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DOENCA ARTERIAL CORONARIANA

11 DEFINICAO

Adoenca arterial coronariana (DAC)
€ um processo patologico caracterizado
pelo acumulo de placa aterosclerética nas
artérias epicardicas, seja obstrutivo ou
nao obstrutivo. E de natureza inflamatoria.
A doenca tem carater crénico, na maioria

das vezes progressivo e, portanto, grave,

Data de aceite: 01/09/2023

mesmo que em periodos clinicamente
silenciosos. Contudo, ha a possibilidade
de instabilizacdo devido a eventos
aterotrombéticos de ruptura ou erosao da
placa.
Suas

manifestagbes, portanto,

se distribuem entre as sindromes
coronarianas cronica e aguda, variando
desde individuos assintomaticos, com
angina estavel e dispneicos, com angina
instavel até aqueles com episodio de

infarto agudo do miocardio.

21 EPIDEMIOLOGIA

As doencas cardiovasculares
ateroscleroticas sdo as principais causas
de morte e invalidez no Brasil e no mundo,
sendo o enfoque principal atribuido a DAC.
No Brasil, estima-se a ocorréncia de 300
mil a 400 mil casos anuais de infarto, e que
acada 5 a 7 casos, ocorra um 6bito. Assim,
apesar dos inUmeros avangos terapéuticos
obtidos nas ultimas décadas, a Sindrome
Coronariana Aguda é ainda uma das mais
importantes causas de morbimortalidade

€m nosso meio.
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Ataxa de mortalidade aumenta com a idade e, em geral, € mais alta para homens do
que para mulheres, em particular entre as idades de 35 e 55 anos. Ap6s os 55 anos, a taxa
de mortalidade entre os homens diminui, enquanto a das mulheres continua a aumentar.
Ainda que a doenca arterial coronariana afete pessoas de todos 0s grupos étnicos, sua
incidéncia é superior entre individuos afrodescendentes e do Sudeste Asiatico.

31 FATORES DE RISCO
Entre os fatores de risco ndo modificaveis para DAC, estéo:

+  Sexo masculino

+ ldade avancada

»  Historico familiar de doenga coronariana (desenvolvimento da doenga em ho-
mens<65 anos ou mulheres<55 anos)

»  Fatores genéticos
*  Homocistindria (Mudd et al., 1985)
Os fatores de risco modificaveis para doenga arterial coronariana incluem:

. Diabetes mellitus (Stamler, Vaccaro, Neaton, Wentworth, & Group MRFITR.,
1993)

+  Hipertensao (MacMahon et al., 1990)

+  Tabagismo (Departamento de Saude e Servicos Humanos dos EUA, 1990)
»  Dislipidemia (Verschuren et al., 1995)

+  Obesidade (Matsuzawa et al., 1995)

»  Estresse psicossocial (Steptoe & Kivimaki, 2012)

3.1. Fatores Genéticos

Jé estd demonstrado que a interacdo entre fatores ambientais e genéticos determina
o fenotipo clinico das doencas cardiovasculares.

O risco da herdabilidade de DAC aumenta na medida que o numero de familiares
afetados & maior, assim como quando sao afetados em idade mais precoce.

Diversas variantes genéticas foram relacionadas de forma contundente com a
DAC através de estudos de associagdo de genoma. Essas variantes podem ser divididas
em 3 classes: genes causadores de doencas (LDLR (Hobbs, Russell, Brown, & Goldste,
ApoB100 (Lund-Katz, Laplaud, Phillips, PCSK9 (Abifadel et al., 2003; Ouguerram et al.,
2004), colesterol 7-a-hidroxilase (Pullinger et al., 2002), ARH (Garcia et al., 2001)), genes
de suscetibilidade (USF1 e linfotoxina-a (Wang, 2005b)), e genes vinculados a doenca
(Esses genes servem como biomarcadores para a DAC (Wang, 2005b), entre eles estao
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a molécula de adeséao intercelular-2, PIM2, ECGF1, fusina, ativador de células B (BL34,
GOS8), Rho GTPase proteina ativadora-4, receptor de acido retinoico e arrestina 2.

3.2. Tabagismo

Fumantes tém mortalidade por DAC 70% maior do que nao fumantes. Ha uma
relacédo de dose-resposta entre 0 uso de cigarros e a evolucao da DAC, de forma a ser mais
rapida e mais grave de acordo com a carga tabagica, anos totais de fumo e a profundidade
de inalagcdo da fumaga. O tabagismo aumenta a morbimortalidade por DAC direta e
indiretamente (influencia a prépria lesédo aterosclerética ja estabelecida).

3.3. Homocistintria

Homocistinuria € uma doenca genética recessiva que leva a um erro no metabolismo
de metionina. Individuos com essa desordem sdo mais propensos ao desenvolvimento
de doenca cardiovascular precoce. A cascata de coagulacdo parece estar afetada pela
homocisteina e o endotélio parece ser mais resistente a trombose.

3.4. Habitos de Vida

O estilo de vida foi demonstrado como um importante fator no desenvolvimento
da DAC e outras doencas cardiovasculares. Assim, o estresse psicossocial envolvendo
a vida profissional (altas demandas no trabalho associadas a baixo controle) também foi
estabelecido como um fator de risco para esta doenca.

41 FISIOPATOLOGIA

Em esséncia, a DAC é um disturbio cardiovascular que ocorre devido a aterosclerose
ou ocluses ateroscleréticas das artérias coronarias.

A lesdo arterial inicia-se com uma perturbacdo ao endotélio (altas pressdes
sanguineas, estresse oxidativo, autoimunidade, susceptibilidade inata etc), que o torna
propenso a entrada de lipoproteinas de baixa densidade (LDL), quando estas estdo em
altas concentracbes na corrente sanguinea. Ao acumularem-se na camada intima dos
vasos, podem sofrer oxidacao.

Este LDL oxidado ou modificado, em seguida, atrai leucécitos para a intima dos
vasos corondrios, que podem ser eliminados por macréfagos, levando a formacéao de
células espumosas. Estas células de textura espumosa se replicam e formam lesdes, que
s@o denominadas estrias gordurosas. Forma-se assim a lesdo mais precoce visualizada na
aterosclerose.

A formacéao de tais lesdes aciona sinais que atraem CML (células musculares lisas,
localizadas na camada média da artéria) ao local da estria gordurosa. As CML entédo
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comecam a proliferacdo e producdo de matriz extracelular, principalmente colageno e
proteoglicanos. Forma-se, entéo, a placa fibrosa, que invade o lumen do vaso coronario,
e na qual pequenos vasos sanguineos sdo formados em seu interior, 0 que pode
subsequentemente calcificar as placas. A lesdo final formada é uma lesdo avancada e
complicada que compreende uma capa fibrosa com um nucleo rico em lipidios contendo
material necrotico, que pode ser altamente trombogénico.

Os proteoglicanos produzidos pelas CML podem se ligar as lipoproteinas proximas
e prolongar sua existéncia na intima, tornando-as suscetiveis a modificagbes oxidativas e
glicactes. Os produtos deste processo, fosfolipidios oxidados e produtos finais de glicagéo
avancgada, podem propagar respostas inflamatorias.

As metaloproteinases da matriz sdo entdo secretadas pelas células endoteliais em
resposta a alteragcdes de oxidacao, hemodindmica, inflamacgéo e sinais autoimunes. Morte
celular ou apoptose ocorre comumente nas lesdes ateroscleréticas, o que eventualmente
leva a deposicéo de fator tecidual na forma particulada.

Como resultado da formacao da placa aterosclerética no artéria coronaria, ocorre
obstrucéo do fluxo sanguineo, o que leva a um incompatibilidade entre a demanda e o
suprimento de oxigénio do miocardio.

Esta obstrucdo manifesta os sintomas de DAC, como desconforto subesternal,
peso, pressao no peito- sensagdes que podem irradiar para a mandibula, ombro, costas,
ou brago. Esses sintomas geralmente duram varios minutos e sdo desencadeados por uma
refeicdo pesada, estresse emocional, esfor¢o ou frio. Podem ser aliviados rapidamente por
repouso ou nitroglicerina.

Existe associacédo fisiopatologica entre a hipertensao arterial e a DAC, dado que
um aumento da pressdo transmural nas artérias exerce um estresse mecénico e aumenta
a permeabilidade endotelial, assim contribuindo para uma disfuncdo do endotélio. Fumar
também promove a ocluséo coronariana, uma vez que agride o endotélio e promove
adeséo plaquetaria as camadas subintimais, portanto aumentando a infiltracdo por LDL
e proliferagdo das CML mediada por PDGF (fator de crescimento derivado de plaqueta).
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FIGURA 1. Demonstracdo da fisiopatologia da formagéo da placa aterosclerética nos vasos coronarios
(Malakar AK, Choudhury D, Halder B, Paul P, Uddin A, Chakraborty S. A review on coronary artery
disease, its risk factors, and therapeutics. J Cell Physiol. 2019;1-12).

51 PREVENGAO

Com o progresso continuo na prevencgao e tratamento da doenca arterial coronariana
(DAC), uma diminuicéo continua na prevaléncia e letalidade séo esperadas em paises de
alta renda.

Pode-se falar da prevencéo da DAC abordando duas perspectivas: uma prevengéo
primaria, em que reduzem-se os fatores de risco para aterosclerose, modificando o curso
natural da doencga; e outra secundaria, em que, a partir do diagnoéstico de DAC, previne-se
sua agudizacgao (sindrome coronariana aguda).

A prevengdo primaria € uma prevengdo generalizada, abordando os principais
fatores de risco modificaveis para desenvolvimento de aterosclerose: DM, HAS,
hipercolesterolemia, tabagismo, alimentacéo e exercicio fisico regular. Ha evidéncias
sélidas de que a regularizac¢édo destes parametros reduz a incidéncia de eventos coronarios.

Para aqueles pacientes com evidéncia de doenga (diagnosticada por imagem, ou
seguimento p6s-SCA ou revasculariza¢do), a farmacoterapia mais intensiva é geralmente
recomendada. O tratamento torna-se vitalicio com antiagregantes plaquetéarios (aspirina
de baixa dose sendo o agente de primeira linha), estatinas e, na maioria dos casos, IECA

(medicamento inibidor da enzima conversora de angiotensina) e um B-bloqueador.
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Embora os B-bloqueadores continuem sendo o pilar do tratamento para pacientes
com angina de esforco ou com insuficiéncia cardiaca, seu papel em pacientes assintomaticos
€ incerto: os estudos disponiveis sugerem seu beneficio majoritariamente para pacientes
com |AM prévio.

Finalmente, a maioria dos pacientes com evidéncia de DAC sera, em um ponto ou
outro, candidata a revascularizagdo do miocardio usando intervencao coronaria percutanea
ou enxerto de bypass de artéria coronaria, com o primeiro atualmente representando a
grande maioria dos procedimentos de revascularizagéo. A necessidade de revascularizacéo

pode surgir devido a eventos de isquemia cardiaca.

61 CLINICA E EXAMES COMPLEMENTARES

6.1. Anamnese

E importante a coleta adequada de qualquer queixa cardiovascular, historico familiar
e habitos de vida, buscando pelos principais fatores de risco ja citados. Alguns pacientes
podem ser ainda assintomaticos em termos de manifestagbes cardiovasculares, portanto a
investigacao familiar e de habitos podem ser os Unicos indicadores para screening.

Quando sintomaticos, os pacientes manifestardo sintomas de isquemia miocardica,

a angina, que pode ser descrita como:

+  Local: geralmente localizada no térax, proximo ao esterno (podendo contudo
ser sentida ou irradiada para locais como o epigastrio, mandibula inferior, den-
tes, entre as omoplatas, ou bracos);

+  Tipo: é, frequentemente, uma dor do tipo presséo, aperto ou peso, as vezes es-
trangulando, constringindo ou queimando. Pode ser Util perguntar diretamente
ao paciente sobre a presenca de “desconforto”, pois muitos ndo sentem “dor”
ou “pressao” em seu peito;

+  Duracao: a duracdo do desconforto é breve, sendo < 10 min na maioria dos
casos, sendo improvavel que a dor no peito com duracéo de apenas alguns
segundos seja causada por DAC;

- Fator desencadeante: importante caracterizar o que desencadeou a dor, que
envolve caminhadas inclinadas, frio, estresse importante, ou tipicamente uma
refeicdo pesada ou o despertar da manha, e se ela cessa quando os fatores
causais sao cessados;

- Sintomas associados: podem variar desde dispneia, fadiga, sincope, nausea,
inquietacdo ou sensacdo de morte iminente. A falta de ar pode ser o Unico sin-
toma de DAC;

. Fatores de alivio: a angina pode, paradoxalmente, ser reduzida com mais
exercicios (angina de passagem) ou com um segundo esfor¢o (angina de aque-
cimento). Os nitratos sublinguais aliviam rapidamente a angina. Os sintomas
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s80 nao relacionados a respiragdo ou posi¢do. O limiar da angina, e portanto,
os sintomas podem variar consideravelmente de dia para dia e até mesmo du-

rante o mesmo dia.

O quadro a seguir demonstra como podemos caracterizar a dor anginosa de forma

objetiva:
QUADRO 3.1 Classificacao clinica da dor toracica

Angina tipica
e Desconforto ou dor retroesternal
s Desencadeada por exercicio ou estresse

emocional
* Aliviada com repouso ou com nitrato

Angina atipica (provavel)
* Somente dois dos critérios acima

Dor toracica ndo cardiaca
* Um ou nenhum dos critérios acima

FIGURA 2. Classificagao clinica da dor toracica

FONTE: <https://www.medicinanet.com.br/m/conteudos/revisoes/5580/doenca_arterial_coronariana_
cronica.htm>

ApOs a caracterizagdo adequada da queixa do paciente, pode-se quantificar o limiar
no qual os sintomas ocorrem em relacdo as atividades fisicas. Uma escala ainda muito

utilizada é a da Sociedade Cardiovascular Canadense:
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TABELA 3.2 Classificacao da gravidade da angina de
acordo com a Sociedade Cardiovascular

Canadense!
Classe Nivel de sintomas
Classel Atividade fisica usual n3ao provoca angina;

angina apenas com atividade fisica intensa
prolongada ou rapida.

Classe ll Pequena limitacdao com atividade fisica
usual; angina ao caminhar ou subir degraus
rapidamente, em dias muitofrios, logo apésuma
refeicao pesada, durante estresse emocional.

Classe lll Marcada limitacdo com atividade fisica usual;
angina ao caminhar uma a duas quadras
no plano ou subir um lance de escadas em
condicdes normais.

Classe IV  Inabilidade de fazer qualquer atividade fisica
sem desconforto ou apresentar angina em
repouso.

FIGURA 3. Classificagédo da gravidade de angina pela Sociedade Cardiovascular Canadense.

FONTE:https://www.medicinanet.com.br/m/conteudos/revisoes/5580/doenca_arterial_coronariana_
cronica.htm

Estudos publicados desde 2015 relataram que a maioria dos pacientes com
suspeita de DAC apresentam dor toracica atipica ou néo anginosa, com apenas 10 a 15%
apresentando angina tipica. Por isso, o profissional deve estar atento para os sintomas
isolados como dispneia e o histérico do paciente.

6.2. Exame Fisico

O exame fisico de um paciente com suspeita de DAC é importante para avaliar a
presenca de anemia, hipertensé@o, doenca valvar, cardiomiopatia hipertréfica ou arritmias.
Recomenda-se o célculo do IMC, além da busca de evidéncia de doencgas vasculares nao
coronarianas através do indice tornozelo-braquial (ITB) e palpacao de pulsos periféricos.

No contexto de sintomas relatados pelo paciente que séo improvaveis de DAC, como
tosse, dor em ardéncia etc, deve-se investigar outras comorbidades associadas ainda no
exame fisico (sinais de doenca renal, tireoidiana, DM).
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6.3. Angina Estavel ou Instavel

E importante que se identifique quando o carater da angina do paciente & instavel. A
angina instavel pode se apresentar de uma das trés maneiras:
I. como angina de repouso, ou seja, dor de natureza caracteristica e localizagéo
ocorrendo em repouso e por periodos prolongados (> 20 min);

Il. inicio de angina, ou seja, inicio recente (2 meses) de angina moderada a
grave (Canadian Cardiovascular Society grau Il ou Ill);

lll. angina em crescendo, ou seja, angina prévia, que comega a aumentar
progressivamente em severidade e intensidade, e se inicia em um limiar
inferior ao padréo do individuo (todo esse processo ocorrendo durante um
curto periodo de tempo).

A angina de inicio recente é geralmente considerada como angina instavel. No
entanto, se a angina ocorrer pela primeira vez com um grande esforco e melhora em
repouso, a condi¢do suspeita se enquadra na definicdo de SCC em vez de angina instavel.
Pacientes de baixo risco com angina instavel sdo caracterizados por néo recorréncia de
angina, sem sinais de IC (insuficiéncia cardiaca), sem anormalidades na fase inicial ou
subsequente eletrocardiograma (ECG), e nenhum aumento nos niveis de troponina. Nesse
cendrio, uma estratégia diagnostica néo invasiva é recomendada antes de decidir sobre
uma estratégia invasiva. Com base na definicdo acima, a angina estavel e a instavel podem
se sobrepor, e muitos dos pacientes com sindrome coronariana crdnica passam por um
periodo de instabilidade angina.

6.4. Diagnostico Diferencial

Se a dor for claramente ndo anginosa, outros testes diagnosticos podem ser
indicados para identificar causas de dor no peito gastrointestinais, pulmonares ou
musculoesqueléticas. No entanto, esses pacientes também devem receber modificacao
de fatores de risco baseadas em diretrizes com base em graficos de risco aplicados, como
SCORE (Systematic Coronary Risk Classification) (www.heartscore.org).

6.5. Panorama dos Cenarios Clinicos Tipicos

Os cenarios clinicos mais frequentemente encontrados em pacientes com SCC
(sindrome coronariana crbnica) suspeita ou estabelecida sao:
I.  pacientes com suspeita DAC e sintomas anginosos “estaveis” e / ou dispneia;

Il.  pacientes com inicio de insuficiéncia cardiaca (IC) ou disfuncao de ventriculo
esquerdo e suspeita de DAC;

Ill. pacientes assintomaticos e sintomaticos com sintomas estabilizados <1 ano
apdés uma SCA, ou pacientes com revascularizagao recente;
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IV. pacientes assintomaticos e sintomaticos> 1 ano ap6s o diagnostico inicial ou
revascularizados;

V. pacientes com angina e suspeita de doenca vasoespastica ou microvascular;

VI. individuos assintomaticos nos quais CAD é detectado em rastreio.

71 DIAGNOSTICO

O manejo diagndsticoinclui 6 etapas, de acordo com o Gltimo Guideline disponibilizado
pela Sociedade Europeia de Cardiologia em 2019:
I. O primeiro passo é avaliar os sintomas e sinais, para identificar pacientes
com possivel angina instavel ou outras formas de SCA;

Il.  Diferenciados daqueles com angina instavel ou outras SCA, avalia-se a atual
condicdo geral de saude e qualidade de vida do paciente. Avaliam-se outras
potenciais causas dos sintomas presentes e comorbidades associadas que
podem também influenciar nas decisfes terapéuticas;

lll. Realizam-se exames basicos e avaliagdo da fungdo ventricular esquerda
(ECG e ecocardiografia de repouso, laboratoriais, raio-X de térax em alguns
casos);

IV. Estima-se a probabilidade clinica e pré-teste de DAC;

V. Nesta base, o teste diagnéstico € oferecido a pacientes selecionados para
estabelecer o diagnéstico de DAC (AngioTC de coronérias até angiografia-
escolha do teste com base na probabilidade clinica, preferéncias do paciente,
disponibilidade de recursos, bem como a experiéncia dos profissionais);

VI. Escolha da terapia adequada baseando-se nos sintomas e probabilidade de
eventos agudos.

Apbs essas etapas, as terapias apropriadas devem ser iniciadas, que incluem o
gerenciamento de estilo de vida, terapia medicamentosa e revascularizagdo quando
indicada.

7.1. Exames Laboratoriais

Investigacdes laboratoriais s&o usadas para identificar possiveis causas de isquemia,
para estabelecer fatores de risco cardiovascular e condi¢cdes associadas, e para determinar
0 prognostico. A seguir estdo os exames laboratoriais sugeridos pela Sociedade Europeia
de Cardiologia com sua classe de recomendacéo (I-Ill) e nivel de evidéncia (A-C):

. Hemograma completo; I-B

+  Glicose plasméatica em jejum e hemoglobina glicada (HbA1c), e teste oral de
tolerancia a glicose se os dois anteriores forem inconclusivos; I-B

+  Perfil lipidico completo; I-A
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. Funcéo renal (taxa de filtracao glomerular (TFG), acido Urico, ureia, creatinina);
I-A

+  Marcadores de lesdao miocardica se suspeita de instabilidade de DAC (troponi-
nalouT);I-A

»  Testes de fungéo tireoidiana se suspeita clinica. I-C

7.2. ECG de repouso

Com o ECG objetiva-se identificar anormalidades de repolarizagcdo, especialmente
depressédo do segmento ST, dado um quadro de isquemia miocardica. O eletrocardiograma
de 12 derivagdes continua sendo um importante aliado para monitoramento ambulatorial
e é recomendado para todos os pacientes durante ou logo apés episédio de dor toracica
sem um quadro obviamente n&o cardiaco como causa (recomendacgéao classe | nivel C de
evidéncia)

Mesmo sem anormalidades de repolarizacéo identificadas, podem-se encontrar
sinais indiretos de DAC:

+ ondas Q patologicas (sinal de IAM prévio)

+ anormalidades de condugéo (principalmente bloqueio de ramo esquerdo e
atrioventricular)

- fibrilacdo atrial (FA- frequente em pacientes com dor toracica (geralmente ati-
pica)
A depressdo do segmento ST durante taquiarritmias supraventriculares nao
€ preditivo de DAC obstrutiva. O ECG pode ser crucial para o diagnostico de isquemia
miocardica se alteragdes dinamicas do segmento ST séo registradas durante a angina em

curso.

7.3. Ecocardiografia e Ressonéncia em repouso

Um estudo ecocardiografico fornecera informagbes importantes sobre funcao
e anatomia cardiaca. A fracdo de ejecdo do VE (FEVE) é frequentemente normal em
pacientes com SCC. Uma func¢do diminuida do VE e/ou anormalidades de movimento da
parede podem aumentar a suspeita de dano isquémico do miocardio.

A ecocardiografia € uma ferramenta clinica importante para a exclusdo de causas
alternativas de dor no peito e também ajuda no diagnostico doencas cardiacas, como
valvopatias, IC e a maioria das cardiomiopatias, mas & importante lembrar que essas
doencas frequentemente coexistem com DAC obstrutiva. Um ecocardiograma transtoracico
de repouso é recomendado em todos os pacientes para: (classe | grau B de evidéncia)

. Excluséo de causas alternativas de angina;

Il. Identificacdo do anormalidades de movimento da parede sugestivas de
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DAC;
Ill.  Mensuragéo da FEVE para estratificac@o de risco;
IV. Avaliagédo da fungéo diastélica.

A ressonéancia magnética cardiaca (RMC) pode ser considerada em pacientes com
suspeita de DAC quando o ecocardiograma é inconclusivo. Esta pode avaliar a funcéo
global e regional, e 0 uso de realce tardio com gadolinio pode revelar um padréo tipico
de miocéardio com cicatriz em pacientes que ja tiveram um IAM. A avaliacdo da funcéo
ventricular esquerda é importante em todos os pacientes para estratificacdo de risco e,

portanto, deve ser realizada em todos os pacientes sintomaticos com suspeita de DAC

7.4. Raio-X de térax

A radiografia de térax é frequentemente usada na avaliacdo de pacientes com
dor toracica. No entanto, na sindrome coronariana crénica, ele nao fornece informagées
especificas para diagnéstico ou estratificacdo de risco de evento. Ele pode, contudo,
ser Util na avaliagdo de pacientes com suspeita de IC, identificagdo de outros problemas
pulmonares que acompanham a DAC, ou para descartar outra causa de dor toracica em

casos atipicos de apresentagéo clinica- recomendacéo classe | nivel C.

7.6. Avaliacao da probabilidade pré-teste e probabilidade clinica de doenca
arterial coronariana

A probabilidade pré-teste deve levar em conta a prevaléncia de DAC na populagéo
local, de forma que, se a probabilidade populacional é intermediaria, os valores preditivos
dos testes tornam-se mais agucados. Em pacientes nas exitremidades da faixa de
probabilidade, €, portanto, razoavel abster-se de testes de diagnodstico e assumir que o
paciente tem ou ndo tem DAC obstrutiva com base unicamente na avaliagdo clinica.

Um modelo preditivo simples pode ser usado para estimar a probabilidade pré-teste
(PTP) de CAD obstrutivo com base em idade, sexo e a natureza dos sintomas.

Estudos tém mostrado que pacientes com valores de PPT (probabilidade pré-
teste)<15% tem risco anual de IAM<1%, podendo-se, portanto, adiar os testes de rotina
ou testes mais invasivos destes individuos, reduzindo a solicitacdo de procedimentos
desnecessarios.

Apresenca de fatores de risco para DCV (como histéria familiar de DCV, dislipidemia,
diabetes, hipertenséo, tabagismo e outros fatores de estilo de vida), que aumentam a
probabilidade de DAC obstrutiva, pode ser usada como modificador da estimativa PTP. Se
disponivel, onda Q, segmento ST ou onda T alterados no ECG, disfuncéo VE sugestiva de
isquemia e achados no ECG de esfor¢o, bem como informagdes sobre o célcio coronariano
obtida por tomografia computadorizada (TC), pode ser usada para melhorar estimativas do
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PTP de CAD obstrutivo.

Table5 Pre-test probabilities of obstructive coronary artery di in 15 815 ic patients according to age,
sex, and the nature of symp in a pooled ysi 4 of cor porary data”® L
-——— - Dysproea®
Men Women Men ‘Women Men Women Men  Women

30-3% 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3%

40-49 22% 10% 10% 6% 3% 2% 12% 3%

50-59 32% 13% 17% 6% 1% 3% 20% 9%

60-69 44% 16% 26% 11% 2% 6% 27% 14% %
70+ 52% 27% 34% 19% 24% 10% 32% 12% é

FIGURA 4. Probabillidades pré-teste de doenga coronéria obstrutiva em 15815 pacientes de acordo
com idade, sexo e a natureza dos sintomas em andlise conjunta de dados contemporaneos. Quadrados
marcados em verde escuro denotam PPT>15%, e portanto testes ndo invasivos sdo os mais benéficos.

Quadrados em verde claro denotam PPT 5-15%, e associada a clinica sugestiva, deve-se investigar

de forma mais contundente a existéncia de DAC. FONTE: ESC Scientific Document Group. 2019 ESC
Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes. Eur Heart J. 2020 Jan
14;41(3):407-477.

ECG de esforco sem alteracdes e TC coronariana sem demonstracao de calcio nas
paredes arteriais reduzem a probabilidade pré-teste de DAC.

7.7. Selecionar o exame diagnéstico adequado

Dependendo das condi¢des clinicas e do ambiente de salde, a investigacao
do paciente pode comecgar com uma das trés opgbes: teste ndo invasivo, angiografia
coronaria por tomografia computadorizada ou angiografia coronaria invasiva. Através de
cada caminho, as informagdes funcionais e anatémicas sdo coletadas para informar um
diagnostico e estratégia terapéutica. A modificacéo do fator de risco deve ser considerada
em todos os pacientes.

»  Angiotomografia coronaria: & especialmente recomendada em pacientes com
menor probabilidade clinica de DAC ou aqueles sem diagnostico prévio de
DAC, e quando ha disponivel um servico de tomografia de boa qualidade. Pos-
sui valores de precisdo mais altos quando a probabilidade clinica € baixa. Nao
€ recomendado para pacientes com frequéncia cardiaca irregular ou com calci-
ficacé@o coronaria extensa. Classe | nivel B;

+  Testes funcionais ndo-invasivos: ecocardiografia de estresse, ressonéncia con-
trastada, PET ou SPECT. Recomendados para pacientes com alta probabilida-
de clinica de DAC, aqueles que ja possuem diagnostico prévio da doenga ou
aqueles em que a revascularizacao ja é considerada. S&o ainda recomendados
se a TC coronariana mostrou DAC de significancia funcional incerta ou néo foi
diagnosticada. Classe | nivel B;

+ Angiografia coronéria: recomendada para pacientes de alta probabilidade e
com clinica refrataria ao tratamento farmacolégico, dor anginosa tipica desen-
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cadeada por baixos niveis de exercicio fisico, ECG de esforgo indicando alto
risco de eventos e disfuncdo de VE identificada previamente sugestiva de DAC.
Além disso, é recomendada se os testes ndo invasivos forem inconclusivos.
N&o é recomendada para aqueles em que a revasculariza¢do néo é indicada
(baixa expectativa de melhoria de qualidade de vida e funcéo cardiaca). Classe
I nivel B.

Tanto as imagens funcionais ndo invasivas para isquemia miocardica ou TC
coronariana sdo recomendadas como o teste inicial para diagnosticar DAC em pacientes
sintomaticos nos quais DAC obstrutiva ndo pode ser excluida apenas pela avaliagdo
clinica, exceto se o paciente cumprir algum dos requisitos referentes a realizagdo direta de
angiografia (severidade clinica, refratariedade ao tratamento farmacolégico, alto risco de
eventos indicado pelo ECG de esforgo)- indicacéo classe | nivel B.

O ECG de esforgo ndo deve ser usado para fins de diagnéstico na DAC, dado
que tem desempenho diagnéstico inferior em comparagdo com testes por imagem, com
limitacbes para excluir DAC obstrutiva. Poderia ser considerado uma alternativa para
diagnosticar DAC se outros exames de imagem nao estiverem disponiveis, mantendo em
mente o risco de resultados de teste falso-negativos e falso-positivos. Classe IIB nivel
B de recomendacgédo (pode ser considerado). A aplicacao de um ECG de esfor¢co pode
ser considerado em pacientes selecionados para complementar a avaliacdo clinica,
analisando-se os sintomas, altera¢des de segmento ST, tolerancia ao exercicio, arritmias,

pressao arterial (PA) e risco de evento.

7.8. Estratificacao de Risco

A avaliagéo do risco de evento é recomendada para todos pacientes sendo avaliados
por suspeita de DAC ou com DAC recém-diagnosticado, pois tem impacto nas decisbes
terapéuticas, e é realizada a partir dos resultados obtidos nos exames de rotina realizados
na avaliacéo clinica de DAC. Identificam-se os pacientes com alto risco de evento que se
beneficiardo da revascularizagéo, além da melhora sintomatica. Todos os pacientes devem
passar por avaliacao dos dados clinicos, fungéo do ventriculo esquerdo por ecocardiografia
e avaliag@o anatémica do coracéo.

Embora o valor diagnéstico de um ECG de esforco seja limitado, a ocorréncia de
depresséo do segmento ST em uma carga de trabalho baixa combinada com sintomas de
esforgo (angina ou dispneia), baixa capacidade de exercicio, ectopia ventricular complexa
ou arritmias e resposta anormal da PA sdo marcadores de alto risco de mortalidade
cardiaca, assim como pacientes com angina e disfuncgéo sistolica do VE.

Angiografia coronariana para estratificacdo de risco s6 serd necessaria em um
subgrupo selecionado de pacientes e FFR adicional pode ser necessario para estratificacéo
de risco de evento conforme apropriado.
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Tablna1 ‘?1 ‘Beﬁnitions of high event risk for different test modalities in patients with established chronic coronary syndro-
esi

Exercise ECG Cardiovascular mortality >3% per year according to Duke Treadmill Score

SPECT or PET perfusion imaging Area of ischaemia 210% of the left ventricle myocardium

Stress echocardiography >3 of 16 segments with stress-induced hypokinesia or akinesia

CMR 22 of 16 segments with stress perfusion defects or >3 dobutamine-induced dysfunctional segments g
Coronary CTA or ICA Three-vessel disease with proximal stenoses, LM disease, or praximal anterior descending disease 3
Invasive functional testing FFR <08, iwFR <0.89 :

FIGURA 5. Valores definidos de acordo com cada possivel exame realizado para estratificagédo de
risco de mortalidade em pacientes com DAC. FONTE: ESC Scientific Document Group. 2019 ESC
Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes. Eur Heart J. 2020 Jan
14;41(3):407-477.

81 TRATAMENTO

8.1.Manejo Geral

A gestéo geral da SCC visa reduzir os sintomas e melhorar o prognéstico por meio
de medicamentos e intervencdes apropriados e controlar os fatores de risco, incluindo
comportamentos de estilo de vida. A terapia médica ideal incluiu a promocéao da adeséao
a medicacédo, aconselhamento comportamental e auxilio no gerenciamento de fatores de
risco de estilo de vida realizado por enfermeiro. Recomenda-se a abordagem por uma
equipe multidisciplinar (classe | nivel A).

8.2. Mudanca de Estilo de Vida

A implementacdo de comportamentos saudaveis (incluindo a cessacdo do
tabagismo, atividade fisica programada, uma dieta saudavel, e manter um peso saudavel)
diminui significativamente o risco de eventos cardiovasculares futuros e morte, mesmo
quando controlando para terapia e intervengdes de prevengéo secundaria (classe | nivel A
de recomendacéo).

A cessagédo do tabagismo melhora o prognéstico em pacientes, incluindo uma
reducao de 36% no risco de mortalidade para aqueles que pararam de fumar. As medidas
para promover a cessacgdo do tabagismo incluem aconselhamento breve, aconselhamento
e intervengcbes comportamentais e terapia farmacolégica, incluindo reposi¢éo de nicotina.

A dieta deve ser rica em vegetais, frutas e gréos integrais, e reduzida em sodio.
Limite de gordura saturada a <10% da ingestéo total. Limite de alcool a <100 g / semana
ou 15 g/ dia.

A atividade fisica programada deve ter de 30 a 60 minutos de duracdo, sendo
realizada na maioria dos dias da semana. Entretanto, até mesmo a atividade realizada de
forma irregular possui um efeito benéfico.
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Recomenda-se obter e manter um peso saudavel (<25 kg / m2), ou reduzir o peso
por meio da ingestao energética recomendada e aumentar a préatica de atividade fisica.

Vacinagéo anual para influenza pode melhorar a prevencéo de IAM em pacientes
com SCC, muda o prognéstico da IC, e diminui a mortalidade cardiovascular em adultos
com idade >65 anos. Portanto, a vacinagdo anual contra influenza é recomendada para
pacientes com DAC, especialmente nos idosos. Classe | nivel B.

Intervengbes por meio da Terapia Cognitivo Comportamental s&o indicadas
para auxiliar os pacientes a atingirem um estilo de vida saudavel. Classe | nivel A de

recomendacéo.

8.3. Tratamento Farmacolégico

Os objetivos do manejo farmacolégico de pacientes com SCC s&o: reduzir os sintomas
de angina e a isquemia induzida por exercicios e prevenir eventos cardiovasculares.

Terapia medicamentosa inicial geralmente consiste em um ou dois medicamentos
antianginosos, conforme necessario, além de medicamentos para prevengdo secundaria
de DCV.

8.3.1.Drogas Anti-Isquémicas (alivio sintomatico)

Bloqueadores beta-adrenérgicos ou BCCs (bloqueadores de canal de calcio)
sdo recomendados como medicamento de primeira escolha para controle de frequéncia
cardiaca e sintomas anginosos (classe | nivel A de evidéncia). Ainda nao foram realizados
estudos comparando os resultados do tratamento inicial com uma destas classes em
comparacao com seu uso combinado ou com outras classes de anti-isquémicos.

N&o obstante a estratégia inicial, a resposta a terapia antianginal inicial deve ser
reavaliada ap6s 2-4 semanas do inicio do tratamento (classe | nivel C).

Os medicamentos anti-isquémicos trazem beneficios em relacdo aos sintomas
anginosos, mas néo previnem eventos cardiovasculares na maioria dos pacientes com
SCC.

+ Nitratos de Curta Duragao: sdo recomendados e fornecem alivio imediato para
sintomas anginosos agudos (classe | nivel B). Podem ser utilizados durante
0 episodio de angina ou como profilaxia antes da realizacdo de exercicios ja
previamente conhecidos como desencadeadores de dor. Recomendagéo: tomar
nitroglicerina (comprimido de 0,3-0,6 mg por via sublingual e ndo engolido, ou
spray de 0,4 mg para a lingua, ndo engolido ou inalado) a cada 5 min até que
a dor desapareca, ou até um maximo de 1,2 mg utilizados em 15 min. Durante
este periodo, se a angina persistir, 0 atendimento médico imediato € necessario.

- Beta-Bloqueadores: a dose de beta-bloqueadores deve ser ajustada para li-
mitar a frequéncia cardiaca a 55-60 b.p.m. em descanso. Sao especialmente
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recomendados e reduzem efetivamente a taxa de morbimortalidade naqueles
pacientes com DAC que tiveram IAM recente ou que possuem IC com fragdo
de ejecao reduzida. Seus efeitos protetores naqueles que nédo preenchem estes
critérios esta menos estabelecidos nos estudos.

+ Bloqueadores de Canais de Calcio: melhoram os sintomas anginosos, con-
tudo eles ndo mostraram reduzir os principais endpoints de morbidade ou mor-
talidade em pacientes com SCC. Os néo diidropiridinicos sdo o verapamil e
diltiazem: o segundo tem perfil de efeitos colaterais mais baixo e vantagens
em comparag¢@o com o verapamil no tratamento da angina de esforco. Ambos
atuam na vasodilatacao periférica, tendo efeito inotropico negativo modesto e
inibicdo do né sinusal. Em casos selecionados podem ser combinados com os
beta-bloqueadores, sob condic¢édo de estreita vigilancia em relagéo a bradicardia
ou sinais de IC. Nao sdo recomendados em pacientes com disfun¢do de VE.
Os diidropiridinicos incluem a nifedipina (vasodilatador arterial com bons resul-
tados na reducgéo de intervencdes cardiovasculares), o anlodipino (meia-vida
longa, boa tolerabilidade, agente antianginoso e anti-hipertensivo, reduz neces-
sidade de revasculariza¢des e hospitalizacoes).

+ Nitratos de Longa-Duracgao: podem ser utilizados como segunda linha no ali-
vio de angina para aqueles pacientes em que as medicac¢des de primeira linha
(BCC, beta-bloqueadores) sdo contraindicadas ou mal toleradas. Utiliza-se o
dinitrato de isossorbida e mononitrato de isossorbida.

+ lvabradina, nicorandil, ranolazina, trimetazidina: indicados como medica-
mentos de segunda linha, com suas devidas indicagdes.

Deve ser considerado, neste momento, as comorbidades, farmacos de uso continuo
passiveis de interacdo medicamentosa e, especialmente, a frequéncia cardiaca e presséo
arterial deste paciente, de forma a se selecionar a melhor terapia com a menor taxa de
efeitos colaterais.

O tratamento de primeira linha inicial com a combinagéo de um betabloqueador e um
DHP-CCB deve ser considerado- classe lla (deve ser considerada) nivel B (evidéncia por
meio de varios estudos ndo randomizados ou apenas um estudo randomizado).

Se os sintomas de angina n&do forem controlados com sucesso com um
betabloqueador ou um BCC, a combinacdo de um beta-bloqueador com um BBC-DHP
deve ser considerada- classe lla (deve ser considerada) nivel C de evidéncia (consensos
de especialistas e pequenos estudos).

8.3.2. Drogas Antiplaquetarias (prevencdo de eventos CV)

A ativacdo e agregacéo plaquetaria é o motor da trombose coronaria sintomatica,
formando a base para o uso de medicamentos antiplaquetarios em pacientes com SCC em

vista de um equilibrio favoravel entre a prevengéo de eventos isquémicos e aumento do
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risco de sangramento. A terapia antiplaquetaria dupla (DTAP) com aspirina e um inibidor
P2Y12 oral é a base da terapia antitrombética apés IAM e / ou ICP (intervengéo coronaria

percutanea).

+  Aspirina (AAS) em baixas doses: a aspirina atua por meio da inibicao irrever-
sivel da ciclooxigenase-1 das plaquetas e, portanto, inibe a produgéo de trom-
boxano, que é normalmente completa com dosagem crénica> 75 mg / dia. Os
efeitos colaterais gastrointestinais da aspirina aumentam em doses mais altas,
e as evidéncias atuais apoiam uma dose diaria de 75-100 mg para a prevengao
de eventos isquémicos em pacientes com DAC com ou sem histéria de IAM.
Nenhum teste de fungéo plaquetéria é necessario para monitorar a resposta
individual.

- Inibidores do P2Y12 orais: clopidogrel, prasugrel e ticagrelor. Bloqueiam os
receptores P2Y12 das plaquetas, que desempenham importante papel na ativa-
cao plaquetéaria amplificagéo do processo trombético. Os dois primeiros citados
sdo tienopiridinicos que inibem o receptor irreversivelmente, enquanto que o
ticagrelor tem acgéo reversivel. O clopidogrel tem efeitos farmacodinamicos de
maior variabilidade dado que necessita de ativagdo metabdlica hepatica pela
enzima CYP2C19- afetada pelo uso de medicagbes muito comuns como o ome-
prazol, por exemplo. Dentre estes, o ticagrelor € o que tem maior inibicdo dos
receptores plaquetarios e maior previsibilidade de funcionamento, além de ini-
cio de agao mais rapido.

Para pacientes com DAC, ritmo sinusal e pés-revascularizagdo imediata, o
tratamento recomendado é a dupla anti-agregacao plaquetaria, com AAS+Clopidogrel,
ambos em doses de 75mg diarias (classe | nivel A). O tratamento duplo deve ser mantido
por 6 meses, ou por 1-3 meses caso haja indicacéo devido a alto risco de sangramento do
paciente.

Para pacientes com DAC, ritmo sinusal e com IAM prévio ou revascularizagéo
prévia, o tratamento recomendado é de 75mg de AAS diariamente (classe | nivel A). Para
aqueles com intolerancia ao AAS, este pode ser substituido por clopidogrel 75mg diario
(classe | nivel B). Ou seja, apés os 6 meses da revascularizagdo, a grande maioria dos
pacientes tera a terapia dupla substituida pelo uso Unico de AAS.

Pacientes com alto risco de eventos isquémicos e baixo risco de sangramento
poderdo ter uma segunda droga associada ao AAS por periodo mais prolongado, além
dos 6 meses previstos, assim como aqueles com alto risco de sangramento poderéo ter o
periodo de dupla antiagregacao plaquetaria reduzido.

Pacientes com fibrilacdo atrial associada a DAC possuem recomendacgéo de terapia
anticoagulante com duracdo de 6-12 meses apoés revascularizagdo. Deve-se entdo avaliar
caso a caso para a escolha entre antagonistas da vitamina K (varfarina) ou anticoagulantes
orais nao antagonistas da vitamina K (rivaroxaban, apixaban, edoxaban). Se elegivel para
tratamento com a segunda classe, é preferivel sua escolha no lugar dos antagonistas de
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vitamina K (classe | nivel A).

Deve-se considerar o uso de omeprazol ou esomeprazol (inibidores de bomba de
préton) em pacientes com alto risco de sangramento gastrointestinal e anticoagulados
(nivel | classe A). Contudo, nem sempre é realizada a sua associagdo com clopidogrel,
devido a possivel interferéncia em seu metabolismo.

8.3.3. Estatinas e outros hipolipemiantes

Pacientes com DAC sao considerados como alto risco para eventos cardiovasculares,
independentemente dos seus niveis de LDL-C. O objetivo do tratamento & reduzir os niveis
de LDL-C<1.8mmol/L (<70 mg/dL) ou ao menos reduzir 50% do seu total se seu padrao
€ de 70-135 mg/dL. Para todos os pacientes, como ja discutido, deve ser recomendado
o0 controle do peso por meio de exercicios fisicos e dieta. Deve-se considerar ainda
suplementacdo alimentar com fitoesterdis, especialmente para pacientes intolerantes
a estatinas (reduzem niveis de LDL-C, apesar de nédo haver evidéncia do seu papel na
reducdo de eventos cardiovasculares).

As estatinas sédo recomendadas para todos os pacientes com DAC (classe | nivel A).

Se o objetivo de LDL-C do paciente néo for alcancado com as doses maximas de
estatinas recomendadas, pode-se associar a terapia o uso de ezetimibe (classe | nivel B).

Altas doses de atorvastatina demonstraram reduzir o nimero de eventos peri-
procedimento, para todos os pacientes passando por revascularizagéo percutéanea (aqueles

com uso regular de estatina ou aqueles que nunca utilizaram).

8.3.4. Outras medicagbes

Inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECAs) sdo recomendados para
os pacientes com outras condigdes associadas, como IC, HAS ou DM (classe | nivel A).
Reduzem mortalidade, IAM, e IC nestes pacientes.

Beta-bloqueadores sdo recomendados para pacientes com disfuncéo ventricular
esquerda (classe | nivel A).

Terapias de reposicdo hormonal ndo melhoram o prognéstico e aumentam os riscos
de DCV em mulheres>60 anos.

REVASCULARIZACAO DO MIOCARDIO E INTERVENGCAO CORONARIA
PERCUTANEA

Neste capitulo serdo abordados conceitos e aspectos pertinentes a cirurgia de
revascularizagdo do miocardio (CABG — coronary artery bypass grafting) e a intervencao
coronaria percutanea (ICP), também chamada de angioplastia coronéria.
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11 HISTORICO

A revascularizagé@o do miocardio tem suas origens no inicio do século XX. Em 1910,
o controverso médico Alexis Carrel realizou, em um cachorro, um procedimento em que
utilizou um segmento da artéria carétida para conectar a aorta descendente com a coronaria
esquerda. No entanto, devido ao desenvolvimento de uma fibrilagéo ventricular e a morte do
animal, Carrel acreditava que o procedimento s6 seria possivel caso a anastomose fosse
realizada em menos de 3 minutos, o que acabou desestimulando os cirurgides da area a
se aproximarem desse tipo de técnica. Passados os anos a ideia de revascularizag¢éo foi
novamente sendo abordada. Em 1951, Vineberg e Miller implantaram a artéria toracica
interna (ATI), também conhecida como artéria mamaria interna, diretamente no miocardio.
Em 1953, Demikov realizou uma anastomose de ATl em cdes. Em anos seguintes, novas
linhas de estudo foram surgindo, até que em 1964 o médico Vasilii Kolesov realizou a
primeira cirurgia de revascularizagéo do miocardio bem-sucedida, anastomosando a ATl na
artéria descendente anterior (DA). Em 1967, tem-se o relato da primeira cirurgia realizada
pela famosa técnica de “ponte safena”, feita por Favarolo e Effler. Com o decorrer do tempo
a operacgao se estabeleceu e as técnicas foram sendo aprimoradas, além do surgimento
dos mecanismos percutdneos como a angioplastia, descrita por Andreas Griintzig em
1977, e de maior capacidade diagndstica com a evolugao tecnoldgica. Hoje as diretrizes
para a realiza¢do das cirurgias de revascularizacédo sdo determinadas por cardiologistas e
cirurgides cardiovasculares em conjunto, para estabelecer a melhor deciséo de condutas

para cada caso.

21 REVASCULARIZAGAO DO MIOCARDIO

2.1 DEFINICAO

A cirurgia de revascularizag@o do miocéardio consiste no reestabelecimento de fluxo
sanguineo por meio da anastomose de vasos saudaveis, originarios de outras regibes
do corpo, em uma ou mais coronarias com obstru¢do completa ou parcial, de modo a

reperfundir o tecido previamente isquémico com o reestabelecimento do fluxo sanguineo.

2.2 DESCRICAO DA CIRURGIA

A cirurgia de revascularizagdo do miocardio pode ser realizada de varias formas.
Existe a possibilidade de se utilizar ou ndo uma ponte cardiopulmonar, também conhecida
como circulacéo extracorpérea (CEC). A operacdo pode ser realizada por meio de uma
esternotomia mediana ou por meio de outros acessos como esternotomias parciais,
paraesternais ou toracotomias. Os enxertos utilizados podem ser a AT, a artéria radial, a
veia safena magna, a artéria gastroepiploica e a artéria epigastrica inferior, sendo esses
muitas vezes usados em conjunto, ja que a maioria dos pacientes submetidos a operacao
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possuem multiplas lesbes. O procedimento que sera descrito a seguir, em conjunto com
outros aspectos para uma explicacéo didatica, € uma revascularizacdo do miocardio por
meio de uma esternotomia mediana, sem CEC, com a anastomose da artéria toracica

interna esquerda e de uma das veias safenas para coronarias com leséo Unica.

2.2.1 Cuidado pré-operatério

A maioria dos pacientes submetidos a procedimentos cardiacos sdo pessoas com
uma ou mais comorbidades adjacentes a doencga coronaria. Dessa forma, é fundamental
que alguns medicamentos sejam suspensos para o procedimento, e outros mantidos.
Drogas como betabloqueadores, bloqueadores de canal de célcio, IECAs e BRAs devem
ser mantidas. Ja drogas como antiagregantes plaquetarios (aspirina, clopidogrel, ticagrelor
etc.) devem ser suspensas em caso de doenca estavel, ja que estdo associadas a um maior
risco de sangramento no pos-operatorio e, consequentemente, de transfusdes sanguineas.
Pacientes que receberam fibrinoliticos devem ser manejados com cuidado pelo, também,
risco de sangramento. Digitélicos podem ser suspensos com exce¢do da presenca FA,
podendo ser aplicados durante e apds o procedimento pela equipe.

2.2.2 Intraoperatorio

2.2.2.1 CEC e estabilizagcdo do coragéao

Antes de descrever um procedimento sem a utilizagé@o de circulagao extracorpérea é
fundamental explicar de maneira breve como como € seu funcionamento e sua importancia
em um procedimento que a utiliza.

A CEC compreende um conjunto de aparatos e técnicas que substituem,
temporariamente, as fungbes cardiacas e pulmonares. De maneira simplificada, é
constituida por um sistema que drena o sangue do organismo, a maquina coragéo pulmao,
responsavel pela oxigenagdo e bombeamento, e o sistema de retorno sanguineo, que
devolve o sangue ao corpo. O sistema de drenagem é normalmente inserido no atrio direito
ou em alguma das veias cavas. O sistema de retorno pode ser inserido na artéria aorta
ascendente ou em alguma das artérias femorais. Dessa forma, coragéo e pulmao nao mais
realizam suas fungbes ja que o fluxo sanguineo foi desviado. Isso permite a abertura de
camaras cardiacas para determinados procedimentos como, por exemplo, uma troca valvar.

Mas qual seria entdo a fungéo da CEC em uma cirurgia que ndo acessa as cavidades
do coracdo como a de revascularizagdo do miocardio? A resposta esta no fato de que
o procedimento, ao individualizar o coragéo, permite que esse seja parado por meio da
utilizagdo de uma substancia cardioplégica (parando o coragdo de forma controlada em
diastole), o que facilita 0 manejo do 6rgao. No entanto, o procedimento € acompanhado de
diversas complicagdes como, por exemplo, infecgdes, hemolise, distirbios de coagulagéo
e até mesmo respostas inflamatoérias generalizadas. Surge entao a necessidade de poder
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realizar a operagdo sem o uso da CEC e com isso a criagcao dos estabilizadores cardiacos.
Eles funcionam ao estabilizar a regido da artéria coronaria em que se pretende trabalhar,
ao mesmo tempo que o resto do coragdo continua a funcionar. Dessa forma, se tornou

possivel operar sem a necessidade de um sistema externo.

Figura 1 — Estabilizador cardiaco expondo a artéria coronaria

Fonte: Adaptado de “Placement of devices for off-pump coronary artery bypass”. Disponivel em:
<https://europe.medtronic.com/xd-en/healthcare-professionals/therapies-procedures/cardiovascular/
surgical-revascularization/opcab.html>

2.2.2.2 O procedimento

Apo6s todos 0s manejos anestésicos e paciente devidamente preparado da-se inicio
ao ato cirurgico. Ao mesmo tempo em que a esternotomia mediana é iniciada também
ocorre a retirada de enxertos periféricos, seja ele uma veia safena magna ou uma artéria
radial, por exemplo.

A incisé@o na pele e no tecido subcutaneo é feita em plano mediano, com o uso do
bisturi e do eletrocautério. Ao chegar no 0sso esterno esse é aberto com o uso de uma
serra 6ssea, em sentido longitudinal. Aberto o 0sso, inicia-se a hemostasia desse, com o
uso do cautério e/ou de uma cera hemostatica, até que nao seja mais possivel perceber
nenhum sangramento. E colocado um afastador de térax que permite a visualizagdo da
regido da artéria mamaria interna esquerda e sua dissec¢ao. O motivo da preferéncia pela
ATI esquerda ao invés da direita se da pelo fato da primeira apresentar maior perviedade
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a longo prazo (GARZESI et al., 2018). Essa pode ser retirada de duas formas: de modo
esqueletizado ou em pediculo (mantendo veias, gordura, musculos e pleura).

Figura 2 — Dissecgé&o de artéria mamaria interna por técnica totalmente esqueletizada

Fonte: RAMPONI et al. (2018)

Uma vez que o pediculo, por exemplo, esta individualizado e o enxerto periférico da
veia safena ja foi retirado e preparado, pode-se dar sequéncia ao procedimento.

Com essas etapas concluidas o paciente é, entao, heparinizado e a AT| é seccionada
a nivel de sexto ou sétimo espaco intercostal. Caso a artéria sangre normalmente ela é
considerada boa para uso, sendo separada na porcéo distal do pediculo e a hemostasia
feita por um bulldog clamp. O pericardio é seccionado e suas suturas de fixagédo, que irédo
lateralizar esse tecido, sdo realizadas, expondo o coracéo.

A definicdo de quais estruturas serdo anastomosadas em cada artéria coronaria
doente é feita anteriormente ao procedimento (com uso dos métodos diagnosticos como
a angiografia coronéria) e possivelmente influenciada por aspectos de analise intra-
operatoria, cabendo ao cirurgido determinar a melhor estratégia. Se consideramos o fato de
que a ATIE sera anastomosada na artéria descendente anterior (DA) e a veia safena magna
na artéria coronaria direita (CD), é possivel dar continuidade a explicagéo do procedimento.

O coracgéo é manipulado de forma a ser colocado na melhor posi¢éo para que 0s
trabalhos sejam feitos. Localizada, por exemplo, a DA, é posicionado o coragdo e em
sequéncia o estabilizador cardiaco, que vai imobilizar a regido e permitir o manuseio da
coronaria. A DA é entéo incisionada e da-se inicio ao processo de anastomose entra as
duas estruturas, utilizando de suturas continuas com fios 7-0 ou 8-0, podendo ser termino-
lateral ou latero-lateral. Fica evidente que no caso de um enxerto de artéria toracica interna

sao realizadas apenas anastomoses distais, ja que o leito proximal se mantém o mesmo,
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diferente de enxertos periféricos.

Da mesma forma em que se foi realizada com a DA, o coracdo é manuseado até
que se estabeleca a regido em que se deseja trabalhar na CD, novamente posicionando o
estabilizador. Nesse caso temos um enxerto livre de veia safena magna, que necessitara
de uma anastomose proximal (aorta ascendente) e distal (vaso lesionado). A escolha de
qual anastomose é realizada antes pelo cirurgido. No caso da anastomose distal ela é
semelhante ao modo utilizado anteriormente. Contudo, ao considerarmos a anastomose
proximal, existe uma aorta pulsante e, dessa forma, & necessario realizar um clamp parcial
do vaso. Uma pequena incisdo € realizada na regido clampeada e € utilizado um punch
adrtico para abrir uma circunferéncia. A veia é aberta terminalmente de forma obliqua, em
que a abertura é de 10 a 20% maior que a circunferéncia presente na aorta, e a anastomose
¢é feita de forma continua com fios 5-0 ou 6-0.

Figura 3 — Cirurgia de revascularizagdo do miocardio com a utilizagéo de 3 enxertos: ATIE para DA e
outros dois enxertos de veia safena magna

Fonte: BACHAR; MANNA (2021)

A partir deste momento € checado se as anastomoses estdo satisfatérias, sem
evidéncia de fuga. Caso esteja tudo bem, inicia-se o processo de fechamento do paciente.
O pediculo da ATI é suturado ao epicardio. Em muitos casos podem ser deixados drenos
para as primeiras horas ou dias do pés-operatério, a fim de evitar e monitorar possiveis
intercorréncias. O pericardio é apenas aproximado em fungéo do risco de tamponamento
cardiaco. Em seguida o 0sso esterno € suturado com o uso de fios de aco, e, finalmente, os
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tecidos mais superficiais sdo fechados, dando por encerrado o ato intraoperatério.

2.2.3 Cuidados pos-operatérios

Na maioria dos casos o cuidado pés-operatério é simples levando em consideracao
que a maioria dos pacientes recebe alta depois de 3 ou 4 dias. A heparina pode ser utilizada
como profilaxia para TVP e TEP nas primeiras 48 a 72 horas apés o procedimento.

No geral o cuidado a longo prazo envolve mais as doencgas base do paciente do que
a cirurgia. Doencas como hipertensao, dislipidemias, diabetes devem continuar a serem
tratadas normalmente. Além disso, mudangas de habitos de vida como a interrupcao do
tabagismo, rotina de exercicios fisicos e dietas equilibradas, com peso corporal adequado,
devem ser enfatizados e estabelecidos como objetivos a serem cumpridos.

Segundo a diretriz europeia ndo ha nivel de evidéncia adequado sugerindo que
a dupla antiagregacao plaquetéaria seria benéfica ap6s esse procedimento, mas existe
evidéncia limitada de que seu uso pode diminuir o risco de oclusdo de enxertos venosos.

Segundo a diretriz americana, a utilizagéo da aspirina (100 — 325 mg / dia) tem
indicacéo I-A para prevenir o fechamento do enxerto de veia safena e outros eventos

adversos.

31 INTERVENCAO CORONARIA PERCUTANEA

3.1 DEFINICAO

A intervengdo coronaria percutanea (ICP), também conhecida como angioplastia
coronaria, € um procedimento néo cirdrgico invasivo utilizado no intuito de regredir uma
estenose ou oclusdo de alguma artéria coronaria, reperfundindo um tecido previamente
isquémico por meio da implantacéo de um stent ou, em alguns casos, da simples dilatacao
da estenose.

3.2 DESCRI(;AO DO PROCEDIMENTO
3.2.1 Cuidado pré-operatorio

O esquema farmacolégico utilizado antes do procedimento, considerando o cenario
brasileiro, € o da dupla antiagregacéao plaquetaria por meio do AAS e clopidogrel. Outras
drogas como o Ticagrelor podem ser utilizadas, mas ainda séo de dificil acesso na maioria
dos servigos do pais.

3.2.2 O procedimento

A utilizagdo de anticoagulantes durante o procedimento é considerada padrdo no
tratamento, podendo ser a heparina nao fracionada (HNF), a enoxaparina (heparina de
baixo peso molecular) ou ainda a bivalirudina.
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Com o paciente completamente preparado, o acesso arterial pode ser realizado
na artéria radial ou na artéria femoral com o uso de uma agulha introdutéria. Uma vez
que se tenha adentrado o vaso, um fio guia € inserido em sua luz e a agulha retirada.
Sobre o fio é passado um introdutor com o objetivo de manter a comunicacgao e, a partir
desse, € introduzido um cateter guia que sera levado até as artérias coronarias e realizara
a fluoroscopia, delineando a anatomia dessas. Uma vez localizada e estudada a lesao, o
hemodinamicista insere o fio guia por dentro do cateter até que sua ponta fique distal ao
segmento doente, que ira direcionar o cateter baldo, contendo ou ndo um stent.

No caso da ICP realizada apenas com cateter baléo esse é introduzido até o local da
lesdo e expandido na regido da estenose. Além do fato desse procedimento desestabilizar
a placa ateromatosa, ele ndo é mais utilizado hoje como intervencédo primaria pela alta
recorréncia do processo estenético, sendo realizada apenas em casos em que a artéria €
pequena demais para a colocagcdo de um stent ou pode ser lesionada por esse.

A ICP realizada com a implantagcdo de um stent pode ser feita de duas formas:
com dilatagéo prévia ou implantagéo direta. Na primeira o cateter baldao faz uma dilatagéo
anterior e em seguida traz-se um cateter que instala o dispositivo. Na segunda o cateter
ja contém o material desde o inicio, e ao ser inserido na regido lesionada o baldo e stent
sdo expandidos, posicionando o material e, assim, revertendo a estenose. E fundamental
relembrar o fato de que esses dispositivos podem ser farmacolégicos (com liberagéo de
drogas) ou ndo farmacoldgicos, sendo que o primeiro tipo apresenta taxas mais baixas de
reestenose ou trombose de stent.
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Figura 4 — ICP com colocagéao de stent pela técnica de implantagéo direta

— Increased
bload

Stent

Fonte: National Institutes of Health (2006). Dominio publico. Disponivel em: <https://commons.
wikimedia.org/wiki/File:PTCA_stent_NIH.gif?uselang=pt-br#file>.

Uma vez que o procedimento foi realizado o cateter é entéo retirado e séo feitas
imagens para confirmar se a localizagdo do material estd adequada, caso tenha sido
utilizado, e se ha correcao da doenca inicial com restabelecimento do fluxo.

3.2.3 Cuidado pdés-operatorio

O principal aspecto do po6s-operatorio € a dupla antiagregacao plaquetaria (AAS
75-100 mg associado ao clopidogrel 75 mg) uma vez ao dia, que tem como objetivo manter
pérvia a regido da terapéutica.
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Para um paciente eletivo por doenga coronaria estavel o esquema deve ser mantido
por pelo menos 6 meses (classe |) podendo ser estendido para além desse periodo (classe
IIb). Ja nos casos de pacientes submetidos ao procedimento em funcdo de uma sindrome
coronaria com ou sem supra do segmento ST a indicagdo é do esquema por pelo menos
1 ano (classe 1), também podendo ser estendido para além desses 12 meses (classe 1Ib).

Entretanto, no caso de o paciente ser classificado como de alto risco para
sangramento durante a utilizagcdo dos farmacos as orientacdes sao outras. Para a doenca
estavel pode se optar pela terapia por 1 més (classe Ilb) ou 3 meses (classe lla). Da
mesma forma, caso seja paciente de alguma das sindromes coronarias abordadas acima o
esquema deve ser realizado por apenas 6 meses (classe lla).

41 INDICACOES

Ao se analisarem as duas intervencdes, mesmo que geralmente classificados como
procedimentos de grupos diferentes, fica evidente sua proximidade e os objetivos em
comum que possuem. Quando, entéo, se utiliza cada um? E quais critérios tém influéncia

na escolha?

4.1 SYNTAX SCORE

O SYNTAX score € uma ferramenta de classificacdo que permite avaliar a
complexidade das lesdes coronarias e predizer, a longo prazo, o risco de eventos adversos
significativos tanto cardiacos como cerebrovasculares. Isso € atingido de forma que a
cada lesao é atribuido um valor numérico devido a suas caracteristicas, e a soma ao final
determina o grau de risco do paciente. E importante considerar que essa ferramenta é
utilizada para doengas multiarteriais, ndo sendo utilizada para lesdes Unicas, por exemplo.
A calculadora esta disponivel de forma gratuita online para ser utilizada pelos profissionais.

O processo de avaliagéo pode ser dividido em algumas etapas:

1. Definicdo de dominéncia: a pontuacéo de cada segmento das corondrias

varia com tipo de dominancia existente (a codominancia ndo pode ser utilizada
no SYNTAX score).

2. Definicéo de segmentos afetados: cada segmento tem um valor intrinseco de
existéncia de uma leséo.
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Figura 5 — SYNTAX score: diferencgas entre coronaria dominante e pontuacao intrinseca de cada
segmento

Right dominance

Weighting
Factor

Fonte: NEUMANN et al. (2018)

3. Estenose dos segmentos: Caso a estenose seja de 50 a 99% o valor é
multiplicado por 2; caso seja de 100% (total) o valor é multiplicado por 5. No
caso de uma obstru¢éo total, pontos adicionais podem ser somados a depender
de caracteristicas da estenose.

4. Presenca de leséao trifurcada: a presenca desse tipo de lesdo adiciona pontos
dependendo da quantidade de segmentos afetados

5. Presenca de leséo bifurcada: a presenca desse tipo de lesdo adiciona pontos
dependendo do tipo de bifurcacgéo.

6. Lesao aorto-ostial: a presenca desse tipo de lesdo do 1 ponto adicional.

7. Tortuosidade severa: a presenca desse tipo de lesdo proximal ao segmento
doente da 2 pontos adicionais.

8. Tamanho da lesao: caso seja > 20 mm reflete em um ponto adicional
9. Calcificagao: a presencga de calcificagéo grave da 2 pontos adicionais.
10. Trombo: a presenca de um trombo adiciona 1 ponto.

11. Doenca difusa/ vasos pequenos: caso se tenha vasos diminuidos e com
doenca difusa distalmente a leséo se adiciona 1 ponto por segmento.
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4.2 DECIDINDO ENTRE A CIRURGIAE AICP
4.2.1 Doenca arterial coronariana estavel

Em caso de pacientes que apresentam angina estavel ou uma isquemia silenciosa
a opcgao por um procedimento de revascularizagcdo tem base nas seguintes indicacdes da
diretriz de Neumann et al. (2018):

+  Para prognostico
+ Estenose de tronco de coronaria esquerda > 50% (I-A)
« Estenose proximal de DA > 50% (I-A)
+ Estenose em dois ou trés vasos > 50% com FEVE < 35% (I-A)

+ Areaisquémica grande (> 10% de VE) detectada por teste funcional ou FFR
invasivo anormal (I-B)

« Artéria coronaria Unica remanescente com estenose > 50% (I-C)
+  Para sintomas

+ Estenose coronaria hemodinamicamente significante com angina limitante
ou equivalente anginoso, com resposta insuficiente a terapia medicamento-
sa otimizada (I-A)

Nesse cenario é importante se estabelecer o risco cirrgico do paciente. O score STS
pode ser utilizado para determinar mortalidade intra-hospitalar ou em 30 dias € morbidade
intra-hospitalar (I-B).

ApOs isso deve ser estabelecida a complexidade da DAC e o risco a longo prazo de
mortalidade e morbidade, utilizando-se do SYNTAX score (I-B). A decisdo do método deve
ainda priorizar a revascularizagcdo completa (lla-B). Partindo desses pressupostos e dados
€ possivel que a equipe cardiaca determine qual é o melhor procedimento:

+  DAC em apenas um vaso:

+ Nao ha lesdo estenética proximal de DA: o procedimento indicado é a ICP
(I-C).

+ Leséao estenotica proximal em DA: os resultados dos dois procedimentos
sdo semelhantes (ambos com indicacao I-A), sendo que no caso da ICP o
risco de repeti¢cdo do procedimento é elevado.

DAC em dois vasos:

+ Sem estenose proximal de DA: o procedimento que se sobrepde € a ICP
(I-C).

+ Presenca estenose proximal de DA: a indicacao da cirurgia tem um nivel de
evidéncia um pouco mais elevado, mas o mesmo grau de recomendagao
que a ICP (I-B contra I-C).
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»  Doenca de tronco de coronéria esquerda:

+ SYNTAX score baixo (0-22): ambos os procedimentos tém indicagéo I-A.

+ SYNTAX score intermediario (23-32) ou alto (>33): a indicagdo é a cirurgia
(I-A).

No caso da doenca em trés vasos a divisdo é entre pacientes acometidos por
diabetes mellitus ou néo:

. DAC em trés vasos sem diabetes mellitus:

+ SYNTAX score baixo (0-22): indicagao I-A para ambos os procedimentos.

+ SYNTAX score intermediario ou alto (>22): a opg¢éo a ser escolhida € a
cirurgia (I-A).

+  DAC em trés vaso com diabetes mellitus:
+ SYNTAX score baixo (0-22): Indicagéo de cirurgia (I-A); ICP (llb-A)
+ SYNTAX score intermediéario ou alto (>22): Indicacao de cirurgia (I-A);

Dessa forma podemos concluir que certos aspectos podem influenciar a escolha,

favorecendo um procedimento ou outro.

. Favorecem a ICP:

+ Aspectos clinicos:

« Comorbidade severa

+ Pacientes mais frageis, com idade avancada ou baixa expectativa de
vida

+ Presenca de condi¢cbes que afetem a capacidade de reabilitacéo
+ Aspectos anatémicos e técnicos:

+ SYNTAX score de até 22

+ Alta possibilidade de revasculariza¢éo incompleta na cirurgia

+ Deformidade do torax ou escoliose

+ Sequelas de radiacdo no torax

+ Aorta em porcelana

. Favorecem a cirurgia:

+ Aspectos clinicos:

+ Diabetes
+ VE com fungéo reduzida (FE menor ou igual a 35%)
+ Contraindicacéo para dupla antiagregagéo plaquetaria

- Reestenose de stent difusa recorrente
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+ Aspectos anatémicos e técnicos:

» SYNTAX score maior ou igual a 23
+ Alta possibilidade de revascularizagéo incompleta na ICP

+ Lesobes severas calcificadas que restringem sua possivel expanséo
+ Necessidade de intervengcbes concomitantes

+ Patologia em aorta ascendente com indicacao cirargica

» Outras cirurgias cardiacas

4.2.2 Sindrome coronariana aguda sem supra do segmento ST

No cenério de um paciente que procura o servigco de saude em um quadro agudo
sem supra do segmento ST a estratégia invasiva é padrdo no atendimento e condugao do
caso. Essa permite determinar a doenca, anatomia afetada, terapia com anticoagulacéo e
se ha a necessidade de ICP ou CABG.

Nesse caso os pacientes sdo estratificados em trés grupos devido ao quadro clinico
apresentado:

1. Muito alto risco: instabilidade hemodinamica ou choque cardiogénico; dor
toracica recorrente ou duradoura refratéaria a tratamento; arritmias graves ou

parada cardiorrespiratéria; complicagcdo mecéanicas de infarto do miocardio;
insuficiéncia cardiaca aguda; trocas dinamicas recorrentes de onda ST-T.

2. Alto risco: diagnoéstico estabelecido de IAM sem supra de ST confirmado por
exames de troponinas; trocas dinamicas ST/T silenciosas ou clinicas; GRACE
score > 140.

3. Risco intermediario: diabetes mellitus ou insuficiéncia renal; FEVE <40%
ou ICC; angina pos-infarto precoce ou ICP/revascularizagéo anterior; GRACE
score maior que 109, mas menor que 140; sintomas recorrentes ou isquemia
em testes diagnosticos néo invasivos.

Figura 6 — Selegé@o de tempo e estratégia na sindrome coronaria aguda sem supra de ST

Invasive evaluation in Non-ST-Elevation Acute Coronary Syndromes J

e

v

Fonte: Adaptado de NEUMANN et al. (2018)

A partir da estratificagdo de risco é determinado o melhor caminho que o paciente
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deve percorrer, ou seja, o periodo em que a angiografia coronaria e, possivelmente, a
angioplastia devem ser realizadas para uma melhor interven¢éo e prognostico do paciente.

Com relacdo ao tipo de revascularizagdo que deve ser optada, ndo existem
evidéncias suficientes para determinar o melhor procedimento neste cenario especifico
(sem supra de ST). Os dados existentes sugerem, indiretamente, que os mesmos critérios
utilizados para a doenca estavel devem ser utilizados para pacientes estaveis desse grupo.
No entanto, ao considerarmos um paciente agudizado, o tratamento do vaso culpado deve
ser realizado por uma ICP, preferencialmente com um dispositivo farmacolégico de nova
geracgdo. Apds essa primeira intervengao e reversao do quadro inicial, parte consideravel
dos pacientes podem ser considerados elegiveis para os procedimentos de forma, agora,
eletiva. De qualquer forma, a escolha deve ser individualizada aos aspectos clinicos e

cirirgicos de cada paciente.

4.2.3 Revascularizagao no IAM com supra de segmento ST

Diferente do quadro anterior, na presenga de um infarto agudo do miocardio
com supra de ST os procedimentos de revascularizacdo devem ocorrer 0 mais breve
possivel. A estratégia de escolha é a ICP primaria, de preferéncia sem que tenha ocorrido
a administrag@o de algum farmaco fibrinolitico. Caso ndo seja possivel se dar inicio a
angioplastia em um prazo menor que 120 minutos desde o diagnoéstico deve-se, entdo, dar
inicio a fibrindlise (estreptoquinase, alteplase ou tenecteplase) e transferir o paciente para
um centro de referéncia em ICP, para que ela possa ser realizada. Nesse caso os stents
farmacol6gicos de nova geragéo sao os mais indicados. A cirurgia de revascularizagédo so6 é
optada de forma primaria para aqueles pacientes em que a angioplastia ndo € ideal.

Apo6s a resolucdo do quadro com a terapia, o paciente pode ainda ser enquadrado

como elegivel ao procedimento eletivo, para o tratamento de doencga estavel existente.

51 CONTRAINDICACOES

Segundo Bachar e Manna (2021) as principais contraindica¢des da ponte arterial

coronariana incluem:
»  Recusa do paciente
+  Anatomia de coronarias incompativeis com o procedimento

+ Auséncia de miocardio vidvel o suficiente e que justifique a realizagdo do pro-
cedimento

»  Risco muito elevado de intercorréncias ou morte durante o procedimento
Segundo Ahmad et al. (2021) na angioplastia as principais contraindica¢des sao:

+  Absolutas:
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+ Recusa do paciente

+ Incapacidade da utilizagcdo de duplo antiagregante plaquetario

+ Alto risco de sangramento

« Mdltiplas reestenoses de ICPs prévias

. Relativas:

+ Estado de hipercoagulabilidade

+ Grau alto de doenga renal

« Oclusao total crénica de enxerto de veia safena

« Estenose < 50%

« Diametro de artéria < 1,5 mm

+ Intolerancia do uso de antiagregantes plaquetarios a longo prazo

61 COMPLICAGCOES

A tabela a seguir contém algumas das complicagcdes mais comuns e/ou relevantes

de ambos os procedimentos:

Tabela 1 — Complicagdes a cirurgia de revascularizagdo do miocardio e intervencéo coronaria
percutanea

Revascularizacdo do miocardio (CABG)

Intervencao coronaria percutanea (ICP)

Complicagdes cerebrovasculares

Complicagbes cerebrovasculares

Infeccao de ferida operatéria, de trato
respiratorio ou sistémica

Infecgéo local ou sistémica

Falha do enxerto

Sangramento, hematoma ou
pseudoaneurisma em regidao de acesso

Faléncia renal

Faléncia renal

Disseccgéao ou ruptura de artéria coronaria ou
aorta

Disseccao ou ruptura de artéria coronaria ou
aorta

Tamponamento cardiaco

Tamponamento cardiaco

Disfuncao do miocardio

IAM secundario a dissecg¢éo ou trombose

Fibrilacdo atrial pos-operatoria

Reestenose ou trombose do stent

Morte

Morte

Fonte: AHMAD et al. (2021), BACHAR; MANNA (2021)
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