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A repolarizacio precoce (RP) foi inicialmente descrita em 1936,
sendo um padrado de variacdo comum no eletrocardiograma
(ECG), caracterizado por elevacdo do ponto J manifesta como
um QRS “arrastado” (transicdo do QRS para o segmento ST) ou
um entalhe (deflexdo positiva) inscrita na parte final do complexo
QRS, associado a elevacao concava do segmento ST e ondas T
proeminentes em pelo menos duas derivacdes contiguas . A
deflexao do ponto J ocorre na juncdo do QRS com o segmento
ST, também conhecida como onda Osborn ou onda J. A onda de
Osborn foi descrita em 1938 e observada em vdérias desordens
como hipotermia, hipercalemia, injuria cerebral, lesdo medular com
perda do tdnus simpatico e angina vasoespastica, sendo também
associada a uma variacdo do normal com bom prognéstico?. Em
geral, a RP é referida como variante do normal, tal como a define
a American Heart Association, sendo vista como benigna2.
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A definicao original de RP esta baseada em uma elevacao concava
maior ou igual a 0,1mV do segmento ST, acompanhada ou ndo
pela onda J. A onda J é definida como uma deflexdo no final do
QRS, como uma onda delta tardia, um empastamento final do
QRS ou um R pequeno e secundario em duas ou mais derivagoes
infero-anteriores. Derivacoes de V1 a V3 ndo sdo incluidas nestes
critérios para excluir padrao de Brugada e Taquicardia Ventricular
catecolaminérgica. O padrdo de RP ao ECG esta presente em 1%
a 2% da populacido, com maior prevaléncia em jovens atletas e
na raca negra. Mais recentemente, tem sido discutido o carater
realmente benigno da RP. Certo é que diversos estudos confirmam
a benignidade do padrdo de RP acima descrito, sem observarem
progndstico negativo na populacao em geral. Sabemos também
que a RP é muito comum nos atletas jovens e alguns autores a tem
considerado como sinal ao ECG de boa saude®. Mesmo autores
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brasileiros, como Stein e colaboradores, avaliaram a histéria
natural da RP na parede inferior*, analisando 45829 ECGs seriados
de uma populacao clinica em acompanhamento ambulatorial, num
periodo entre margo de 1987 e dezembro de 1999 no sistema de
salde de Palo Alto. Os achados conclusivos dos autores sugerem
que a RP de parede inferior perdeu critérios de amplitude para
o padrao descrito em até 50% da populacao observada ao longo
do tempo, em especial por mudancas na frequéncia cardiaca
e outros fendmenos relacionados ao envelhecimento. Nao
houve diferenca significativa na incidéncia de morte ou eventos
cardiovasculares nos pacientes estudados, concluindo que a
histdria natural da RP de parede inferior ndo representaria maior
risco cardiovascular. Todavia, este conceito vem mudando devido
a publicacdes recentes relatando sua associacdo a fibrilacdo
ventricular (FV) e morte sibita (MS) de causa cardiovascular2.
Na realidade, a discussao iniciou com o artigo de Haissaguerre
e colaboradores que, analisando 206 casos multicéntricos de
ressuscitados de FV idiopatica, estabeleceram a prevaléncia de
casos de RP, definida pelos autores como elevagado de pelo menos
1 mV ponto J manifestada em 2 derivacoes de parede inferior
ou lateral®, caracterizada como empastamento final ou onda J.
Neste pacientes, foi observada prevaléncia de 31% de RP em

Definicao classica de repolarizacao precoce: Elevacao de ST
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Ponto J
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Repolarizacdo precoce classica com onda J

Repolarizacio precoce classica sem onda J

Novas Defini¢cdes de Repolariza¢ao Precoce

Novo ponto J

Empastamento final do QRS

QRS empastado sem elevacao de ST

Figura 1. Padroes de Repolarizacao Precoce. Adaptado da Referéncia 14.
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Onda J ou novo ponto J elevado
sem elevacao de ST

relacdo a 5% no grupo controle. A potencial consequéncia de
tal associacdo mostrou-se grave, especialmente relacionada a
estratificacdo de risco pelo ECG em atletas. Posteriormente, varios
estudos caso controle e na populagdo em geral corroboraram
esta associacdo?¢7¢. E importante ler cuidadosamente os
critérios utilizados e a definicdo de RP dos diferentes trabalhos,
pois diferencas semanticas podem nos induzir a conclusées
inadequadas 2°'4. Os estudos que utilizaram somente o entalhe
ou o alentecimento do final do QRS em parede infero-lateral ndo
consideraram a elevacdo do segmento ST. Deste modo, o uso
inapropriado da terminologia foi importante causa de confusao
na andlise dos estudos? (Figura 1).

O termo RP é utilizado atualmente para descrever dois tipos
de morfologia diferentes. Uma forma benigna, caracterizada
pelo supradesnivel do segmento ST de parede anterior, e uma
forma maligna com ondas J na parede infero-lateral, seguida
de segmento ST horizontal ou descendente. O risco de arritmia
maligna ventricular parece variar nos diferentes tipos de RP.
Ondas J envolvendo multiplas derivacdes, em especial na parede
inferior, e com amplitude >2mV estdo associadas a maior risco.
O segmento ST de morfologia horizontal ou descendente apds a
onda J também foi associado a maior risco de arritmia. Importante
observar a capacidade do segmento
ST de discriminar pacientes de maior
ou menor risco particularmente em
atletas, que apresentam segmento
ST ascendente na maioria dos casos'.
Consenso recente realizado por
diferentes pesquisadores objetivou
estabelecer um padrao na terminologia,
incluindo recomendacées de medidas
da onda J e dainclinacdo do segmento
ST, para facilitar estudos futuros nesta
area’.

RP EM ATLETAS

Durante décadas, o padrado benigno foi
identificado como comum em atletas,
com prevaléncia estimada em 10% a
90%, bastante superior a da populacdo
geral. Este padrao foi atribuido a maior
ténus vagal, relacionado ao treinamento
e benigno. Este conceito é um pouco
controverso entre os especialistas,
sendo importante observar a presenca
do tipo maligno ou benigno nos ECG
dos atletas. O padrao maligno também
é frequente nos atletas, embora com
menor prevaléncia, variando entre 8%
a 44%, o que é consideravelmente
mais elevado do que na populacdo em
geral. Noseworthy e colaboradores
demonstraram que o treinamento pode
induzir tanto alteracdes benignas quanto
malignas de RP'°. Acompanhando
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Onda J/ Novo ponto J



atletas colegiais que retornavam ao treino intenso, a RP estava
presente em 37% deles antes e em 53% depois de 90 dias de
treino. Apesar da maioria apresentar padrao ascendente de RP,
a prevaléncia do padrdo maligno também aumentou, incluindo
subtipos associados a maior risco de arritmias, tais como ondas
J em parede inferior seguida por segmento ST horizontal ou por
infradesnivel de ST. As alteracbes foram mais expressivas nos
atletas de endurance e permaneceram estaveis nos atletas de
forca, sugerindo que o treinamento de endurance seja um indutor
mais potente de RP do que o treinamento de forca. As alteracoes
foram mais frequentes em atletas negros, concordante com a
literatura. Houve alta correlacdo entre RP e outras alteracdes do
ECG ditas fisiolégicas desencadeadas pelo treinamento, tais como
critérios de sobrecarga ventricular por alta voltagem e bradicardia,
porém sem aumentos de camara cardiaca ou espessamentos
de parede ao ecocardiograma, sugerindo um mecanismo de
remodelamento elétrico que ocorre independentemente do
remodelamento estrutural comumente visto no coracado de
atletas. Nao foi observado nenhum evento durante dois anos
de acompanhamento, mesmo nos atletas com onda J em
parede inferior seguido de segmento ST horizontalizado ou com
infradesnivel (padrdo de maior risco na populacdo geral). Os
autores concluiram que a RP deveria ser considerada benigna nos
atletas'®. Cappato e colaboradores observaram que as alteracdes
malignas da RP foram significativamente mais comuns em atletas
que apresentavam morte sibita sem explicagdo em comparacao
a atletas controle (38,1% vs 15,6%). O grupo controle apresentou
menor prevaléncia de RP, o que foi atribuido ao menor nimero
de atletas de endurance!! neste grupo. Entretanto, durante um
seguimento de 3 anos, a RP ndo desapareceu apds a interrupgao
do treinamento em nenhum dos atletas com relato de morte
sUbita abortada. Este achado contrasta com o observado em
atletas de elite saudaveis, nos quais o padrdao de RP em geral
desaparece em mais de 50% apds periodo de destreinamento®?.
Interessante também notar que ndo ocorreram mais eventos
arritmicos apos a interrupcao do treinamento nos sobreviventes
de parada cardiaca, discordando do estudo de Haissaguerre®,
no qual arritmias recorrentes foram comuns no seguimento dos
pacientes com RP. No estudo de Cappato, a persisténcia do
padrao maligno da RP, ainda que associada a auséncia de arritmias
ventriculares apés o destreinamento, deu origem ao conceito de
que exercicio extenuante poderia ser um gatilho para arritmias
nestes atletas jovens't. Com base nestes dados, pode-se inferir
que o padrado de RP nos atletas que sobreviveram a uma parada
cardiaca era verdadeiramente maligno e intrinseco a eles, e ndo
induzido pelo treino e benigno. Por outro lado, existem diversos
estudos demonstrando falta de associacdo entre onda J e arritmias
malignas nos atletas, durante seguimento no curto e longo prazos.
Com a crescente participacao de individuos de meia idade e idoso
nos eventos desportivos, a literatura cita que a RP também pode
se manifestar no idoso em treino recreativo. A RP pode ocorrer
precocemente no curso do treinamento, independentemente
de alteracdes estruturais. Todavia, o exato grau de treinamento
necessario para induzir RP permanece desconhecido, sendo a
variagdo interindividual grande®. Os mecanismos eletrofisiolégicos
da RP ainda ndo estdo bem esclarecidos. Sabemos que a
associacao entre supradesnivel de ST e atividade vagal fornece

base para intuirmos uma natureza benigna deste padrdo ao
ECG, ja que maior toénus vagal geralmente protege contra
arritmias ventriculares malignas. A base para esta hipotese esta
na associacao entre RP e outros sinais de vagotonia, como por
exemplo a bradicardia, além do desaparecimento imediato com
o inicio do esforco - estado de supressao vagal e elevacdo do
toénus adrenérgico - ou pela administracdo de simpaticomiméticos.
Entretanto, a RP n3o desaparece com o bloqueio completo do
sistema autondmico utilizando-se atropina e betabloqueador,
sugerindo que outros fatores além do sistema autonémico tenham
papel no desenvolvimento da RP.

ESTRATIFICACAO DE RISCO E SUAS
IMPLICACOES

Apesar da associacio entre o padrao de RP maligna e morte subita,
estudos sugerem que ainda é cedo para estratificar e desqualificar
individuos assintomaticos com este padrdo, na pratica clinica®*2.
Autores citam que o risco de fibrilacao ventricular idiopatica é de
11/100000 quando a onda J esta presente no ECG e aumenta
para 30/100000 quando associada a segmento ST horizontalizado
ou descendente, sendo o risco absoluto ainda baixo, ndo havendo
atualmente ferramentas para avaliacdo em assintomaticos
com RP no ECG de 12 derivacdes para indicar investigacoes
adicionais. Deste modo, ndo ha atualmente dados para sustentar
testes adicionais ou desqualificacdo de atletas com padrao de
RP e histéria familiar negativa para morte subita. Aqueles com
padrao de Brugada ou QT curto e padrdo de RP sdo excecbes
e apresentam prognostico ruim, devendo realizar investigacoes
adicionais, como por exemplo, estudo eletrofisioldgico. Também
é importante diferenciar entre a simples presenca de ondas J
infero-laterais em assintomaticos e a sindrome da onda J, cujo
diagnéstico requer a presenca de ondas J infero-laterais e relato
de morte subita, FV ou TV polimérfica, sendo indicado implante
de CDI. Estes pacientes apresentam maior prevaléncia de
disparos do CDI e devem ser abordados de forma agressiva. Os
pacientes com RP de alto risco e suspeita de sincope, mesmo
sem arritmias detectadas, devem realizar holter ou implante de
loop recorder como parte da investigacdo. Os atletas com RP
assintomatica e relato familiar de MS representam um desafio
clinico, ndo havendo recomendacdes claras sobre o manuseio
destes pacientes. Assim, até maior refino dos testes genéticos
na estratificacdo de risco, ndo ha consenso sobre a conduta
para individuos com RP e relato familiar de MS. Opcoes seriam
o tratamento com quinidina, desqualificacdo e CDI. Concluindo,
esta claro que a maioria dos atletas assintomaticos portadores
de RP, mesmo com onda J infero-lateral seguida de padrao de ST
horizontal ou descendente, sdo de baixo risco para MS. O desafio
consiste em desenvolver melhores ferramentas para estratificacdo
que permitam determinar quais atletas com RP sio realmente
de alto risco para MS, requerendo intervencao. Outro desafio é
identificar qual intervencao reduziria a mortalidade sem impor
morbidade nesta populacio.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS NA PAGINA 6



Revisitando o valor do supradesnivel do
segmento ST no teste de exercicio

Dr. Fernando César C. Souza

Chefe do Servico de Ergometria do Instituto Nacional de Cardiologia

Ja é reconhecido que a elevacao do segmento ST durante o
teste de exercicio (TE) estd associada a lesbes coronarianas
mais importantes e a consequente maior extensdo de isquemia
miocardica, ou a zonas de miocardio viavel ou discinéticas, quando
ocorre em derivacdes com ondas Q patolégicas. Objetivando
avaliar a correlacido entre a elevacao e a depressao do segmento
ST durante o TE com a presenca, extensdo e localizacdo de
isquemia miocardica, Akil e colaboradores da Universidade de
Lund, na Suécia, estudaram 226 pacientes com suspeita de
doenca coronariana submetidos a cintilografia miocardica (CM)
de esforco nesse Unico centro. Dentre esses, 113 pacientes (50%)
apresentaram depressdo do segmento ST e 28 (12%) apresentaram
elevacao de ST, sendo que 17 desses ultimos com sinais de infarto
prévio (portadores de ondas Q). Considerando o resultado daCM, o
valor preditivo positivo da elevacdo do segmento ST paraisquemia
miocardica nos pacientes com ondas Q foi de apenas 65% e de
91% para aqueles sem ondas Q. O valor preditivo negativo para
o TE sem alteracoes do ST também foi elevado (91%). Entre os
17 pacientes com elevacio do segmento ST, seis tiveram apenas
defeito fixo de perfusdo a CM. Pacientes com elevacdo do ST e
CM positiva para isquemia apresentaram maiores extensoes de
déficit perfusional avaliado pelo summed stress score (SSS), em
comparacdo aos com depressao do segmento ST e CM positiva
(SSS =18 +£ 10 vs 8 * 6; p=0,002). Houve boa correlacdo entre o

SSS e a soma das elevacdes do ST, assim como com a magnitude
da elevacdo observada (respectivamente r2=0,73; p<0,001 e
r2=0,58; p<0,001), o que nio ocorreu em relacdo a depressio
do segmento ST (respectivamente r2=0,024; p<0,10 e r2=0,022;
p=0,08). Nos pacientes com elevacdo do segmento ST, houve
excelente correlacdo entre a localizacdo daisquemia predita pelo
eletrocardiograma (ECG) e a determinada pela CM (kappa=1,0),
exceto naqueles com elevacado de STem V1 e depressdo de ST de
V4 aVé e aVR. Ja nos pacientes com depressdo de ST, a correlacdo
foi fraca (kappa=0,20). Angiografia coronariana foi realizada em
17 dos pacientes com elevacao do segmento ST e em 15 destes
(88%) houve completa concordancia entre a artéria “culpada” e
a prevista pelo ECG e pela CM. Nos dois pacientes restantes, a
angiografia foi dada como normal. Um resumo da correlagéo entre
as alteracdes nas derivacoes do ECG, os defeitos de perfusdo e a
artéria “culpada” podem ser vistos na tabela 1.

Este estudo demonstrou alta correlacdo entre a elevacdo do
segmento ST durante o TE, com ou sem concomitante depressao
de ST, com a localizacdo e a extensdo da isquemia avaliada pelo
SSS, o que nao ocorreu com a depressao isolada de ST. Os autores
ressaltam que a elevacido do segmento ST em V1 associada
a depressao em aVR ou elevacdo de ST em aVR associada a
depressao em DI, aVF, V4 a Vé indicam lesdo grave na corondria
descendente anterior.

Tabela 1. Correlacdo entre a elevacido do segmento ST, o tipo de defeito de perfusdo a CM e a artéria “culpada”. Adaptado de Akil S et al. Journal
of Electrocardiology. 2016;49:314.

Nur:nero e Perfusiao miocardica Artéria “culpada”
pacientes
Elevacio de ST em DI, DIl e aVF, sem depressido de ST em Isquemia associada a defeito fixo,
aVR, V2 a V6. Auséncia de ondas Q nas derivagées com n=1
elevacdo de ST i =
7 ¢ Isquemia apenas, n = 3. Coronéria direita
Elevacdo de ST em DII, DIl e aVF, sem depressdo de ST em | Isquemia associada a defeito fixo
aVR, V2 a Vé. Presenca de ondas Q nas derivagdes com na mesma area, n = 3.
elevacdo de ST
Defeito fixo apenas, n = 1.
9 Elevacdo de ST em V1 e V2 com depressdao em aVR, V4 a V6 gl k@il & el DG, Cotorze .
n=3. descendente anterior
Isquemia apenas, n = 5.
Isquemia apenas, n = 1.
Elevacdo de ST em V1 a V5 sem depressao de ST em aVR Sem isquemia nem defeito fixo,
n=1 Coronaria
12 .
Defeito fixo apenas, n = 5. descendente anterior
Elevacao de ST em V1 a V5 sem depressdo de ST em aVR, - - -
porém com ondas Q nas derivacdes com elevacio de ST Isquemia a§SOC|ada a defeito fixo
na mesma area, n = 5.
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Para nao esquecer da Diretriz Sul-Americana
de Prevencao e Reabilitacao Cardiovascular

Dra Andréa London
Editora do Boletim Cardiologia do Exercicio

A Diretriz Sul-Americana de Prevencao e Reabilitacao
Cardiovascular, publicada nos Arquivos Brasileiros de Cardiologia
em 2014, tem como objetivo enfatizar esta estratégia na
promocao da saude e diminuicdo da morbimortalidade
cardiovascular, auxiliando na pratica clinica diaria e contribuindo
com a meta da Organizacdo Mundial da Saide (OMS), que visa
diminuir a mortalidade cardiovascular no mundo em 25% até o
ano de 2025. De acordo com a OMS, a reabilitacio cardiovascular
é definida como “o conjunto de atividades necessarias para
assegurar as pessoas com doencas cardiovasculares condicao
fisica, mental e social 6tima, que lhes permita ocupar pelos
seus proprios meios um lugar tdo normal quanto seja possivel
na sociedade.” Os objetivos da reabilitacdo cardiovascular estao
listados no quadro 1.

Quadro 1. Objetivos da Reabilitacdo Cardiovascular. Adaptado da referéncia
Arq Bras Cardiol 2014; 103(2Supl.1): 1-31 . DCV = Doenca cardiovascular.

1) Auxiliar aqueles pacientes com DCV conhecidas ou em alto
risco de as desenvolverem;

2) Reabilitar o paciente de forma integral, oferecendo suporte
nos aspectos fisico, psiquico, social, vocacional e espiritual;

3) Educar os pacientes para que possam criar e aderir
permanentemente a manutencio de habitos saudaveis, com
mudancas de estilo de vida associadas ou ndo ao tratamento
farmacolégico e/ou cirtrgico;

4) Reduzir aincapacidade e promover uma mudanca no estilo de
vida por meio de atitudes pré -ativas do paciente na sua satde;

5) Melhorar a qualidade de vida;
6) Prevenir eventos cardiovasculares desfavoraveis;

7) Adequado controle dos fatores de risco em geral.

De acordo com a diretriz apresentada, os pacientes podem
ser estratificados para o risco de possiveis complicacdes, com
consequente necessidade de maior supervisdo médica durante
as sessoes de reabilitacdo, utilizando a classificacdo proposta
pela Associacdo Americana de Reabilitacdo Cardiopulmonar
disposta no quadro 2. Os pacientes considerados de baixo risco
podem, em uma fase posterior, ser avaliados para a participacao
em programas de Reabilitacdo sem a premissa da supervisdo
médica continua.

Indubitavelmente, a Reabilitacdo Cardiovascular é terapia
segura, eficaz, custo-efetiva e fundamental para a diminuicdo da
mortalidade e eventos cardiovasculares, reducdo de internagoes
hospitalares e melhora da qualidade de vida, embora ainda
bastante subutilizada em nosso meio. Assim, recomendamos
fortemente a leitura integral da Diretriz Sul-Americana de
Prevencao e Reabilitacdo Cardiovascular, disponivel a todos no
site da Sociedade Brasileira de Cardiologia.

continua
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Quadro 2. Estratificacio para Risco de Eventos. Adaptado da Referéncia Arq Bras Cardiol 2014; 103(2Supl.1): 1-31.

BAIXO RISCO:

1. Sem disfuncao significativa do ventriculo esquerdo (fracdo de
ejecao > que 50%)

2. Sem arritmias complexas em repouso ou induzidas pelo exercicio

3. Infarto do miocardio; cirurgia de revascularizacdo miocardica,
angioplastia coronaria transluminal percutanea, ndo complicados

4. Auséncia de insuficiéncia cardiaca congestiva ou sinais/sintomas
que indiguem isquemia poés-evento

5. Assintomatico, incluindo auséncia de angina com o esforco ou
no periodo de recuperacdo

6. Capacidade funcional igual ou > que 7 METS (em teste
ergométrico incremental)*

RISCO MODERADO:

1. Disfuncao ventricular esquerda moderada (fracdo de ejecdo
entre 40% e 49%)

2. Sinais/sintomas, incluindo angina em niveis moderados de
exercicio (5 - 6,9 METS) ou no periodo de recuperacio
ALTO RISCO:

1. Disfuncdo grave da funcio do ventriculo esquerdo (fracdo de
ejecdo menor que 40%)

2. Sobreviventes de parada cardiaca ou morte subita

3. Arritmias ventriculares complexas em repouso ou com o
exercicio

4. Infarto de miocardio ou cirurgia cardiaca complicadas com
choque cardiogénico; insuficiéncia cardiaca congestiva e/ou
sinais/sintomas de isquemia pds-procedimento

5. Hemodinamica anormal com o exercicio (especialmente
curva deprimida ou queda da pressdo arterial sistélica, ou
incompeténcia cronotrépica ndo medicamentosa com o
incremento da carga)

6. Capacidade funcional menor a 5 METS*

7. Sintomas e/ou sinais, incluindo angina a baixo nivel de exercicio
(< 5 METS) ou no periodo de recuperacio

8. Infradesnivel do segmento ST isquémico durante exercicio (maior
a2 mm)

Considera-se de alto risco a presenca de algum dos fatores de risco
incluidos nesta categoria.

*Se ndo se pode dispor da medida da capacidade funcional, esta
varidvel ndo deve ser considerada isoladamente no processo da
estratificacdo de risco. No entanto, é sugerido que se o paciente é
capaz de subir dois lances de escadas apresentando boa tolerdncia,
pode-se inferir que sua capacidade funcional é pelo menos moderada.
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O exercicio na cardio-oncologia:

perspectivas futuras

Dr. Mauro Augusto dos Santos
Presidente do DERCAD/RJ

Médico do Servico de Ergometria e Medicina Nuclear do Instituto Nacional de Cardiologia

Diretor médico da ACE Cardiologia do Exercicio

O avanco no rastreamento, diagnéstico e tratamento do cancer
tem causado aumento significativo no nimero de sobreviventes.
Esta questao traz consigo importantes desafios, entre os quais a
recorréncia e a mortalidade por cancer! e os efeitos colaterais da
terapia no longo prazo?, cendrio em que a cardiotoxicidade exerce
papel de destaque, aumentando a mortalidade cardiovascular.

Recente revisdo, publicada na revista Circulation, destaca os
fatores de risco compartilhados pela doenca cardiovascular
e o cancer e sugere uma relacdo biolégica entre ambos. Esta
sobreposicao, evidenciada em varios aspectos, torna o cancer e
as doencas cardiovasculares as duas principais causas de morte
no mundo®.

Um conceito importante no contexto da cardio-oncologia refere-
se a caquexia cardiaca relacionada ao cancer. Geralmente, o
termo caquexia cardiaca é conceituado como perda de peso
ndo intencional causada pela doenca cardiaca. Entretanto, a
caquexia cardiaca relacionada ao cancer é descrita como a atrofia,
remodelamento e disfuncao cardiaca que ocorrem na vigéncia de
doenca neoplasica“.

Diante deste cendrio tdo desafiador quanto diverso, os centros
de cardio-oncologia tém surgido como importante premissa
para adequada assisténcia aos pacientes cardio-oncoldgicos,
sendo fundamental uma abordagem interdisciplinar. Evidéncias
cientificas tém demonstrado que o exercicio fisico deve fazer
parte do arsenal terapéutico desses pacientes.

A acdo do exercicio fisico sobre varias vias moleculares
responsaveis pela fisiopatologia do cancer, bem como sobre os
efeitos adversos relacionados ao tratamento, levou a diminuicao
do crescimento e recorréncia da doenca, reducado da atividade
inflamatéria e melhora do sistema imunolégico®. Influéncia
positiva sobre forca e poténcia musculares, salde 6ssea, assim
como diminuicao da fadiga, aumento da capacidade funcional e
da autoestima, também foram relatados¢78°?,

Segundo o Colégio Americano de Medicina do Exercicio e
do Esporte, a prescricio do exercicio deve ser norteada pela
avaliacdo da condicdo aerdbica antes do tratamento do cancer;
das comorbidades associadas e da resposta ao tratamento. Os
efeitos colaterais imediatos e persistentes, que podem ocorrer
a qualquer momento da terapia oncoldégica, vao influenciar a
programacao dos exercicios, no que tange a intensidade, volume
e frequéncia'®. Os desafios da prescricao do exercicio na cardio-
oncologia sdo enormes e muito ainda precisa ser estudado, pois
essa realidade se agiganta no cotidiano de nossa pratica clinica.
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Simpodsio
11 de Agosto

08h30 - 08h35
ABERTURA

DO SIMPOSIO
INTERDISCIPLINAR
DO DERCAD/RJ
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Santos
Presidente do DERCAD/RJ

Mesa redonda:
Perspectivas futuras na
Reabilitagcdo Cardiaca
08h35 - 08h50: E possivel
dar escala a Reabilitagao
Cardiaca?

08h50 - 09h05: Efeitos

da ventilagdao nao invasiva
(CPAP) sobre a capacidade

ao exercicio em cardiopatas.

09h05 - 09h20:
Suplementag¢ao nutricional
na Reabilitagdo Cardiaca.
Traz beneficios?

9h20 - 09h35: A
intensidade como fator
fundamental na busca pelo
treinamento efetivo.

Discussdo de 20 minutos

Sessdo Agonista e
Antagonista

09h55 - 10h35 Jejum
intermitente: sim ou ndo?

Especialistas na area
defenderdo pontos de vistas
diferentes sobre o tema.

Intervalo: 10h35 -
11h05

Coléquio: Duvidas do
cotidiano - O Simpésio
responde.

11hOS5 - 11h25: O que é a
dieta high fat/low carb?
11h25 - 11h45: Doutor ja
posso nhamorar? Atividade
sexual no cardiopata.
11h45 - 12h05: Abordagem
da fisioterapia no pds-
operatdrio imediato de
cirurgia cardiaca.

Intervalo almogo:
12h05 - 13h05

Mesa redonda: A
Cardiologia do Exercicio
em foco

13h05 - 13h20: Os
transtornos psiquicos
afetando a saude
cardiovascular de atletas
amadores.

13h20 - 13h35: Suplementar
sempre? Riscos e
beneficios.

13h35 - 13h50: Dano
cardiovascular na maratona,
ultra-maratona e afins. Mito
ou verdade?

13h50 - 14h05: O
treinamento anaerdbico na
melhora do desempenho.

Discussdo de 20 minutos

Coléquio: A populagéo do
futuro - O idoso em foco
14h25 - 14h45: O laser
terapéutico melhorando a
capacidade ao exercicio
14h45 - 15h05: O idoso e
suas multiplas comorbidades:
desafios e perspectivas na
prescricdo do exercicio.

15h05 - 15h25: Avaliacdo do
idoso fragil

Intervalo: 15h25 - 15h55

15h55 - 17h25

Sessdo Interativa: Teste
seus conhecimentos

Uma competi¢do dindmica
com o objetivo de
consolidar conhecimentos
na area da ciéncia do
exercicio.

Sorteio e Encerramento
17h25 - 17h40

IMERSAO
12 de Agosto

08h30 - 08h35
ABERTURA DA
XVIII IMERSAO DO
DERCAD/RJ

Dr. Mauro Augusto dos
Santos
Presidente do DERCAD/RJ

08h35 - 09h35

Coléquio de Ergometria
08h35 - 08h55: The Global
Risk Score - as varidveis
do teste ergométrico
adicionam informag¢ao aos
escores de risco clinicos?
8h55 - 09h15: Avaliacdo

do comprometimento
funcional nas

doengas valvares -

teste ergométrico,
ergoespirometria ou
ecocardiograma de
esforgco?

09h15 - 09h35: TVNS
monomorfica e polimdrfica
em diferentes fases do TE:
como interpretar

09h35 - 10h20

Conferéncia comentada

TE em portadores

de marcapasso e
ressincronizador. Vocé sabe
interpretar?

Intervalo:10h20-10h50

10h50 - 12h00
Sessdo: “ Mundo real”

Casos clinicos reais
discutidos por renomados
especialistas

Intervalo Almogo:
12h00 - 13h00

13h00 - 14h00

Coléquio: Cardiologia
Desportiva em foco
13h00 - 13h20:
Atendimento médico nas
corridas de rua: o que
devemos saber?

13h20 - 13h40: A
influéncia das medicag¢des
cardiovasculares no
desempenho esportivo
13h40 - 14h00: O seu
atleta tem CDI. Ele

pode competir?

Coléquio:
Discutindo

a

Reabilitagdo
Cardiaca

14h00 - 14h20: O que
muda no treino de alta
intensidade apds o
estudo SMARTEX?
14h20 - 14h40:
Cardiomiopatia
hipertroéfica: Até

onde podemos
avangar no
treinamento?

14h40 - 15h00:

Como orientar o
exercicio no paciente sem

acesso a um programa de
RC sob supervisdao médica

Intervalo: 15h00 -
15h30

15h30 - 16h10 Sessao
Interativa: O

Teste de Exercicio
Cardiopulmonar (TECP)
para o clinico

16h10 - 17h10 Sessao
Interativa: ECG no TE
Sessdo com votacgao
eletronica para definir o
diagnéstico de tracados
de eletrocardiogramas
realizados durante o

TE, com a discussao de
especialistas.

Sorteio e
encerramento
17h10 - 17h15
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