Noções de Embriologia


O período de embriogênese é compreendido pelas primeiras 8 semanas, durante as quais o ser humano se desenvolve a partir de uma única célula até os primórdios dos órgãos. O sistema circulatório é o primeiro a alcançar o estado funcional no embrião, apresentando-se na 3ª semana de desenvolvimento. O coração se desenvolve na chamada área cardiogênica, que se localiza no assoalho da cavidade celomática, que tem formato de ferradura, intraembrionária primitiva, e se situa à frente do tubo neural. Forma-se um par de tubos cardíacos que, quando de sua fusão, compõem o tubo cardíaco primitivo único (Fig. 1-1). Ao fim da 3ª semana, o sangue já circula e o coração começa a bater no 21 ou 22º dia. Durante a 4ª semana, o tubo cardíaco sofre um processo de alongamento e dobramento, que resulta na alça cardíaca. Nessa alça há formação de segmentos por meio de dilatações locais. Esses segmentos são o seio venoso, o átrio comum ou primitivo, o ventrículo comum ou primitivo, o bulbo cardíaco ou cone arterial e o tronco arterial. Em posição ventral, está a porta arterial, constituída pelo ventrículo, bulbo cardíaco e tronco arterial. O bulbo arterial forma a porção trabeculada do ventrículo direito e a via de saída dos ventrículos. O tronco arterial forma a aorta e o tronco pulmonar. Em posição dorsal está a porta venosa, constituída pelo átrio e pelo seio venoso. Durante o desenvolvimento, o seio venoso é incorporado à parede interna do átrio e uma parte forma o seio coronário. Ainda durante a 4ª semana de desenvolvimento, ocorre a fusão dos coxins endocárdicos, resultando na septação do canal atrioventricular em duas porções: esquerda e direita. As valvas atrioventriculares têm seu desenvolvimento a partir daqueles coxins. No fim da 4ª semana, o ventrículo se divide e há crescimento caudocranial da parte muscular do septo interventricular. A princípio, na parte cranial, um espaço chamado forame interventricular permanece. Este é fechado ao fim da 7ª semana, formando a parte membranácea do septo interventricular. O bulbo cardíaco e o tronco arterial também são divididos, com a formação de um septo aorticopulmonar, de trajeto espiralado, em decorrência do fluxo sanguíneo, resultando no trajeto contorcido do tronco pulmonar ao redor da aorta. Também no fim da 4ª semana, o átrio primitivo sofre um processo de septação, a partir do crescimento no sentido caudal do septo primário. Mas este é incompleto, deixando uma abertura, o forame primário, que é fechado ao fim da 5ª semana pelo septo secundário, que cresce a partir do assoalho e do teto do átrio primário em direção ao centro. Nesse centro, permanece o forame oval, recoberto pelo septo primário. Após o nascimento, os septos primário e secundário se fundem, e o forame oval2–5 se fecha, geralmente de maneira completa.




[image: images]

Fig. 1-1. Representação esquemática do desenvolvimento do coração. A: par de tubos cardíacos; B: tubo cardíaco primitivo; C: alça cardíaca com segmentos e dilatações, D: coração formado.





Coração


O coração é um órgão muscular oco em forma de cone, que, em posição normal, se localiza no mediastino inferior, na sua porção intermediária, o mediastino médio, com 2/3 de sua massa à esquerda do plano mediano e 1/3 à direita. Seu ápice é livremente móvel, voltado para frente e para esquerda, sobreposto pelo pulmão esquerdo e sua pleura, encontrando-se atrás do 5º espaço intercostal esquerdo, entre 8 e 9 cm da linha medioesternal, ou a 4 cm abaixo da papila mamária esquerda. Sua base está fixada pelos vasos e pela membrana broncopericárdica, voltada para trás e para a direita (Fig. 1-2). Dessa maneira, seu eixo longitudinal forma um ângulo de 45º com os três principais planos espaciais. Está contido no pericárdio, um saco composto por uma porção serosa, com dois folhetos (visceral e parietal) e um folheto fibroso parietal. O pericárdio tem em sua cavidade 10 a 20 mL de fluido, que impedem a expansão excessiva do coração, sendo adequado às variações do volume cardíaco durante a sístole e a diástole.3,6




[image: images]

Fig. 1-2. Visão frontal do coração e dos grandes vasos da base na cavidade torácica.





O coração apresenta 12 a 14 cm de comprimento, 8 a 9 cm de largura e, na base, o diâmetro anteroposterior tem cerca de 6 cm, com um tamanho um pouco maior do que o do punho fechado do próprio indivíduo. Ocupa uma área entre o segundo e quinto espaços intercostais. Seu peso e volume dependem da condição física do indivíduo, com peso médio de 300 g (0,4% do peso corporal), entre 280 e 340 g nos homens, e 230 e 280 g nas mulheres. Seu volume médio é de 785 mL. Além das porções já mencionadas anteriormente, ápice e base, apresenta as faces esternocostal, pulmonares e diafragmática. A face esternocostal é a anterior, com superfície convexa formada, principalmente, pelo ventrículo direito, na sua parte inferior, e pelos átrios, na sua parte superior. Os ventrículos direito e esquerdo são separados, anteriormente, por um sulco longitudinal raso, o sulco interventricular anterior. Os átrios são separados dos ventrículos pelo sulco coronário, que é o plano valvar do coração, esqueleto fibroso do coração, que fixa as valvas cardíacas; e os átrios são separados pelo sulco interatrial. A face pulmonar esquerda é formada pelo ventrículo esquerdo e a face pulmonar direita pelo átrio direito. A face diafragmática, formada em sua maior parte pelo ventrículo esquerdo, encontra-se sobre o diafragma. Nessa face, o sulco interventricular posterior é o limite entre os dois ventrículos. Assim, o coração apresenta quatro câmaras cardíacas, separadas por septos e valvas (Fig. 1-3). O átrio direito localiza-se à direita e posteriormente; o ventrículo direito, em posição anterior; o ventrículo esquerdo, à esquerda; e o átrio esquerdo, posteriormente, com a aurícula esquerda anteriormente.3,7


O átrio direito é maior que o esquerdo, com volume de 57 cc e espessura da parede de 2 mm. É constituído por duas cavidades: a principal, de localização posterior, de parede lisa, chamada seio das veias cavas; e o pavilhão auricular, de localização anterior, menor e de relevo irregular por causa dos músculos pectíneos. Entre as duas cavidades há o sulco terminal, na face externa, e a crista terminal, na face interna, crista muscular que está disposta entre a parte anterior da desembocadura da veia cava superior e a parte lateral da desembocadura da veia cava inferior. O septo interatrial apresenta uma depressão rasa, a fossa oval. Há uma lâmina delicada, que pode não estar totalmente aderida à fossa oval, constituindo o forame oval patente, observado em até 25% dos adultos saudáveis.


O ventrículo direito apresenta forma triangular, com espessura entre 3 e 4 mm e volume de 85 cc. Apresenta uma via de entrada, com trabéculas, e uma via de saída, o cone arterial de paredes lisas. A valva atrioventricular direita, valva tricúspide, localiza-se no óstio atrioventricular direito, e é composta por três cúspides, a anterior, mais longa, a posterior e a septal. As margens livres das cúspides estão fixadas aos músculos papilares por meio das cordas tendíneas, que são tendões terminais dos músculos papilares. O perímetro da valva tricúspide tem entre 10 e 12,5 cm.
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Fig. 1-3. Representação anatômica do coração, com suas cavidades, septos, valvas e vasos da base.





O átrio esquerdo é menor que o direito e com paredes mais espessas, de cerca de 4 mm. Apresenta a parede lisa, exceto pela parte da aurícula esquerda, que é irregular em razão dos músculos pectíneos.


O ventrículo esquerdo é mais longo e cônico que o direito, constituído, também, de via de entrada e via de saída, com parede de espessura entre 10 e 12 mm. A valva atrioventricular esquerda apresenta duas cúspides, uma anterior e outra posterior, com um formato de capuz de bispo (ou mitra) e, por isso, chamada de valva mitral. Sua circunferência varia entre 8 e 10,5 cm.3,6,7


Vasos da Base


Os vasos da base são constituídos pelas portas venosa e arterial (Fig. 1-3). A porta venosa é formada pelas veias cava superior e cava inferior – que desembocam no átrio direito – e pelas quatro veias pulmonares – que desembocam no átrio esquerdo. A veia cava superior é responsável pela drenagem venosa da metade superior do corpo, conectando-se ao átrio direito na sua parte posterior e superior, com abertura para baixo e para frente, sem a valva. A veia cava inferior desemboca junto ao septo interatrial, com abertura para cima e para trás, com remanescente de valva venosa, a valva de Eustáquio. A continuação distal da valva é o tendão de Todaro. As veias pulmonares desembocam na parte superior da superfície posterior do átrio esquerdo, sendo duas direitas e duas esquerdas, sem valvas.3,7


A porta arterial é composta pela aorta e pelo tronco pulmonar, que saem anteriormente do ventrículo esquerdo e do direito, respectivamente, em trajeto espiralado. A parte ascendente da aorta se estende para a frente, para a direita e para cima, e é recoberta, parcialmente, pela origem do tronco pulmonar, que se estende para cima e para a esquerda. Há valvas semilunares, em formato de meia-lua, com três cúspides cada, tanto aórtica como pulmonar, que impedem o refluxo de sangue das artérias para os ventrículos. A valva aórtica é composta pelas cúspides coronariana esquerda, coronariana direita e não coronariana ou posterior, com uma área contínua com a cúspide mitral anterior e também com o septo membranoso. A valva pulmonar é composta pelas cúspides posterior esquerda, posterior direita e anterior.3,6


Artérias Coronárias


Os primeiros relatos sobre a anatomia coronariana foram atribuídos a Raymond Vieussens,8 em 1706, com expansão e detalhamento sobre o tema por meio dos estudos sobre doença arterial coronariana. Há duas artérias coronárias, a direita e a esquerda. Elas se originam na porção inicial da parte ascendente da aorta, dos seios aórticos ou seios de Valsalva, direito e esquerdo.


A artéria coronária direita segue no sulco coronário direito, inicialmente recoberta pela aurícula direita, em direção à face diafragmática do coração. Os primeiros ramos são os ramos conais ou infundibulares, que se dirigem à parede anterior do ventrículo direito. Porém, em 40% dos casos, a artéria do cone se origina diretamente da aorta. A coronária direita dá origem à artéria do nó sinusal, em cerca de 60% dos casos, e à artéria do nó atrioventricular, em cerca de 70% dos casos. Depois, a coronária direita contorna a parte anterior do anel tricúspide, até alcançar a margem direita do coração, onde dá origem aos ramos marginais. Na fase diafragmática do coração, originam-se pequenos ramos posteriores do ventrículo direito até ocupar o sulco ventricular posterior, em que forma o ramo interventricular posterior ou descendente posterior. Quando a coronária direita atinge o crux cordis, região de encontro do sulco coronariano com os sulcos interatrial e interventricular, e emite um ou mais ramos para a parede posterior do ventrículo esquerdo, o padrão de dominância coronariana é direito, o que ocorre em cerca de 70% dos casos. A dominância é esquerda em 16% dos casos, quando o sulco interventricular posterior é irrigado pela coronária esquerda, e dito balanceado no restante dos casos. Assim, a coronária direita irriga o átrio e o ventrículo direitos, o terço posterior do septo interventricular e partes da parede posterior do ventrículo esquerdo, além do nó sinusal e do nó atrioventricular.


A artéria coronária esquerda tem maior calibre, 4 mm, e percorre um trajeto posterior ao tronco pulmonar. Após um trajeto de cerca de 1 cm, a porção chamada de tronco da coronária esquerda bifurca-se em direção anterior, originando o ramo interventricular anterior ou descendente anterior e a artéria circunflexa. O tronco pode se trifurcar em até 40% dos casos, dando origem também à artéria diagonalis, que cruza, em direção oblíqua, a parede ventricular. A artéria descendente anterior ocupa o sulco interventricular anterior e se dirige ao ápice do coração. Apresenta um comprimento entre 10 e 13 cm e um diâmetro de 3,6 mm. Origina ramos para o cone arterial, para a superfície anterior do ventrículo esquerdo, além de ramos septais, que se originam da parede posterior da descendente anterior e se dirigem ao septo interventricular. Há os ramos diagonais, com origem lateral, que se dirigem à parede lateral alta do ventrículo esquerdo. A artéria circunflexa apresenta um comprimento de 6 a 8 cm, segue pelo sulco coro nário para esquerda, em direção à face diafragmática do coração. Emite os ramos marginais, quanto mais proximais, e os ramos ventriculares posteriores, quanto mais distais ao sulco interventricular posterior. Como variante, a artéria circunflexa pode originar o ramo do nó sinusal, em cerca de 1/3 dos casos. Assim, a coronária esquerda irriga o átrio e o ventrículo esquerdos, grande parte do septo interventricular e uma parte menor da parede anterior do ventrículo direito (Fig. 1-4).3,6
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Fig. 1-4. Representação esquemática da face anterior e posterior do coração, com as artérias coronárias, com padrão de dominância direito.





Drenagem Venosa


Há três diferentes sistemas de drenagem venosa cardíaca: o sistema do seio coronário, o sistema transmural e o endomural. Cerca de 75% do fluxo sanguíneo venoso total saem do ventrículo esquerdo pelo seio coronário. Essa estrutura apresenta sua desembocadura no átrio direito, anteriormente à valva da veia cava inferior, em direção à valva tricúspide, e é um canal coberto por fibras musculares do átrio esquerdo. Apresenta um diâmetro de 2,25 cm e uma valva, chamada valva de Tebésio. As principais veias do coração que desembocam no seio coronário são a veia cardíaca magna, a veia cardíaca média (interventricular posterior), a veia oblíqua do átrio esquerdo (de Marshall) e a veia cardíaca parva, essa última ausente em 50% dos casos (Fig. 1-5). Por meio do sistema transmural, diversas veias sobre a superfície do coração desembocam no interior do sulco coronário diretamente no átrio direito. E um pequeno volume de sangue coronariano retorna ao coração pelo sistema endomural, que inclui as veias cardíacas mínimas ou veias de Tebésio, que desembocam diretamente nos átrios e nos ventrículos.3,7
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Fig. 1-5. Representação esquemática do sistema do seio coronário.






Inervação e Sistema de Condução Elétrica do Coração



O sistema nervoso autônomo, por meio dos nervos simpáticos e parassimpáticos, participa no controle do automatismo do coração. As fibras nervosas seguem pelo plexo cardíaco, a cada lado do arco da aorta e do tronco pulmonar. No coração, esse plexo acompanha as artérias coronárias, recebendo fibras parassimpáticas pelos nervos vagos, direito e esquerdo, e as fibras simpáticas, pelos nervos do tronco simpático. O plexo cardíaco também recebe as aferências viscerais, que fazem conexões com os baro e quimiorreceptores. Os estímulos são conduzidos ao sistema nervoso central, com conexão, principalmente, no bulbo. Os átrios são bem supridos com grande número de nervos simpáticos e parassimpáticos. Já os ventrículos são supridos, principalmente, pelos nervos simpáticos.3


O sistema nervoso autônomo participa da modulação do sistema de condução elétrica do coração, que é responsável pela contração sincrônica dos átrios e dos ventrículos. Esse sistema é composto por células musculares estriadas cardíacas modificadas e é composto pelas principais estruturas (Fig. 1-6):3,6,9–12


[image: images]   Nó sinoatrial ou nó sinusal: estrutura de miócitos descrita por Keith e Flack em 1907, localizada na aurícula direita, na junção da veia cava superior com o átrio direito, em região subepicárdica, próximo à crista terminal. É o marca-passo de comando do coração, em razão da frequência de impulsos elétricos entre 60 e 80 batimentos por minuto, em vigília, superior à frequência de outras células automáticas do coração. É uma estrutura alongada, com extremidades afiladas, que, em uma minoria de corações normais, tem forma de ferradura. É composto por células em arranjo de fascículos, imersas em fibras colágenas e, na periferia, há células transicionais, com morfologia intermediária entre as células do nó sinusal e as atriais contráteis. Apresenta 1,5 cm de comprimento e 0,5 × 0,3 cm em sentido transversal. A partir do nó sinusal, o impulso elétrico se propaga rapidamente através do músculo atrial. Para alcançar o átrio esquerdo, o impulso é conduzido pelo fascículo de Bachman, relacionado com o feixe internodal anterior, resultando em sua despolarização no tempo de 20 a 40 milissegundos após a despolarização do átrio direito. No átrio direito, o impulso elétrico é conduzido para o nó atrioventricular, ao longo de três feixes internodais, que são feixes de fibras musculares: o anterior, o médio (ou de Wenckebach) e o posterior (ou de Thorel).


[image: images]   Nó atrioventricular ou nó de Aschoff-Tawara: estrutura de cerca de 5 mm de comprimento, 3 mm de largura e 1 mm de espessura, localizada na base do septo interatrial, no ápice do triângulo de Koch (região limitada pela inserção da cúspide septal da valva tricúspide, o tendão de Todaro e o óstio do seio coronário). É composto por uma zona transicional, mais posterior, e uma zona compacta, com células agrupadas em feixes, em forma de meia-lua. A frequência de despolarização do nó atrioventricular é de cerca de 60 batimentos por minuto, com um retardo de condução do estímulo elétrico de cerca de 90 milissegundos, para que termine o enchimento ventricular antes de o impulso atingir o miocárdio ventricular, com o acoplamento adequado da sístole atrial e ventricular.
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Fig. 1-6. Representação esquemática do sistema de condução elétrica do coração. AD: átrio direito; AE: átrio esquerdo; VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo.





[image: images]   Feixe de His ou feixe atrioventricular: estrutura de 20 mm de comprimento e 4 mm de espessura localizada, em sua porção inicial, na base do septo interatrial, em posição subendocárdica, atravessando o trígono fibroso direito (estrutura central do tecido conjuntivo do coração), em direção aos ventrículos, e seguindo na porção membranácea do septo interventricular. Apresenta uma frequência de despolarização de 45 a 60 batimentos por minuto.


[image: images]   Ramos do feixe de His (ou ramos de Tawara): o feixe de His apresenta uma bifurcação na parte membranácea do septo interventricular, emitindo o ramo esquerdo e, depois, o ramo direito. O ramo esquerdo divide-se em fascículos (anterossuperior, anteromedial e posteroinferior), em direção ao septo interventricular, para o ápice do coração e, em seguida, para a base dos músculos papilares, posterior e anterior. O ramo direito segue em direção anterior, no septo interventricular e, em seguida, passa por trás do músculo papilar septal, alcançando o músculo papilar anterior, através da trabécula septomarginal (entre a via de entrada e a de saída do ventrículo direito); parte de suas fibras se dirige à musculatura cardíaca e outra parte segue em direção retrógrada, pela parede interna, para a base do coração. O ramo esquerdo é mais espesso, assim como seu fascículo posteroinferior, enquanto o ramo direito é mais fino. O estímulo elétrico alcança o ramo esquerdo antes do direito, com um tempo de aproximadamente 0,013 segundos.


[image: images]   Fibras de Purkinje: descritas por Purkinje em 1845, são ramos subendocárdicos terminais do sistema elétrico do coração, espessos e com envoltório próprio de tecido conjuntivo, passando pelo interior da musculatura do coração.


FISIOLOGIA


Para que o coração execute suas funções, por meio da contração e bombeamento de sangue, resultando em transporte de oxigênio, nutrientes e outras substâncias para as células de organismo, e em remoção de substâncias do metabolismo celular, é necessário que se entenda, inicialmente, o ciclo cardíaco de despolarização e repolarização. Por isso, esta seção tratará do potencial de ação, dos determinantes da função cardíaca e dos principais reflexos que atuam na regulação desta função. Em sequência, em razão da importância do entendimento do ciclo cardíaco para o método clínico cardiovascular, esse tema será abordado em item em separado neste capítulo.


Potencial de Ação


As células cardíacas em repouso apresentam um potencial estável, com uma diferença de potencial entre o interior (negativo, de –90 a –85 mV) e o exterior (positivo), que é denominada como potencial transmembrana de repouso. Essa membrana em repouso é relativamente permeável aos íons potássio e impermeável aos íons sódio, cálcio e cloreto. Assim, os íons potássio são os determinantes do potencial transmembrana de repouso. Quando o estímulo elétrico atinge a célula, os íons atravessam sua membrana, resultando em sua despolarização por meio da redução do potencial de membrana para valores menos negativos. E para produzir o potencial de ação, é preciso alcançar o potencial limiar, ou seja, o nível de voltagem que resulta na despolarização da célula, que é de –60 a –70 mV, para a maioria das células cardíacas, e de –30

a –40 mV, para as células do nó sinusal e do nó atrioventricular. Após a despolarização, a célula retorna ao seu estado de repouso, processo denominado repolarização, com retorno ao potencial de repouso, pelas alterações eletrolíticas. Esse ciclo despolarização-repolarização é constituído de cinco fases, de 0 a 4, discutidas a seguir (Fig. 1-7):13–15


[image: images]   Fase 0: há súbita abertura dos canais de sódio rápidos, com a ascensão do potencial de ação, resultando no interior da célula menos negativo.


[image: images]   Fase 1: há uma espícula, causada pelo término brusco da fase 0. Os canais de íons sódio têm seu influxo interrompido, e há uma corrente transitória de saída de íons potássio, com pequena queda do potencial transmembrana.


[image: images]   Fase 2: é uma fase de platô, em que a membrana permanece despolarizada durante cerca de 0,2 segundos. Ocorre em decorrência de canais lentos de cálcio, liberado das cisternas do retículo sarcoplasmático para o sarcoplasma e, principalmente, por meio dos túbulos T. Isso possibilita que a contração muscular cardíaca dure até 15 vezes mais que a do músculo esquelético. Assim, nessa fase, há uma corrente de cálcio para dentro da célula e a corrente de potássio continua a fluir para fora da célula.


[image: images]   Fase 3: os canais lentos de cálcio e sódio se fecham, ocorrendo o aumento da permeabilidade da membrana aos íons potássio, com repolarização rápida da célula. O transporte ativo por intermédio da bomba de sódio-potássio resulta em eliminação do sódio intracelular acumulado e restauração do potássio dentro da célula.
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Fig. 1-7. Curvas do potencial de ação com suas fases. (A) Potencial de ação das células atriais e ventriculares. (B) Potencial de ação do nó sinusal.




[image: images]   Fase 4: o potencial de membrana retorna ao seu nível de repouso, encerrando o potencial de ação. Nas células automáticas, que podem alcançar o potencial limiar sem a necessidade de estímulos externos, o potencial de repouso não se mantém estável, apresentando uma despolarização gradual. Dessa maneira, há produção de um novo potencial de ação espontâneo, fenômeno denominado despolarização diastólica.


Esse ciclo do potencial de ação resulta no acoplamento excitação-contração, provocando a contração dos miócitos cardíacos para que o coração cumpra suas funções.


Determinantes da Função Cardíaca: Pré-carga, Pós-carga, Contratilidade, Mecanismo de Frank-Starling


O débito cardíaco (DC) é o volume de sangue que o coração é capaz de impulsionar pela unidade de tempo, ou seja, é o fluxo em L/min. É o resultado do produto do volume sistólico (VS) pela frequência cardíaca (FC). Assim DC = VS × FC. Em repouso, apresenta o valor médio normal de 5,6 L/min nos homens e 4,9 L/min nas mulheres. Para a regulação do bombeamento cardíaco, há dois meios básicos: (a) o controle da frequência cardíaca e da força de contração pelo sistema nervoso autônomo (controle extrínseco) e (b) a regulação cardíaca intrínseca, por meio do mecanismo de Frank-Starling.15


O primeiro meio de regulação do bombeamento cardíaco é mediado pelo sistema nervoso simpático, que aumenta a frequência cardíaca para até, geralmente, 200 batimentos por minuto, e aumenta a força de contração até o dobro da normal, duplicando ou triplicando o débito cardíaco. A substância liberada pelo sistema nervoso simpático é a norepinefrina, que atua no nó sinusal, diminuindo a permeabilidade aos íons potássio (com seu aumento dentro da célula). Há também ampliação da permeabilidade ao cálcio, o que contribui para a geração do potencial de ação mais rapidamente. Quando há depressão do sistema simpático, ocorre uma diminuição do bombeamento cardíaco em até 30% abaixo do normal. Por outro lado, o sistema nervoso parassimpático diminui a contratilidade cardíaca entre 20 e 30%, resultando em diminuição do bombeamento cardíaco em 50% ou mais. O neurotransmissor do parassimpático é a acetilcolina, que aumenta a permeabilidade aos íons potássio com sua saída da célula, que fica mais negativa em seu interior, com hiperpolarização.


O segundo meio básico de regulação cardíaca é o mecanismo de Frank-Starling. Para o entendimento desse mecanismo, é necessário conhecer os determinantes do desempenho cardíaco. Os determinantes do volume de ejeção ventricular são a contratilidade cardíaca (ou inotropismo), a pré-carga e a pós-carga. E a contratilidade cardíaca, além da influência do sistema nervoso autônomo, está relacionada com a magnitude do estiramento miocárdico, definida pela pré-carga. Esta é medida pelo volume diastólico final ventricular ou pressão diastólica final ventricular. Já a pós-carga é definida como a tensão da parede ventricular durante a sístole e reflete a resistência pelo fluxo sanguíneo de saída. A pós-carga é estimada, clinicamente, pela pressão arterial sistólica.


Os estudos sobre a relação pressão-volume cardíacos foram iniciados por Otto Frank em 1895, quando este analisava a resposta ao estiramento progressivo no coração isolado da rã, demonstrando que a contração depende do volume e da pressão diastólica final do ventrículo.16 Essa comprovação, associada ao resultante do trabalho de Ernest Starling sobre o efeito da pré-carga no débito cardíaco em preparação de coração-pulmão, com a publicação das curvas em 1914, consagrou o mecanismo de Frank-Starling.17


A magnitude do bombeamento cardíaco é determinada, principalmente, pelo retorno venoso. O mecanismo de Frank-Starling determina que quanto mais o miocárdio é distendido durante seu enchimento, maior será a força de contração cardíaca e a quantidade de sangue ejetado para a aorta. Isso ocorre em razão da disposição dos filamentos de miosina e actina em grau ideal de superposição para a geração de força de contração.15 Assim, o desempenho ventricular pode ser maior, nos estados de aumento da contratilidade, por estiramento dos miócitos cardíacos ao receber maior volume de sangue venoso, com aumento da pressão diastólica ventricular final. E pode ser diminuído nos pacientes com insuficiência cardíaca, nos quais não há o desencadeamento do mecanismo por falência da bomba cardíaca, inclusive com o aumento das pressões de enchimento ventricular (Fig. 1-8). Outros fatores influem sobre o débito cardíaco, como a idade do indivíduo, as dimensões do corpo, o nível básico do metabolismo corporal, a realização de exercícios físicos.15 E há outros fatores periféricos relacionados com o retorno venoso, além do mecanismo de Frank-Starling, que também são importantes para a regulação do débito cardíaco, o que será discutido na próxima seção.


Reflexos para Regulação do Débito Cardíaco e da Circulação


Os fatores relacionados com o retorno venoso são muito importantes para a regulação do débito cardíaco. Assim, além do mecanismo de Frank-Starling discutido anteriormente, citam-se outros para regulação do débito cardíaco e da circulação, como o reflexo do volume, o reflexo de Bainbridge, o barorreflexo, reflexo quimiorreceptor, o de Cushing e o reflexo de Bezold-Jarisch.


O reflexo do volume ocorre por estiramento atrial com liberação do peptídeo natriurético atrial, que, junto com o peptídeo natriurético cerebral, produzido nos átrios e ventrículos, tem importante atuação cardiovascular e renal. Esses peptídeos apresentam ações hormonais, induzindo vasodilatação e natriurese. Sua produção é estimulada pela sobrecarga de volume, dilatação das cavidades cardíacas, por isquemia miocárdica e pela ativação simpática e do sistema renina-angiotensina-aldosterona. Dessa maneira, atua na regulação da circulação e do débito cardíaco.15,18


O reflexo de Bainbridge foi descrito em 1915, quando Bainbridge demonstrou que a infusão de sangue ou solução salina em cães anestesiados produzia taquicardia.19 Por intermédio de estiramento adicional do átrio, sinais aferentes são liberados pelos nervos vagos para o bulbo e sinais eferentes pelos nervos vagos e simpáticos, resultando em aumento da frequência cardíaca em 40 a 60% e da força de contração.15 Esse reflexo nervoso contribui para evitar o acúmulo de sangue nas veias, nos átrios e na circulação pulmonar. Esse reflexo ocorre, também, durante o quadro de arritmia sinusal respiratória, desencadeado por alterações na pressão intratorácica e, por conseguinte, com flutuações no retorno venoso e no estiramento da parede atrial direita. Há aumento da frequência cardíaca durante a inspiração, com resposta inversa durante a expiração. Simultaneamente ao reflexo de Bainbridge, ocorrem alterações já descritas pelo reflexo do volume, com vasodilatação arteriolar renal e periférica e, por via hipotalâmica, diminuição da produção de hormônio antidiurético.
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Fig. 1-8. Curvas de desempenho ventricular esquerdo (mecanismo de Frank-Starling), relacionando o volume de ejeção ou o débito cardíaco (SV) e a pressão diastólica final (ou volume diastólico final – LVEDF). A linha intermediária é a curva em indivíduos normais; a linha superior é a curva nos estados de aumento da contratilidade e a inferior é a curva em indivíduos com insuficiência cardíaca.





Outro reflexo para regulação cardiovascular é o barorreflexo. Seu primeiro relato foi na Roma Antiga, quando Éfesus observou que os animais apresentavam sonolência quando as artérias do pescoço eram comprimidas. Vários estudiosos se ocuparam do tema, às vezes com interpretação errônea, até que Heinrich Hering, em 1927, demonstrou a interpretação do reflexo como é conhecido atualmente.20 A resposta aferente desse reflexo é mediada por mecanorreceptores localizados no arco aórtico e seio carotídeo, sensíveis às modificações da pressão arterial. Elevações súbitas da pressão arterial resultam em distensão daquelas terminações nervosas tipo buquê, com estimulação dos barorreceptores. A transmissão do estímulo ocorre pelo nervo Hering, pelo nervo glossofaríngeo, na região cervical superior, atingindo o trato solitário no bulbo (Fig. 1-9), resultando em inibição simpática para o coração e os vasos. Diminuição do volume sistólico e da pressão arterial, como ocorre durante o ortostatismo, com menor distensão das terminações, resulta em ativação simpática, com aumento da frequência cardíaca, da contratilidade cardíaca, vasoconstrição periférica, com aumento do retorno venoso e elevação discreta dos níveis pressóricos. Assim, a função do barorreflexo é manter a pressão arterial estável, em repouso e durante as atividades habituais, operando os do seio carotídeo entre os níveis de 50 ou 60 mmHg até 180 mmHg, com ação em alguns segundos. Os mecanorreceptores localizados no arco aórtico operam com níveis pressóricos 30 mmHg mais baixos. Essa ação de retroalimentação possibilita redução da variação da pressão arterial minuto a minuto para um terço daquela variação sem a presença dos barorreceptores.15,21


O quimiorreflexo apresenta um circuito similar ao do barorreflexo. Os quimiorreceptores periféricos são constituídos de células de 2 mm, sendo dois localizados nos corpos carotídeos, na bifurcação da carótida comum, e três nos corpos aórticos adjacentes à aorta. São sensíveis às flutuações de gás carbônico, às pressões arteriais de gás carbônico e oxigênio, e ao pH arterial. Sua ativação ocorre quando há queda da pressão arterial de oxigênio, principalmente, ou do pH ou aumento da pressão arterial de gás carbônico, com o estímulo conduzido através de fibras nervosas que se juntam às fibras dos barorreceptores. Isso resulta em elevação da resistência arterial periférica, do débito cardíaco e, também, das incursões respiratórias. Sua ação ocorre quando a pressão arterial está entre 40 e 80 mmHg.15 Sua localização é estratégica e é uma estrutura bastante vascularizada, ocorrendo sua despolarização com liberação de neurotrans-missores em resposta à hipoxemia, resultando em hiperventilação reflexa, restabelecendo a homeostase e evitando a privação de oxigênio pelo cérebro.22
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Fig. 1-9. Representação das vias do barorreflexo.





O reflexo de Cushing ocorre em decorrência do aumento da pressão do líquido cefalorraquidiano, resultando em aumento da pressão arterial. É um tipo especial de resposta isquêmica do sistema nervoso central, sendo um mecanismo de defesa para preservar o fluxo sanguíneo cerebral.15


Outro reflexo que atua com resposta na frequência cardíaca e no tônus vasomotor é o reflexo de Bezold-Jarisch. Este foi descrito em 1867, por Bezold, e confirmado mais tarde, em 1939, por Jarisch. Porém, somente em 1983 foi reconhecida sua importância na fisiopatologia de alguns distúrbios cardiovasculares. Ocorre pela ação de mecanorreceptores (fibras C) localizados, preferencialmente, na parede inferolateral do ventrículo esquerdo, mas também em outras regiões dos ventrículos, átrios e na artéria pulmonar. Manifesta-se com hipotensão e bradicardia paradoxais, em razão do incremento da atividade inibitória dos receptores e consequente hiperatividade parassimpática. A ativação desse reflexo ocorre por estímulo mecânico (pressão, volume, inotropismo) e por estímulo químico. Esse reflexo ocorre na isquemia miocárdica da parede inferoposterior do ventrículo esquerdo, no quadro de reperfusão coronariana, na hipovolemia e no quadro de síncope vasovagal.23–25 Participa, também, da regulação da pressão arterial em associação ao barorreflexo.


Além desses mecanismos nervosos que atuam na regulação cardíaca, há os mecanismos hormonais de controle da pressão arterial por intermédio do sistema nervoso simpático e do sistema renina-angiotensina-aldosterona. Por ocasião da explanação sobre a fisiopatologia das principais síndromes cardíacas no Capítulo 11, esses mecanismos serão detalhados.


 



1.2 Ciclo Cardíaco
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INTRODUÇÃO


Nesta seção será discutido o funcionamento do coração “como bomba” que impulsiona o sangue para todo o sistema circulatório. De fato, o coração é composto por duas “bombas” separadas: o coração direito, que bombeia o sangue para os pulmões, e o coração esquerdo, que bombeia o sangue para circulação periférica. Cada um desses corações é composto por um átrio e um ventrículo. O átrio funciona com uma bomba fraca que ajuda a mover o sangue para o ventrículo. Já o ventrículo gera a força que impulsiona o sangue tanto para a circulação pulmonar como para a sistêmica.26


FISIOLOGIA DO MÚSCULO CARDÍACO


O coração é composto por três tipos principais de tecidos: o músculo atrial, o músculo ventricular e as fibras especializadas em produzir e conduzir o estímulo elétrico no coração e que compõem o sistema de condução. As fibras musculares do átrio e do ventrículo se contraem de modo semelhante às fibras musculares do músculo esquelético, mas com duração mais prolongada. As fibras do sistema de condução se contraem fracamente, mas têm a propriedade de produzir estímulos rítmicos e propagá-los com velocidades diferentes.26


O QUE É O CICLO CARDÍACO?


O ciclo cardíaco foi concebido por Wiggers em 1915 e estruturado por Lewis. Ele fornece importantes informações sobre a sequência temporal de eventos que ocorrem durante a contração, o relaxamento e o enchimento ventricular.27–29 O conjunto da sequência diástole-sístole é denominado ciclo cardíaco e decorre de uma série de eventos. A compreensão de alguns aspectos de natureza elétrica, mecânica e hemodinâmica, que ocorrem durante o ciclo cardíaco, é importante para se correlacionar com achados clínicos observados durante o exame do sistema cardiovascular.30 Os fenômenos elétricos inerentes ao coração provocam fenômenos hemodinâmicos, que, por sua vez, estão implicados na gênese de sons de intensidade, timbre e localização variáveis. Cada ciclo cardíaco é iniciado pela geração espontânea de um potencial de ação ou estímulo elétrico no nó sinoatrial. Essa estrutura está localizada lateralmente na junção da veia cava superior com o átrio direito, a menos de 1 mm da superfície epicárdica.27 O potencial de ação viaja rapidamente pelos átrios até o nó atrioventricular, no qual sofre um atraso de cerca de 90 milissegundos e se difunde, inicialmente, pelo ventrículo esquerdo e depois pelo ventrículo direito, através dos feixes de His e fibras de Purkinje. Essa sequência de estímulos possibilita que os átrios se contraiam antes dos ventrículos, injetando-lhes mais sangue antes que sua contração ocorra.26 Para mais detalhes, consulte a seção sobre o Potencial de Ação.


Definição de Diástole e Sístole Ventricular


Os livros de fisiologia definem o ciclo cardíaco como um período de relaxamento chamado diástole, durante o qual os ventrículos se enchem de sangue, seguido por um período de contração chamado sístole, quando eles ejetam o sangue na aorta e na artéria pulmonar.26,28 Em grego, o termo diastolé significa “enviar separado” e o termo systolé, “contração”.27 Entretanto, esse é um fenômeno contínuo, no qual é difícil delimitar o início e fim de cada uma de suas fases. Há fenômenos fisiológicos que nem sempre coincidem com os fenômenos observados na ausculta cardíaca, úteis na prática clínica da semiologia. Por esse motivo, serão expostos alguns aspectos da sístole e diástole que ajudarão na compreensão desses conceitos.


O início da sístole pode ser atribuído tanto ao início da contração isovolumétrica, quando a pressão ventricular excede a pressão atrial, quanto ao fechamento das valvas atrioventriculares, mitral e tricúspide, nessa sequência. Essas duas possibilidades são razoáveis, porque o fechamento da valva mitral ocorre, de fato, 20 milissegundos após a pressão ventricular superar a atrial. Portanto, a contração isovolumétrica se inicia um pouco antes do fechamento da valva mitral. A sístole fisiológica começa no início da contração isovolumétrica (quando a pressão ventricular supera a atrial) até o pico da fase de ejeção. Então, a diástole fisiológica começa quando a concentração dos íons cálcio começa a diminuir, o relaxamento dos miócitos supera a contração, e a pressão ventricular começa a diminuir,27 como mostra a Figura 1-10. Por outro lado, a sístole é demarcada por um intervalo entre a primeira e a segunda bulha. O restante do ciclo é denominado diástole. Portanto, ela é delimitada pelos sons cardíacos, e não por eventos fisiológicos, iniciando-se um pouco depois da sístole fisiológica e terminando mais tarde.27




[image: images]

Fig. 1-10. Diagrama dos eventos que ocorrem no coração esquerdo durante o ciclo cardíaco. As três curvas no topo da figura são curvas de pressão da aorta, pressão atrial e pressão do ventrículo esquerdo, respectivamente. A quarta curva mostra as mudanças de volume do sangue no ventrículo, a quinta curva é o traçado de um eletrocardiograma e a sexta curva, o traçado do fonocardiograma, que é o registro dos sons produzidos no coração.26





Relação entre Eletrocardiograma e Ciclo Cardíaco


As ondas do eletrocardiograma P, Q, R, S e T são produzidas por potenciais elétricos do coração e registradas por um eletrocardiograma de superfície. Esses fenômenos elétricos precedem os fenômenos mecânicos.28 Na Figura 1-10, a onda P é produzida pela despolarização atrial e ocorre antes da contração dessa câmara, o que causa ligeira elevação na curva de pressão atrial imediatamente após a onda P do eletrocardiograma. Após um curto intervalo de tempo, em torno de 0,16 segundos após a inscrição da onda P, observa-se o registro do complexo QRS, que decorre da despolarização dos ventrículos, e inicia-se a contração e aumento da pressão ventricular. Portanto, a inscrição do complexo QRS no eletrocardiograma se inicia ligeiramente antes da sístole ventricular.26 A linha isoelétrica que une a onda P e o complexo QRS resulta da ativação do sistema de condução atrioventricular.30 Por último, a onda T do eletrocardiograma indica a repolarização dos ventrículos, quando as fibras ventriculares iniciam seu relaxamento. A onda T ocorre ligeiramente antes do fim da contração ventricular.26



Função do Átrio



Normalmente o sangue flui continuamente das veias cavas para o átrio direito e das veias pulmonares para o átrio esquerdo. Antes da contração atrial, aproximadamente 75% do sangue atrial flui para os ventrículos durante a diástole e, após a contração dos átrios, mais 25% de sangue é injetado nestas câmaras.26


Alterações da Pressão Atrial


Na curva de pressão atrial, observam-se três ondas correspondentes ao aumento de pressão: ondas a, c e v. A onda a é causada pela contração atrial. Geralmente, a pressão aumenta de 4 a 6 mmHg no átrio direito e de 7 a 8 mmHg no átrio esquerdo, durante a contração atrial.26 A onda c ocorre no início da contração ventricular e é causada pelo abaulamento das valvas atrioventriculares para trás, em direção aos átrios, por causa do aumento da pressão nos ventrículos.26 A onda v ocorre no fim da contração ventricular e resulta do fluxo de sangue que chega aos átrios, enquanto as valvas atrioventriculares encontram-se fechadas, durante a contração ventricular. No início da diástole, as valvas atrioventriculares se abrem e o sangue flui rapidamente para os ventrículos.26 Para melhor entendimento, o leitor deverá consultar o Capítulo 6.


Contração e Relaxamento Ventricular


A pressão intraventricular começa a aumentar quando os íons cálcio chegam às proteínas contráteis desencadeando uma interação entre a actina e a miosina. Ao eletrocardiograma, o avanço da onda de despolarização é indicado pelo pico da onda R (Fig. 1-10). Logo depois, a pressão do ventrículo esquerdo aumenta, excedendo a pressão no átrio esquerdo (normalmente de 10 a 15 mmHg) e, em seguida, há o aparecimento do primeiro componente da primeira bulha, M1. A relação exata entre M1 e o fechamento da valva mitral ainda não está bem estabelecida, embora o fechamento da valva mitral coincida com o ponto em que a pressão ventricular começa a superar a pressão atrial esquerda.27 Logo em seguida, há mudanças nas pressões do ventrículo direito semelhantes às que ocorreram no ventrículo esquerdo, mas com menor magnitude. Essas alterações de pressão no ventrículo direito provocam o fechamento da valva tricúspide e o aparecimento do segundo componente da primeira bulha, T1. Durante essa fase da contração ventricular, as valvas mitral e aórtica permanecem fechadas e o volume de sangue no ventrículo permanece constante. Por esse motivo, essa fase é denominada contração isovolumétrica. À medida que mais miofibrilas se contraem, a pressão ventricular aumenta ainda mais; quando a pressão do ventrículo esquerdo supera a pressão diastólica da aorta, a valva aórtica se abre normalmente, sem provocar ruídos clinicamente apreciáveis.27 Como a pressão na artéria pulmonar (sistólica de 25 mmHg) é inferior à pressão na aorta (sistólica de 130 mmHg), a abertura da valva pulmonar precede a da valva aórtica em torno de 0,035 segundos,31 ocorrendo o início da ejeção do ventrículo direito antes do esquerdo. A abertura da valva aórtica é seguida pela rápida ejeção do sangue na aorta, ejeção ventricular rápida, quando aproximadamente 70% do sangue são expelidos no terço inicial do período de ejeção e os outros 30% são ejetados nos dois terços finais. A velocidade de ejeção é determinada pelo gradiente de pressão na valva aórtica e pelas propriedades elásticas da aorta e seus ramos, que se expandem durante a sístole. A pressão ventricular se eleva até um pico e depois começa a cair. À medida que a concentração do cálcio celular começa a declinar por causa da captação do cálcio pelo sistema retículo endotelial, mais miofibrilas começam a se relaxar e a velocidade de ejeção do sangue para a aorta diminui. Durante essa fase, denominada ejeção ventricular lenta, o fluxo de sangue para aorta diminui rapidamente, mas o fluxo nas artérias é mantido pelo recuo elástico da aorta. A pressão na aorta é maior que a pressão no ventrículo esquerdo. A valva aórtica se fecha, produzindo o primeiro componente da segunda bulha, A2. O segundo componente, P2, resulta do fechamento da valva pulmonar.27 O ventrículo esquerdo continua a relaxar. Essa fase, em que as valvas mitral e aórtica estão fechadas e o volume ventricular é constante, denomina-se fase de relaxamento isovolumétrico. Quando a pressão ventricular esquerda cai abaixo da pressão atrial, a valva mitral se abre e a fase de enchimento ventricular rápido do ciclo cardíaco se reinicia.26,27


Enchimento Ventricular


Durante a sístole ventricular, o fluxo de sangue para os átrios é contínuo e cumulativo porque as valvas atrioventriculares estão fechadas. Imediatamente após o fim da sístole, a pressão ventricular cai a níveis muito baixos durante a diástole.26 A pressão atrial mais elevada empurra as valvas atrioventriculares, abrindo-as e tornando possível que o sangue flua rapidamente para os ventrículos, como mostra a elevação da curva de volume de sangue ventricular na Figura 1-10. Essa fase é denominada período de enchimento ventricular rápido.


Quadro 1-1. Tempo Sistólico e Tempo Diastólico Ventricular de cada Fase do Ciclo Cardíaco, em Segundos








	Tempo sistólico ventricular: 0,27 s







	Fase de contração ventricular isovolumétrica: 0,05 s







	Fase de ejeção máxima ou rápida: 0,09 s







	Fase de ejeção mínima ou lenta: 0,13 s







	Tempo diastólico ventricular: 0,49 s







	Fase de relaxamento ventricular isovolumétrico: 0,08 s







	Fase de enchimento ventricular rápido: 0,11 s







	Fase de enchimento ventricular lento: 0,19 s







	Fase de contração atrial: 0,11 s










A maioria do enchimento ventricular ocorre nessa fase, que dura aproximadamente o terço inicial da diástole. O relaxamento ventricular ativo na diástole também pode contribuir com o enchimento inicial do ventrículo. No fim do enchimento ventricular rápido, pode-se escutar um terceiro ruído, B3, que pode ser fisiológico ou decorrente de disfunção do ventrículo.30 A terceira bulha, provavelmente, reflete as vibrações da parede ventricular durante o enchimento ventricular rápido e se torna mais audível com o aumento da pressão diastólica, rigidez do músculo cardíaco ou velocidade de enchimento.27 Na metade da diástole, os ventrículos continuam a se encher mais devagar, período denominado enchimento ventricular lento ou diástase.26,30 No terço final da diástole, os átrios se contraem e injetam mais 25% de sangue nos ventrículos, a cada ciclo. Para melhor entendimento sobre as bulhas cardíacas, o leitor deve consultar o Capítulo 8.


Os tempos médios em segundos, referentes a cada fase do ciclo cárdico em indivíduos com frequência cardíaca normal,32 estão dispostos no Quadro 1-1.
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	SINAIS E SINTOMAS CARDINAIS







Estêvão Lanna Figueiredo José Maria Peixoto


INTRODUÇÃO


As doenças cardiovasculares estão entre as principais causas de internação hospitalar e de mortalidade no Brasil e no mundo.1,2 Apesar de todo o desenvolvimento dos métodos complementares, o exame clínico, consistindo em história e exame físico, permanece como ponto fundamental para a abordagem do paciente com doença cardiovascular conhecida ou suspeita. A anamnese constitui a mais rica fonte de informações sobre uma possível doença cardiovascular.3 O reconhecimento dos sintomas e sinais cardinais das doenças cardiovasculares torna-se, então, de suma importância para o diagnóstico dessas doenças. Serão abordados, a seguir, seus principais sintomas.


DOR TORÁCICA DE ORIGEM CARDÍACA


Apesar de a dor ou do desconforto torácico ser um dos sintomas cardinais de doenças do coração, ela pode se originar, também, na pleura, nas artérias pulmonares, árvore traqueobrônquica, esôfago, aorta, mediastino, estômago, diafragma e na própria parede torácica. Características como qualidade (p. ex., em aperto na angina, em pontada na pericardite), localização e irradiação da dor, sua duração, fatores precipitantes ou agravantes, fatores atenuantes ou que provocam alívio completo ajudam no diagnóstico diferencial das possíveis causas da dor torácica.3


Dor da Isquemia Miocárdica


A causa mais comum e séria de dor torácica é a isquemia miocárdica, e a doença arterial coronariana (DAC) é responsável por mais da metade dos eventos cardiovasculares dos pacientes com menos de 75 anos de idade. Sua prevalência em indivíduos com pelo menos 20 anos de idade é de 8,3% entre os homens e 6,1% entre as mulheres, alcançando 22,8 e 13,9% entre homens e mulheres, respectivamente, na faixa etária entre 60 e 79 anos. Entre os homens com mais de 80 anos de idade, pode chegar a 35,5%. A idade média do primeiro infarto do miocárdio (IM) é de 64,5 anos nos homens e de 70,3 anos nas mulheres. A incidência anual de IM é maior nos homens que nas mulheres e maior nos negros que nos brancos. A incidência anual de IM ajustada por idade por 1.000 indivíduos é de 4,2% nos homens negros, 3,9% nos brancos, 2,8% nas mulheres negras e 1,7% nas brancas. Apesar da diminuição da mortalidade ao longo do tempo, a DAC é responsável por 1 a cada 6 óbitos nos EUA, ocorrendo a cada 34 segundos um óbito por IM.2 Estima-se que, no Brasil, há pelo menos 900.000 pessoas com angina de peito e 18.000 casos novos por ano, com base em 30 casos de angina estável para cada caso de infarto agudo do miocárdio hospitalizado por ano.4


Sua fisiopatologia depende de sua apresentação. Pode ocorrer por desproporção entre a oferta e o consumo de oxigênio, como no quadro de angina estável. A isquemia normalmente ocorre na vigência de aterosclerose coronariana, mas também pode refletir componentes dinâmicos da resistência coronariana. Espasmo coronariano pode ocorrer em coronárias normais ou próximo a placas ateroscleróticas em coronárias levemente danificadas. Assim, fatores como ruptura da placa aterosclerótica com obstrução não crítica, disfunção endotelial, vasoconstrição e ativação plaquetária fazem parte da fisiopatologia do quadro de síndromes coronarianas agudas. Outras causas menos comuns incluem as arterites, dissecção da aorta, pontes miocárdicas ou anormalidades congênitas das coronárias. Também pode resultar de qualquer doença que cause oclusão de uma artéria coronária, como trombose secundária à ruptura de placa aterosclerótica e embolização para as artérias coronárias (p. ex., na endocardite infecciosa).3,5


Aproximadamente 90% dos pacientes com DAC apresentam, pelo menos, um fator de risco para aterosclerose coronariana. Como fatores de risco para a aterosclerose coronariana, têm-se a idade, o tabagismo, a hipertensão arterial sistêmica, a hipercolesterolemia, o diabetes melito e a história familiar (pai ou parente masculino de primeiro grau com quadro de evento coronariano com menos de 55 anos de idade e/ou mãe ou parente feminino de primeiro grau com quadro de evento coronariano com menos de 65 anos de idade).2,6


A dor torácica isquêmica pode ser precipitada por condições cardíacas e extracardíacas que levam ao desequilíbrio entre a oferta e a demanda de oxigênio ao miocárdio. Tais situações incluem estenose e/ou regurgitação aórtica, miocardiopatia hipertrófica, anemia, sepse, tireotoxicose, gravidez (Quadro 2-1).4


A dor de origem isquêmica ocorre por hipóxia celular do miocárdio, onde as terminações nervosas são receptores sensoriais. Esse estímulo segue, geralmente, por fibras aferentes simpáticas pelo trato espinotalâmico até ser codificado em sensação álgica. Há também receptores localizados na parede inferior do ventrículo esquerdo, que enviam os estímulos por fibras aferentes colinérgicas do nervo vago. Isso explica a maior frequência de manifestações vagais (náuseas, bradicardia, hipotensão) na isquemia da parede inferior.7 Porém, como qualquer dor visceral, a dor de origem isquêmica pode ser acompanhada de sinais e sintomas do sistema nervoso autônomo, como palidez, sudorese, náuseas, vômitos e até síncope.


As manifestações da isquemia miocárdica podem variar desde o quadro de isquemia silenciosa (detectada somente por exames complementares em pacientes assintomáticos) até o quadro de morte cardíaca súbita (Quadro 2-2). A clássica manifestação da isquemia é a angina de peito, geralmente descrita como opressão, peso, aperto, constrição, queimação, dificuldade de respirar, abafamento, sufocamento. O termo angina de peito designa a dor ou o desconforto decorrente de isquemia miocárdica transitória, sem evidências de necrose. A época de instalação da dor e sua sequência tornam possível classificar a angina em estável ou instável. Em decorrência da localização e da característica da dor, muitas vezes os pacientes se referem a ela como “garra” e a localizam na região esternal (sinal de Levine). A localização mais comum é a retroesternal, algumas vezes restrita a uma pequena área, mas, em geral, ocupa toda a região precordial. Em geral, o paciente não define a dor como localizada (não consegue apontar o local exato da dor), mas como difusa (reflete a área ocupada pela palma da mão aberta). A região afetada mais frequentemente é a subesternal ou um pouco à esquerda do esterno e a parte ulnar do braço esquerdo. Também pode ser sentida na região epigástrica, no dorso do tórax, na parte anterior do pescoço e hemitórax direito, nos ombros, na supraesternal, na região mandibular e nos punhos (Figs. 2-1 e 2-2).5-8


Quadro 2-1. Condições que Podem Provocar ou Exacerbar a Isquemia








	Consumo aumentado de oxigênio


	Oferta diminuída de oxigênio







	Causas não cardíacas







	Anemia


	Hipertensão pulmonar







	Hipoxemia


	Fibrose pulmonar intersticial







	Hipertermia


	Doença pulmonar obstrutiva crônica







	Hipertireoidismo


	Doença falciforme







	Toxicidade simpaticomimética (p. ex., uso de cocaína)


	Hiperviscosidade







	Apneia obstrutiva do sono







	Hipertensão


	Policitemia







	Ansiedade


	Leucemia







	Fístula arteriovenosa


	Trombocitose







	Asma


	Hipergamaglobulinemia







	Causas cardíacas







	Cardiomiopatia hipertrófica


	Taquicardia ventricular







	Estenose aórtica


	Taquicardia supraventricular







	Cardiomiopatia dilatada
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