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CORRELACAO ANATOMOCLINICA

Caso 2/96 (Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas - FMUSP)

Homem de 52 anos de idade foi encaminhado ao Hos- eupnéico, pulso irregular com freqiiéncia de 108bpm, pres-
pital para tratamento de insuficiéncia cardiaca (IC). O pa- sao arterial (PA) 120x80mmHg. O exame pulmonar foi
ciente sabia ser portador de hipertenséo arterial (HA) leve. normal. O exame do coragéo revelou ictus no 5° e 6° espa-
Era tabagista, etilista e no passado sofreu colica nefrética. ¢os intercostais, 2cm para fora da linha hemiclavicular es-

guerda, com ritmo irregular, hipofonese da 12 bulha, da 22

Ha oito anos apresentou episéddio de dispnéia intensa bulha em area adrtica e sopro sistolico +/4 em area mitral.
e foram feitos os diagnésticos de edema agudo de pulm&oO exame do abdome foi normal e ndo havia edema de mem-
e cardiopatia com dilatag&o ventricular. Apresentou mais bros inferiores.
cinco episodios de edema agudo dos pulmdes, os dois Ulti- Parte dos exames laboratoriais € apresentada na tabela
mos, ha seis anos, com intervalo de tempo inferior aum mésl. A taxa de colesterol total foi 176mg/dL, HDL-colesterol
e foi encaminhado para este Hospital. Nos periodos 29mg/dL, VLDL-colesterol 26mg/dL e LDL-colesterol
intercriticos negava dispnéia ou angina de peito 121mg/dL, triglicérides 129mg/dL, calcio 5,7mEq/L,
desencadeadas por esfor¢cos, mas houve aparecimento denagnésio 1,9mEg/L, proteinas totais 7,7g/dL, albumina
palpitacdes taquicardicas. Fazia uso de digoxina 0,25mg e4,5mg/dL, alfa-1 globulina 0,2mg/dL, alfa-2 globulina
da associacao de hidroclorotiazida 50 e amilorida 5mg di- 0,8mg/dL, beta globulina 1,1mg/dL e gamaglobulina
arios. Nessa ocasido foi acrescentada a quinidina. 1,1mg/dL. As reacdes soroldgicas para diagnéstico da do-

O exame fisico revelou paciente em bom estado geral, enca de Chagas, toxoplasmose, hepatite A e B,
mononucleose e sifilis foram negativas.

O eletrocardiograma (ECG) revelou fibrilacéo atrial,

Tabela | - Exames laboratoriais freqiiéncia média de 120bpm, SAQRS - 20° para tras, sinais
Exames Tempo decorrido até a ultima hospitalizagad |nd|re_tos de sobrecarga atrial direita, SObre_Carga
_ ) ventricular esquerda e alteracdes de repolarizacéo
8anos 5 dias 1dia ventricular (fig. 1). O vetocardiograma revelou sobrecarga
Hemacias/mrh 6.100.000 5800000  5.900.000 ventricular esquerda.Aadiografia do térax revelou
Hemoglobina(g/dL) 175 159 157 cardiomegalia +++/4 e sinais de congestéo pulmonar.
Hematdcrito(%) 51 49 50 : , _
Leucocitosimi 10,000 12,600 15.700 (6] ecgcardlogrgma (ECO) reyelou :/entn(’:ul_o esquer
metamielécitos(%) 1 2 do (VE) dilatado e hipocinético, dilataco de atrio esquer-
bastGes(%) 4 9 do (AE) e insuficiéncia mitral discreta (tab. II).

0, . . .. L, . .
segmentados(%) 78 e A ventriculografia radioisotdpica revelou VE dilata-
eosinofilos(%) 1 1 X . . .
linfocitos(%6) 13 13 do e com hipocinesia difusa (tab. 11l).
monécitOS(%g1 4 3 O estudo hemodinamico ha seis anos revelou as pres-
Plaquetas/m 328.000 179.000 ~ . T Ly P p :
Glicose(mg/dL) 113 119 118 soes (mmHg). rp_edla (_1e afr!o d!re_|t_0 (AI_D) 10 ven_trlculo di
Uréia(mg/dL) 63 142 reito (VD) (sistolica/diastolica inicial/diastdlica final) 50/
Creatinina(mg/dL) 1,2 1 1,7
Sédio(mEq/L) 137 132 154
Potassio(mEqg/L) 4,2 3,6 51
TGO (U/L) 24 2 JonH,, mase., 11/0FF4E
TGP (U/L) 15 16
Fosfat. alcalina(U/L) 220 540
TAP (s) 15,1 40 18
doente/controle 1,1 1,01 15
TTPA(S) 442 20
incoagulavel
doente/controle 0,9 1,11
Tempo trombina(s) 11,8 16
incoagulavel
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Av. Dr. Enéas C. Aguiar, 44 - 05403-000 - Sdo Paulo, SP Fig. 1 - Eletrocardiograma. Ritmo de fibrilag&o atrial, sobrecarga atriais e ventricular
esquerda.
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Tabela Il - Avaliacdo clinica, ecocardiografica e radioisotdpica.
Evolucéo pés-operatéria (meses)

0 6 12 24 36 49 60
Classe funcional (NYHA) n | | | | 1l mn
Ecocardiograma
Ventriculo esquerdo
Diametro diastélico(mm) 74 72 74 70 70 7 -
Diametro sistoélico(mm) 64 58 57 63 59 67 -
Fracéo ejecao (%) 25 35 34 27 29 24 -
Ventriculografia radioisotépica
Ventriculo esquerdo
Fracdo de ejecdo do VE-repouso(%) 19 25 24 24 26 23 19
Fracdo de ejecéo de VE-esforgo (%) - 26 26 26 29 - -
Ventriculo direito
Fragéo de eje¢cdo VD-repouso (%) 16 26 25 30 19 23 25
Fracéo de ejecdo VD-esforco (%) - 30 21 32 - - -
Ergoespirometria
Duracao esforgo(min) 13 18 14 18 - - -
Consumo Q(ml/min/kg) 14 24 17 24 - - -
Biopsia endomiocérdica
Hipertrofia +/4 - +/4 +/4 0/4 - -
Fibrose 0/4 - 0/4 +4 0/4 - -
Infiltrado intersticial 0/4 - 0/4 +/4 0/4 - -
Eletrocardiograma de longa duragéo
Ritmo predominante FA - FA FA FA - -
Extra-sistoles ventriculares 1855 - 56 57 28 - -
VE- ventriculo esquerdo; VD- ventriculo direito

0/10; tronco pulmonar (sistolica/diastélica/média) 50/20/ mioplastia com o masculo grande dorsal. No periodo pos-
30; média de oclusdo pulmonar 26; VE (sistélica/diastélica operatdrio imediato persistiu com fibrilag&o atrial, apresen-
inicial/diastoélica final) 120/4/32 e aorta (sistdlica/ tou extra-sistoles ventriculares frequientes, episddios de
diastélica/média) 120/70/85. A cineangiocoronariografia hipotenséo arterial sistémica e HA pulmonar, com neces-
demonstrou artérias coronéarias sem lesdes obstrutivas e asidade de uso de drogas vasoativas e intubacao orotraqueal
ventriculografia esquerda evidenciou dilatacdo e prolongada. Apresentou, como complicacdes pés-operato-

hipocontratilidade difusa acentuadas. rias, fistula broncopleural e infec¢&o urinéria. A ventricu-
A biopsia endomiocérdica de VD revelou hipertrofia lografia radioisotopica com heméacias marcadas por
de fibras (tab. 1V). tecnécio 99m, um més apos a cirurgia, revelou aumento de

Depois da reavalia¢do do tratamento clinico, con- AD, aumento moderado e hipocinesia de parede livre de
cluiu-se pelarefratariedade ao tratamento medicamentosoVD, aumento acentuado e hipocinesia difusa de VE e fra-
e, haauséncia de contra-indicacdes, foi recomendado o tra-¢ao de ejecao de ventriculo esquerdo (FEVE) 24%. Recebeu
tamento cirargico da IC. Cogitou-se a indicacao de trans- alta no 22° dia de pds-operatério em uso de digoxina
plante cardiaco ortotopico e decidiu-se, finalmente, pela 0,25mg, furosemida 40mg, captopril 75mg, amiodarona

cardiomioplastia. 400mg, cloreto de potassio 500mg e hidroxido de aluminio.
Ha cincos anos e sete meses foi submetido a cardio- Depois do periodo de condicionamento do enxerto
Tabela Ill - Dados hemodinamicos pds-operatorios
Datas (meses) 0 6 12 24 36 49 60
Pressdes (mmHg)
Atrio direito (média) 10 1 10 10 5 4 1
Artéria. Pulmonmar
Sistolica 50 38 40 40 25 34
Diastélica 23 10 18 24 17 21 32
Média 32 20 25 29 20 24 38
Oclusao pulmonar(média) 26 9 16 18 15 12 27
Art. Braquial
Sistdlica 120 120 120 130 140 130 95
Diastoélica 70 70 70 80 90 80 70
Média 85 86 85 96 106 97 78
indice cardiaco(L/min/f 2,12 1,85 2,12 2,06 2,16 2,05 1,86
Resisténcia vascular(U Wood)
Sistémica 23,7 25,1 19,2 22,5 24,6 23,8 18,6
Pulmonar 1,6 3,2 2,3 5 1,2 3,1 3,1
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Fig. 2 - Esquema de condicionamento do musculo da cardiomioplastia a partir da cirur-
gia. Fig. 3 - Eletrocardiograma. Ritmo de fibrilagdo atrial e presenca de espiculas da
estimulagao sincronizada do musculo da cardiomioplastia.

muscular, a estimulacao do masculo grande dorsal foi man-

tida sincronizada em modo 1:1 (fig. 2). o H& 15 dias necessitou nova hospitalizac&o por taqui-
Na evolucdo foi submetido a avaliacGes clinicas, cardia ventricular recorrente e chogue cardiogénico refra-
ecocardiograficas, radioisotopicas e hemodinamicas peri- 14yig a tratamento, inclusive com o uso de drogas adrenér-
odicas (tab. I1). o _ i ___ gicas e de suporte circulatério com baldo intra-aortico. Da-
O paciente evoluiu oligossintomatico, com dispnéia §os |aboratoriais sdo apresentados na tabela I. As

aos grandes esforcos até ha 13 meses quando surgiu dispremoculturas foram negativas para germes aerébios e
néia progressiva até minimos esforcos e declbito horizon- g naergbios. Faleceu em decorréncia de choque

tal, ascite e hepatonjggaha dolor_osa, atnbumja |n|C|§1Imente cardiogénico e sepse por broncopneumonia.
ao aumento da frequéncia ventricular associada a interrup-

¢do do uso de amiodarona, posteriormente retomado. Nessa Discussio
época, apresentou confusao mental e disartria, interpreta-
dos como afasia de Wernicke, e foi diagnosticado aciden- Aspectos clinicosHomem de 52 anos de idade, com

te vascular cerebral (AVC) isquémico em regiao temporo- pistgria de HA leve, etilismo e tabagismo. No primeiro
parietal direita, com disfasia e confusdo mental que ayame fisico a PA estava controlada com uso de diuréticos
regrediram na evolugéo. O estudo das cardtidas poor meio dog hayia sinais de dilatagéo ventricular com ictus desviado
doppler revelou estenose estimada entre 0 e 15% do bulboyaa 4 esquerda e presenca de sopro sistdlico em area mitral.
de carotida direita. As velocidades de fluxo foram normais - A radiografia de torax, o ECO e a ventriculografia isotopica
em ambas artérias carétidas comuns, internas e externaseonfirmaram a dilatagéo das camaras cardiacas e revelaram
Foi introduzida warfarina 2,5mg diarios e a atividade da reducéo da FE de ambos os ventriculos. O estudo hemodi-
protrombina foi mantida em 30% da normal. namico revelou HA pulmonar moderada, aumento das
Apesar do uso de digoxina 0,25mg, enalapril 10mg, ,ressges pulmonar de oclusdo e final de VE. A
furosemida 60mg, hidroclorotiazida/amilorida 50/5mg,  ¢ineangiocoronariografia revelou coronarias isentas de
amiodarona 200mg e warfarina 2,5mg diarios, o paciente yrcesso obstrutivo e a ventriculografia esquerda, dilatagio
apresentou descompensagcdes cardiacas frequentes e fQi hipocinesia acentuadas desta camara. Os exames
indicado transplante cardiaco ortotopico. laboratoriais para diagnéstico da doenga de Chagas foram
Ha quatro meses necessitou de hospitalizagdo parapegativos. Trata-se de quadro de IC grave em portador de
controle da IC e recebeu alta uma semana depois, com mea sistémica.
lhora do quadro, com prescricéo de digoxina 0,25mg, Estima-se que 15% dos brasileiros acima de 20 anos
captopril 75mg, furosemida 160mg, hidroclorotiazida gejam portadores de HA, perfazendo cerca de 12.000.000
50mg + amilorida Smg, propatilnitrato 30mg, amiodarona  ge pessoas No estudo de Framingham, a HA aumentou
200mg e heparina 10.000 unidades subcutaneas diarias. qyasvezes o risco de doenca arterial coronaria (DAC), sete
~ Aradiografia do torax desta épocarevelou aumento da yezes o risco de AVC e duas a trés vezes o risco de IC e de
area cardiaca ++/4, aumento da vascularizagéo e hilos pul-goenca vascular periférit®ortadores de HA ndo contro-
monares e derrame pleural bilateral. lada tém incidéncia de 50% de morte por DAC ou IC, 33%
O ECG revelou fibrilacdo atrial, freqUiéncia médiade or a/C e 10 2 15% em virtude de insuficiéncia rénaHA
70bpm, SAQRS -4para tras, bloqueio de ramo esquerdo  ode ser responsavel por disfuncéo ventricular seja ela
e da divisdo antero-superior do ramo esquerdo e espiculassistslica com diminuicdo da FE e dilatacéo de VE, ocasio-
do marcapasso do musculo da cardiomioplastia (fig- 3).  3ando sindrome de baixo débito cardiaco ou, mais
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comumente, disfuncéo diastolica levando a elevagdo da mioplastia. A analise dos pacientes falecidos apos este pro-
presséo diastolica final ventricular com conseqiente con- cedimento revelou desde pequenas variagdes no tamanho
gestao venocapilar pulmonar e dispriéla evolugéo da das fibras musculares até atrofia intensa com sinais de de-
HA podemos observar complicagcfes vasculares, como ageneracdo com substituicdo gordurosa, fibrose do
disseccao da aorta, AVC, insuficiéncia coronaria, arterio- endomisio e perimisio, altera¢des na citoarquitetura, como
patia de vasos periféricos, nefrosclerose, HA acelerada ou células em alvo, infiltrado mononuclear e espessamento da
maligna e morte sibit& média das arteriolas do musctflo

A doenga vascular hipertensiva promove a hipertrofia
da musculatura vascular lisa, a disfuncéo endotelial com a Hipéteses diagndésticast) insuficiéncia cardiaca por
influéncia de endotelinas e outras substancias vasoativascardiopatia hipertensiva; 2) choque cardiogénico pela evo-
sintetizadas no endotélio e, também, o desenvolvimento de lu¢do natural de cardiopatia e perda de efetividade da
fluxo sangiiineo pulsafif. A agressédo vascularnaHA é cardiomioplastia.
mais facilmente avaliada pelo acometimento
cardiovascular, renal e ocular. No caso em questéo obser- (Dr. Marcelo Luiz de Campos Vieira)
vamos o acometimento cardiaco com dilatacao de reducao
da FE ventriculares. O exame do fundo de olho e do sedi-
mento urinério ndo foram descritos. A fung&o renal avali-
ada a partir das taxas séricas da creatinina, uréia, sédio, po-
tassio, proteinemia era normal.

Apesar dos avancos no tratamento medicamentoso e
do tratamento cirtrgico da IC esta ainda se mantém como
significativa causa de morte, independente da sua etiologia.
No estudo de Framingham, a probabilidade de morte em
cinco anos apos o diagnastico de IC foi de 60% para os ho-
mens e de 42% para as mulhéres

O tratamento cirargico da IC estéa indicado quando se
caracteriza sua refratariedade ao tratamento clinico-farma-
colégico. Séo indicadores de refratariedade ao tratamento
clinico e marcadores de mau progndstico em portadores de
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) as seguintes vari-
aveis apresentadas no quadté.l

, O tratamento cirurgico, & card|om|oplast|a com uso do Nos demais 6rgaos, havia congestéo passiva cronica,
muscglo grande dorsal, proporcionou melhora clinica e da em pulmdes e figado, e alteracdes consequientes a choque:
capacidade de exercer esfor¢os neste paciente. E manuten-

30 e mesmo. reducio dos diametros do VE e elevacio danecrose hepatica centrolobular; pulmdes na sindrome do
I%EVE, Estes résulta(élos estdo em conformidade com(c;Js da desconforto respiratdrio do adulto, em organizacdo, com
) extensas areas de hemorragia; e necrose tubular aguda.

literatur&2, ; : o .
dos da literaturét Assim, o choque, de origem cardiogénica, pode ser consi-

A pior ¢ in n ode ser atribuida as s A
piora apos quase cinco anos pode .~ derado a causa do 0bito. Foi ainda encontrado pequeno
alteracBes do musculo grande dorsal utilizado no cardio-

Necropsia

O coracao estava bastante aumentado de volume, com
hipertrofia e acentuada dilatagéo das quatro camaras (fig.
3). Ao exame histoldgico, notou-se, além da hipertrofia,
fibrose intersticial difusa intensa.

O musculo dorsal maior esquerdo estava aderido ao
coragdo, aposto as faces anterior, lateral e péstero-lateral do
VE, bem como a parede lateral do VD. O musculo estava,
na verdade, reduzido a uma grande faixa de gordura, con-
tendo apenas poucas fibras musculares remanescentes (fig.
4). Microscopicamente, notava-se intensa atrofia e substi-
tuicdo gordurosa das fibras musculares, com escassa fibrose
e auséncia de inflamacéo (fig. 5). Feixes nervosos e vasos
presentes nos cortes histoldgicos ndo tinham alteracdes pa-
tolégicas.

Quadro | - Indicadores demau prognéstico em potadores de
insuficiéncia cardiaca

A- Dados clinicos Hospitalizagdes repetidas
Caquexia
Drogas vasoativas para estabilizacdo
hemodinamica
B- Radiografia de térax Cardiomegalia
C- Dados laboratoriais Sédio sérico <135mEg/L
Norepinefrina plasméatica >600pg/mL
Pressé&o venosa dgdiminuida
Lactato sérico elevado
Atividade de renina plasmatica elevada
D- Dados hemodinamicos Pressao diastolica final de VE >20mmHg
Fracéo de ejecéo de VE <0,2
Presséo diastdlica artéria pulmonar

>19mmHg Fig. 4 - Corte transversal do coragao ao nivel dos ventriculos, com musculo dorsal mai-
indice cardiaco <2,5L/min/n or aposto. Nota-se dilatagao biventricular. As setas marcam o limite entre o coragdo e o
E- Ergoespirometria Consumo maximmo esforgo <11mL/kg musculo esquelético, que esta quase totalmente substituido por gordura. Ha apenas al-

guns feixes remanescentes, de dificil visibilizagdo macroscépica.
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dicacéo do transplante cardiaco nos casos em que estes pro-
cedimentos ndo sao vidveis em situagdes de mau prognos-
tico. Entretanto, o transplante cardiaco apresenta sérias
limitagBes quanto a disponibilidade de doadores, fazendo
com que somente parte dos potenciais receptores possam
ser submetidos ao transplante. A cardiomioplastia foi pro-
posta como método auxiliar no tratamento cirdrgico de por-
tadores de I¢". Demonstrou-se ap6és a realizacdo da
cardiomioplastia, em populacéo de pacientes criteriosa-
mente selecionados, melhoria na classe funciéneé
capacidade de exercicfona fungdo regional e global de
VE?4 da qualidade de vidano consumo maximo de oxi-
génic®e na mecanica ventricufarO estudo de indicado-

r o LTt . o
Fig. 5 - Corte histolégico do musculo grande dorsal ligado ao coragdo. A maior parte de L. i i i
suas fibras esta substituida por gordura, havendo também atrofia das que ainda restam€S dO mau prognastico do sucesso da cardiomioplastia de-

O tecido muscular esta corado em vermelho e o feixe fibroso (normal) emazul. Agor- monstraram a curto prazo a lesdo do musculo utilizado
dura se perde durante o processamento histolégico, sendo vista suaimagem negativa,

i imiro28 -
Assim, as células estdo quase totalmente formadas por vacuolos. N&o ha infiltrado infla- dprante 0 procedlmento cigico~e a IopgoPrazo agra
matério significativo. (Tricrémico de Masson; a barra corresponde a 100mm). vidade da doenga no momento da indicagéo, como a clas-

se funcional IV New York Heart Associatipra presenca

infarto cortical antigo em lobo temporal direito do encéfalo. d€ hipertensao e hiper-resisténcia pulmonar e fibrilagao
atrial’®. Outra limitagdo aos resultados da cardiomioplastia

(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez) seria a persisténcia de morte subita mesmo apds o sucesso
inicial do procediment#. Recentemente, tem sido de-
Diagnosticos anatomopatolégicost) cardiopatia monstrado degeneracdo tardia do misculo apos

hipertensiva; 2) atrofia e substituicio gordurosa de mésculo cardiomioplastia qu,ando emusode estimulagéo 1:1,ouseja
dorsal maior esquerdo utilizado para cardiomioplastia; 3) UM batimento cardiaco para uma estimulagéo mustular

chogue cardiogénico. A utilizacéo de estimulagéo 2:1 para evitar degeneragao
muscular e a associacao de resseccdo ventricular a
Comentarios cardiomioplastia abrem novas perspectivas na utilizacéo

deste método, podendo diminuir as taxas de insucessos.
O paciente teve sobrevida prolongada apos a cardio-

mioplastia, com melhora inicial, mas posterior piora da (Dr. Edimar A. Bocchi)
ICC e morte por choque cardiogénico. O musculo dorsal . o ]
maior mostrou atrofia acentuada e substituic&o por gordu- Os beneficios da cardiomioplastia no tratamento da

ra, achados que tém se repetido em pacientes com essa higardiomiopatia dilatada tem sido amplamente documenta-
toria clinica. Provavelmente, a estimulag&o continua faz 90, €omo ja discutido anteriormente. Embora as limitacdes
! te acs 2 . A L .
com que o musculo esquelético sofra tais tipos de alteraggot® Método mostrem que a sua indicacao se restrinja a 10%
ap6s alguns anos, deixando entdo de ocorrer o auxilio de? 20% dos pacientes com indicag&o do tratamento cirdrgi-
~ . . . 2 ; i i
que o coraco necessita. Os pacientes voltam assim a estak0 Para a I, a sobrevida em cinco anos para esses paci
do grave de descompensacao cardiaca. O coracio mostra€ntes & semelhante aquela alcangada com o transplante
~ N . 1 9
va as lesdes correspondentes & sua doenca de base: dilat&ardiacs®.

¢do das cavidades, hipertrofia das fibras miocardicase A Possibilidade de degeneracao tardia do enxerto
fibrose intersticial. muscular por causa da estimulacéo prolongada representa,

sem duvida, complicacao que pode ser responsavel pela
(Dr. Paulo Sampaio Gutierrez) pgrda progressiva dos ben.eficios dgsta opera(;éq. Este fato
foi documentado pela avaliacdo seriada por até cinco anos
O tratamento de portadores de IC objetivando melhora d€ POs-Operatorio por meio da ecocardiografia, da ventricu-
na sobrevida e qualidade de vida ainda é grande desafiolo9rafia radioisotopica e do cateterismo do VIEsses
para o clinico e cardiologista. A limitag&o do tratamento €Xames revelam a queda progressiva da FEVE ap6s dois
clinico convencional em alcancar de maneira concreta e ex- 2n0S € atinge valores semelhantes aqueles do pré-operato-
pressiva estes objetivos, especialmente em uma populacadi© €M cinco anos, de modo semelhante ao ocorrido no caso
de pior prognéstico, tem estimulado o desenvolvimento e atual. L o o
introdug&o de novas drogas e procedimentos cirGrgicosem A €xperiéncia inicial com a cardiomioplastia foi ob-
pacientes com I€. Em relagao aos procedimento cirdrgi- ~ tida com uso de geradores de pulso com estimulagao mus-
cos destacam-se a indicag&o cirtirgica de corregéo valvar,cular ndo programavel, isto €, mantida cronicamente sin-
revascularizagio miocardica, reconstrug&o ventricular em cronizada a todos os batimentos cardiacos. Atualmente,
pacientes previamente considerados n&o cirdrgicos, e a in-N0Va geracao de geradores de pulso esta sendo utilizada e
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possibilita 0 emprego de parametros, tais como, o limite quéncia cardiaca, que devem causar impacto positivo na pre-
maximo de contra¢des por minuto do enxerto, rajadas de servacdo da atividade do enxerto muscular a longo prazo.
pulsos de menor durag&o e o encurtamento automatico do

periodo de estimulacdo de acordo com a elevagéo da fre- (Dr. Luis Felipe P. Moreira)
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