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PREFACIO

Caro leitor, vocé que encontrou este livro digital, deve estar ansioso
para iniciar sua jornada pelos fundamentos basicos da cirurgia toracica e
cardiovascular, conhecendo e revisando desde a anatomia até as patologias
mais frequentes.

Conhecer a proposta do “Manual Basico de Cirurgia Toracica
e Cardiovascular da LACTCV” fara com que vocé obtenha um melhor
aproveitamento da obra. Nossa proposta é trazer um conhecimento basico da
cirurgia torécica e cardiovascular principalmente para académicos de medicina
de forma didatica.

Nas proximas péaginas, vocé iniciara uma jornada de aprofundamento nos
principios basicos e essenciais da cirurgia toracica e cardiovascular.

Esperamos que vocé desfrute desta leitura e considere este livro como
um dos primeiros passos para a busca continua pela exceléncia que a cirurgia
exige através da precisé@o e dedicagao.
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ANATOMIA CARDIACA

INTRODUGAO

O coragdo é um o6rgdo auto
ajustavel e em bomba dupla, responsavel
por impulsionar o sangue para todo o
organismo. Ele é dividido em quatro
camaras: atrios direito (AD) e esquerdo
(AE) e ventriculos direito (VD) e esquerdo
(VE). Os atrios recebem sangue arterial
e venoso e bombeiam o sangue para os
ventriculos, responsaveis pela circulagao
sistémica e pulmonar.

MUSCULATURA E ESQUELETO
FIBROSO

A musculatura das camaras
cardiacas € dividida em trés camadas:
Endocardio (interna), miocardio
(intermediaria) e epicardio (superficial).
Os ventriculos possuem a parede mais
espessa que a dos atrios, devido a
necessidade de uma maior forca de
contragdo. Essa musculatura esta fixada

no esqueleto fibroso do coracdo. Esse
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esqueleto é constituido por um colageno denso e forma quatro anéis fibrosos, que
circundam os 6stios das valvas. Além disso, ainda possui as partes membranaceas dos
septos interventriculares e interatriais. Entre suas fungdes, temos:

1. Fixagéo para as valvulas das valvas
2. Fixacao para o miocardio (origem da faixa miocardica ventricular)

3. Permite que os orificios das valvas atrioventriculares e arteriais se mantenham
permeaveis e impede uma distensao excessiva.

4. Atua como um “isolante elétrico”, permitindo a contracéo independente dos &trios
e ventriculos.

MARGENS, BASES ANATOMICAS E SULCOS

Externamente os atrios sdo separados dos ventriculos pelo sulco atrioventricular e
os ventriculos sdo separados entre si pelos sulcos interventriculares anterior e posterior,
que correm até seu apice. O 4pice do coracao € constituido pelo ventriculo esquerdo (parte
inferolateral) e estéa localizado posteriormente ao 5 ° espaco intercostal esquerdo. Além do
apice um outro referencial anatémico € a base do coracado e sdo opostos entre si. A base é
formada pelo atrio esquerdo e um pouco do atrio direito, aléem disso € da base do coragéo
que saem grandes vasos como a aorta e artéria pulmonar. Explicaremos essa relagéo da
base com os vasos mais adiante.

O coracgéao possui quatro faces:

1. Face esternocostal (anterior), formada pelo ventriculo direito

2. Face diafragmatica (inferior), formada pelo ventriculo esquerdo e uma parte do 3.
direito. E a parte mais proxima ao centro tendineo do diafragma

3. Face pulmonar direita, formada pelo atrio direito

4. Face pulmonar esquerda, responsavel pela impressédo cardiaca no pulméo, e
formada pelo ventriculo esquerdo.

Margens cardiacas:

1. Margem direita
2. Margem inferior
3. Margem esquerda

4.Margem superior.
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CAMARAS CARDIACAS

ATRIO DIREITO

€ a camara responsavel por receber sangue venoso das veias cavas (superior e
inferior) e do seio coronario. Nela existe uma estrutura chamada auricula direita, que nada
mais € do que uma bolsa muscular, a qual tem a funcdo de aumentar a capacidade de
receber sangue do atrio.

Internamente o atrio direito possui uma parede mais fina e lisa (parte posterior). E
nessa regido que desembocam as veias cavas e 0 seio coronario. Ja a parede anterior é
constituida pelos musculos pectineos, tornando mais resistente. Estas duas paredes sao
separadas internamente pela crista terminal e externamente pelo sulco terminal. O atrio
direito se comunica com o ventriculo direito pelo 6stio atrioventricular direito, por onde se
da a passagem de sangue venoso. Esse sangue venoso chega ao atrio direito por trés
trajetos: pela veia cava superior, que desemboca na regido superior do AD, pela veia cava
inferior que desemboca na regiéo inferior do AD e pelo 6stio do seio coronario, que recebe
grande parte das veias cardiacas, fazendo a sua drenagem.

Uma outra regido de extrema importancia anatémica na regido do AD é o septo
interatrial, o qual separa os dois atrios e possui a fossa oval. Essa fossa oval é um
remanescente do forame oval, que é responsavel por patologias e sinais clinicos importantes
quando nao fechado completamente.

VENTRICULO DIREITO

O ventriculo direito recebe todo o sangue venoso do AD pela valva atrioventricular
(caracterizado por ser tricUspide) e é responsavel por mandar esse sangue para 0s pulmoes.

Sua anatomia interna possui na regido superior um cone arterial (infundibulo),uma
regido de parede mais lisa, responsavel por direcionar o sangue para a artéria pulmonar.
Ja no restante do seu interior o VD possui paredes musculares bem irregulares e rugosas,
que sdo as trabéculas carneas. Essas duas paredes (lisa e irregular) sdo separadas
internamente pela crista supraventricular.

E importante lembrar aqui que o éstio atrioventricular direito possui uma valva
tricuspide (possui trés valvas), que abre e fecha conforme a fase de contracdo. Cada uma
dessas valvas tem um nome: anterior, posterior e septal. Nelas estédo fixadas as cordas
tendineas, que sao projecdes dos musculos papilares, que se contraem antes do restante
da musculatura ventricular para tracionar as cordas e manter fechado o 0stio, e assim o
sangue néo refluir para o AD. Os musculos papilares também séao trés:

1. Musculo papilar anterior: tem suas cordas tendineas fixadas nas valvulas anterior
e posterior.

2. Musculo papilar posterior: tem suas cordas tendineas fixadas nas valvulas
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posterior e septal.

3. Musculo papilar septal: tem suas cordas tendineas fixadas nas valvulas anterior
e septal.
Separando os ventriculos existe o septo interventricular (SIV), que é dividido em
duas partes:

1. Parte muscular do SIV: constitui a maior parte do septo e possui a parede bem
mais espessa (semelhante a parede do VE)

2. Parte membranéacea do SIV: forma a menor parte do septo e parte do esqueleto
fibroso do coracéo.

Dentro do VD existe um feixe muscular curvo (trabécula septomarginal ou banda
moderadora) que atravessa o ventriculo da base inferior do SIV até o musculo papilar
anterior. Esta estrutura esta relacionada com a condugéo elétrica do coragéo, o que sera
comentado mais adiante.

ATRIO ESQUERDO

Responsével por formar a maior parte da base do coragao, recebe as quatro veias
pulmonares (duas inferiores e duas superiores) que drenam sangue arterial. Possui uma
parede muscular lisa, porém mais grossa quando comparada ao AD, e em sua parte
superior existe a auricula esquerda, com musculos pectineos. Na regido do septo interatrial
€ possivel perceber que o septo € inclinado para regido posterior direita e nele também
vemos o assoalho da fossa oval (forame oval fechado).

Por fim, existe um éstio atrioventricular que comunica o AE com o ventriculo esquerdo,

transferindo o sangue oxigenado para ser direcionado para a circulagéo sistémica.

VENTRICULO ESQUERDO (VE)

Esta camara é responsavel por formar o apice do coracéo e além disso, como
ja vimos na parte de margens e bases, constitui quase toda a face pulmonar, margem
esquerda e a maioria da face diafragmatica.

Seu interior é formado por paredes de duas a trés vezes mais espessas que o VD, ja
que é responsavel pela circulacado sistémica. Essas paredes séo cobertas pelas trabéculas
carneas e também possuem os musculos papilares (anteriores e posteriores), maiores do
que os do VD. O VE possui um 6éstio atrioventricular esquerdo, que possui a valva mitral
(bicuspide). Essa valva possui duas vélvulas, anterior e posterior, que estéo ligadas aos
musculos papilares pelas cordas tendineas, que possuem a funcao de sustentar a valva ,
evitando um refluxo sanguineo para o VE durante a sistole.

Na parte superoanterior da parede do VE existe o vestibulo da aorta, de parede lisa,
que direciona o sangue para o 6stio da aorta e sua valva. Esse 6stio da aorta se localiza
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na parte posterossuperior direita e é circundado pelo anel fibroso, no qual estéo fixadas as

valvulas direita, esquerda e posterior.

VALVAS DA AORTA E TRONCO PULMONAR

Tanto a valva aértica quanto a valva do tronco pulmonar possuem trés valvulas
semilunares que séo concavas quando vistas de cima. Elas ndo possuem cordas tendineas
para sustenta-las, ja que a pressao exercida nelas € bem menor do que a exercida nas
valvas atrioventriculares.

A regidao da margem de cada valvula é mais espessa e forma a lunula e o pice
da margem livre, que € mais espesso forma o nédulo. Logo apos as valvas percebe-se
uma dilatagédo dos vasos, formando seus respectivos seios, eles sdo a origem do tronco
pulmonar e da parte ascendente da aorta.

Os seios da aorta sao trés: direito, posterior e esquerdo. Do seio esquerdo e direito,

respectivamente se originam as artérias coronarias esquerda e direita.

VASCULARIZAGCAO DO CORAGCAO - ARTERIAS CORONARIAS

O sistema circulatério do coracao € feito pelas artérias coronarias e veias cardiacas.
Esse sistema é responsavel por conduzir o sangue pela maior parte do miocardio, ja o
endocérdio e parte do tecido subendocardico recebem nutrientes e oxigénio por difusédo ou

microvascularizacao, diretamente das camaras cardiacas.

Artérias Coronarias

S&o os primeiros ramos da aorta e irrigam o miocardio e o epicéardio. Elas se originam
no seio da aorta ( regido supra valvar da aorta ascendente), seguem por lados opostos do
tronco pulmonar e suprem os atrios e ventriculos.

Artéria coronaria direita (ACD): Tem origem do lado direito do seio da aorta e segue
pelo sulco coronario. Geralmente, proximo a sua origem, emite um ramo do n6 sinoatrial (
em 60% das pessoas). Seguindo pelo sulco coronario origina-se o ramo marginal direito,
responsavel por irrigar a margem direita do coragéo, seguindo em direcéo ao apice. Apos
emitir esse ramo a ACD continua pelo sulco coronario até a face posterior do coragéo,
la surge o ramo do no atrioventicular ( irriga o n6 AV em 80% das pessoas) e 0 ramo
interventricular posterior, seguindo pelo sulco interventricular posterior em direcéo ao apice
do coracao. Esse ramo origina os ramos interventriculares septais perfurantes para o septo
interventricular.

Artéria coronaria esquerda (ACE). Tem origem do lado esquerdo da aorta. Segue
entre a auricula esquerda e o lado esquerdo do tronco pulmonar, pelo sulco coronario. A
ACE se divide em dois ramos, ramo interventricular (IV) anterior e o ramo circunflexo.
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O ramo IV anterior segue até o apice do coracédo pelo sulco IV e faz anastomose
com o ramo |V posterior. Ele é responsavel por suprir ambos os ventriculos, e, através dos
ramos |V septais, dois tercos anteriores do septo interventricular. Em muitas pessoas o
ramo |V anterior também origina o ramo lateral (artéria diagonal), que desce a face anterior
do coracéo.

O ramo circunflexo da ACE continua pelo sulco coronario ao redor da margem
esquerda, até a face posterior do coracdo. Ele origina o ramo marginal esquerdo, que
acompanha a margem esquerda do coracdo e supre o VE. Normalmente, esse ramo
circunflexo, termina no sulco coronério na face posterior do coracdo, mas em algumas
pessoas ele continua até o sulco IV posterior.

RESUMINDO

Tipicamente a ACE supre: AE, maioria do VE, parte do VD, maior parte do septo
interventricular.

Tipicamente a ACD supre: AD, maioria do VD, parte do VE, parte do septo
interventricular, n6 SA e n6 AV.

E importante lembrar que existem as variages das artérias coronarias. Existe
um padrdo dominante direito mais comum em cerca de 67% das pessoas, porém,
aproximadamente 15% a ACE é dominante pois o ramo IV posterior € um ramo da
circunflexa. Também é possivel existir codominancia (cerca de 18% das pessoas) e a
presenca de apenas uma artéria coronaria.

VASCULARIZAGCAO DO CORAGCAO- DRENAGEM VENOSA

A principal drenagem do coragdo se da por meio de vasos que desembocam na
principal veia do coracdo: O seio coronario. E um canal venoso largo que flui da esquerda
para a direita. Ele recebe trés principais veias: veia cardiaca magna, veia interventricular
posterior e veia parva.

Aveia cardiaca magna se inicia no apice do coracao e sua primeira parte € chamada
de veia interventricular anterior, e ascende acompanhando a artéria de mesmo nome.
Quando chega no sulco coronério segue pela esquerda junto com o ramo circunflexo da
ACE e chega ao seio coronario. Ela drena a area vascularizada pela ACE.

A veia |V posterior acompanha a artéria de mesmo nome. Ja a veia cardiaca parva
acompanha o ramo marginal direito da ACD. Essas duas veias drenam a maioria das areas
supridas pela ACD.

Existe também uma veia chamada de Marshall ( veia obliqua do atrio esquerdo),
que é um vaso pequeno sem importancia aparente apds o nascimento. Ela funde-se a veia
cardiaca magna para formar o seio coronario (estabelecendo o inicio do seio).

Também é importante saber a existéncia de algumas veias cardiacas que nédo

Manual Basico de Cirurgia Toracica e Cardiovascular da LACTCV Capitulo 1



drenam no seio coronario, e sim diretamente no VD e nos atrios. Sao elas : veias anteriores
do VD e veias cardiacas minimas .

DRENAGEM LINFATICA DO CORAGCAO

A drenagem linfatica é feita pelo plexo linfatico subepicardico, os vasos desse
plexo vao em direcéo ao sulco coronario, acompanhando as artérias, a unido de varios
pequenos vasos linfaticos formam um Unico vaso, que sobe entre o tronco pulmonar e o
atrio esquerdo, terminando nos linfonodos traqueobronquiais inferiores.

COMPLEXO ESTIMULANTE DO CORAGCAO

O complexo estimulante do coragédo é responsavel por manter o ciclo cardiaco e
permitir um funcionamento adequado das camaras, através de impulsos elétrico gerados e
transmitidos. Esses impulsos sdo capazes de produzir contragdes coordenadas e ritmicas,
mantendo o fluxo sanguineo adequado.

O complexo estimulante é formado por um tecido nodal e fibras condutoras altamente
especializadas, que conduzem os impulsos para as diferentes areas do coragéo.

N6 sinoatrial (SA): se localiza anterolateralmente, abaixo do epicardio e na jungéo
da veia cava superior (VCS) com o AD. Ele é chamado de marca-passo do coracao, pois
inicia e controla os impulsos. Sua vascularizagéo é feita pela artéria do n6 sinoatrial.

N6 atrioventricular (AV): E um tecido nodal menor que o n6 SA e estéa localizado na
regido posteroinferior do septo interatrial, proximo do seio coronario. Basicamente recebe
o estimulo do né SA, que distribui o sinal através do fasciculo AV, que é uma ponte entre
o0 miocardio atrial e ventricular. Esse fasciculo AV, se divide no SIV (parte membranacea),
formando os ramos direito e esquerdo, os quais progridem pelo SIV , profundamente ao
endocardio, se ramificando em ramos subendocardicos (fibras de Purkinje). O n6 AV é
vascularizado pela artéria do né AV.

INERVAGCAO DO CORACAO

Ainervagao do coragéao é feita pelas fibras nervosas autbnomas do plexo cardiaco,
o qual é dividido em superficial e profundo. Essa rede nervosa se apresenta na face anterior
da bifurcagéo da traqueia e é formada por fibras simpaticas e parassimpaticas.

A inervagdo simpatica tem origem das fibras pré-ganglionares, com corpos
celulares dos cinco segmentos toracicos superiores da medula, e das fibras simpaticas
pbés ganglionares, com corpos celulares nos ganglios paravertebrais cervicais e toracicos
superiores dos troncos simpéaticos. Estas fibras p6s-ganglionares terminam nos nos SA e
AV, apés atravessarem os nervos esplancnicos cardiopulmonares e o plexo cardiaco. Essa
inervacao é responsavel por aumentar a frequéncia cardiaca e a for¢ca de contragao.
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A inervagado parassimpatica vem das fibras pré-ganglionares dos nervos vagos.
Na parede atrial e no septo interatrial (SIA) estdo localizados os corpos das células
parassimpaticas pos ganglionares. Essa inervagéo é responsavel por diminuir a frequéncia
cardiaca, constringir as coronarias e diminuir a forca de contragéo.

DRENAGEM LINFATICA
No torax, a drenagem linfatica € dividida em dois grupos e seis subgrupos:

+  Grupos linfaticos parietais (intercostais e esternais)

+  Grupo mamario interno: localiza-se no curso da artéria mamaria interna e é
responsavel pela drenagem de parte dos linfonodos da mama, pele, muscu-
los da regido epigastrica e de ganglios diafragmaticos anteriores.

+ Grupo intercostal: é dividido em médio e lateral, recebendo linfa da parte
posterior dos espacos intercostais e da parte posterolateral da parede do
térax.

+ Grupo diafragmatico: drena linfa proveniente dos ultimos espacos intercos-
tais, pericardio, diafragma e figado.

+  Grupos linfaticos viscerais (traqueais e mediastinicos)

+ Grupo mediastinico anterior: engloba os ganglios situados entre o esterno
e o coragdo, além dos que se encontram a frente e acima do arco da aorta.

+ Grupo mediastinico posterior: compreende os ganglios linfatico situados en-
tre o pericardico e a coluna vertebral, ou melhor, os do mediastino posterior.

+ Grupo paratraquebronquial: formado pelos ganglios linfaticos traqueobron-
quiais de Barety que estéo localizados ao redor da bifurcacao da traqueia.

Abordando mais especificamente sobre o sistema linfatico do coracdo, os vasos
drenam até o plexo linfatico subepicéardico. Partindo desse plexo, os vasos acompanham
as artérias coronarias até o sulco coronario. A partir disso, ha a jun¢do dos vasos em um
Unico, o qual ascende entre o tronco pulmonar e o atrio esquerdo drenando nos linfonodos
traqueobronquiais inferiores.

Por fim, toda essa linfa deve retornar ao sistema venoso e isso acontece de duas
formas, ou pelo ducto linfatico direito ou pelo ducto toracico. O primeiro esta localizado
ao longo da borda medial do musculo escaleno anterior e desemboca na jungdo da veia
subclavia direita com a veia jugular interna direita. Esse ducto é responsavel por drenar
as regides do lado direito da cabeca, térax, pescoco e coragédo, além do membro superior
direito, pulmao direito e a face diafragmatica do figado. Ja o segundo ducto € o responsavel
pela drenagem da maior parte da linfa do corpo, ele se estende da segunda vértebra lombar
até a base do pescoco, onde acaba na juncdo da veia subclavia esquerda com a veia
jugular interna esquerda. O ducto toracico € comum para todos os vasos linfaticos, com
excecao dos que sdo drenados pelo ducto linfatico direito.
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LIMITES

O toérax é uma caixa osteocartilaginea que contém os principais 6rgaos da respiracao
e circulag@o e cobre parte dos 6rgédos abdominais. Seu limite posterior é formado pelas
doze vértebras toracicas e a parte dorsal das doze costelas, e a parte anterior & delimitada
pelo esterno e as cartilagens costais. Inferiormente, o diafragma faz a divisdo entre térax
e abdémen e na parte superior o limite € feito pela pleura, que passa superiormente a
primeira costela. Por fim, a delimitagéo lateral é feita pelas costelas.

Internamente, como ha multiplas estruturas, existem algumas divisdes que séo de
extrema importancia, dessa forma a caixa torécica € dividida em mediastino, centralmente,
e duas cavidades pulmonares, lateralmente. O primeiro ainda é subdivido em mediastino
superior e inferior, sendo o Ultimo composto pelos compartimentos, anterior, médio e
posterior.

O mediastino superior tem sua extensao do limite superior até a altura de T4-T5 e
lateralmente fica localizado entre as pleuras parietais. Ele abrange érgaos, nervos e vasos
muito importantes como: timo, traqueia, es6fago, artéria carétida comum, veia cava superior,
nervo vago e ducto toracico. Inferiormente, temos o mediastino inferior, estendendo-se até
o diafragma e subdividindo-se em mediastino anterior, médio e posterior.

O mediastino anterior € delimitado pelo esterno anteriormente e posteriormente pelo
pericardio, nele encontramos, principalmente alguns linfonodos, ramos mediastinais dos
vasos toracicos internos e a parte inferior do timo.

Limitado pelo pericardio, ha o mediastino médio, o qual envolve o coragéo, a origem
dos grandes vasos e a bifurcacao traqueal.

Por fim, o mediastino posterior esta localizado entre o pericardio e as vértebras,
englobando o esbfago, aorta toracica, veias azigo e hemiazigos, ducto toracico, tronco

simpatico e nervos esplancnicos toracicos.

VASCULARIZACAO DA PAREDE TORACICA

Irrigacéo arterial:
O suprimento arterial da parede toracica deriva da:

. Parte toracica da aorta, através das artérias intercostal posterior e subcostal;

« Artéria subclavia pelas artérias intercostal suprema (tronco costocervical) e
toréacica interna, que emite as artérias intercostais anteriores;

«  Artéria axilar pelas artérias toracica superior e lateral.

Observagéo: as artérias intercostais podem fornecer uma circulagdo colateral
potencial entre a artéria subclavia e a aorta tor4cica.
Cada espaco intercostal € suprido por trés artérias: uma intercostal posterior grande

(e seu ramo colateral) e um par de artérias intercostais anteriores pequenas.
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As artérias intercostais posteriores se originam da:

»  Artéria subclavia, que emite a artéria intercostal suprema (tronco costocervical),
responsavel pela irrigacao do 1° e 2° espagos intercostais;

+ Aorta toracica, que emite os ramos responsaveis por irrigar do 3° ao 11° espacgo
intercostal, além da artéria subcostal.

As artérias intercostais anteriores se originam da:

+  Artéria toracica interna (também chamada de mamaria), que emite ramos res-
ponsaveis por irrigar do 1° ao 6° espaco intercostal. Além disso, termina se
dividindo em artéria epigéastrica superior e musculofrénica, sendo essa uUltima
responsavel por irrigar do 7° ao 9° espaco intercostal através de seus ramos.

O sulco costal esta localizado ao longo da borda inferior de cada costela (margem
superior do espaco intercostal) e € responsavel por fornecer protegédo para nervo, artéria
e veia intercostais. A veia é mais superior e 0 nervo mais inferior no sulco (sendo a ordem:
veia, artéria e nervo).

— correlacao clinico-cirargica: a passagem de instrumentos pelo espaco intercostal
¢é feita na parte inferior do espaco intercostal (isto &, na borda superior da costela inferior)
para evitar as estruturas neuro vasculares (como é feito numa toracocentese, por exemplo).
Por outro lado, o bloqueio nervoso é feito na borda inferior da costela superior.

— correlagao cirurgica: a cirurgia de enxerto de bypass de artéria coronaria (CABG)
consiste em utilizar um vaso sanguineo, seja artéria ou veia, para melhorar o fluxo sanguineo
para o coragdo, de modo que esse vaso sanguineo é enxertado da aorta para além de um
blogueio em uma artéria coronaria, servindo como um novo conduto. A artéria mamaria
interna esquerda € considerada primeira escolha de conduto devido a alta permeabilidade
de > 90% em 10 anos, enquanto até 25% dos enxertos de veia safena ficam ocluidos em
1 ano apos a cirurgia.

Drenagem venosa da parede toracica:

Acompanham as artérias e 0s nervos intercostais e situam-se mais profundas (mais
superiores) nos sulcos das costelas. As veias intercostais posteriores anastomosam-se
com as veias intercostais anteriores (tributérias das veias torécicas internas). A maioria das
veias intercostais posteriores terminam no sistema de veias azigo, que € responsavel por
drenar a parede toracica posterior e lateral. Ele comunica-se com a veia cava inferior no
abdome e termina arqueando-se sobre a raiz do pulm&o direito para esvaziar na veia cava
superior acima do pericardio. Desse modo, forma uma circulagédo venosa colateral entre a
veia cava inferior e superior.

— correlacdo anatémica: o ducto toracico encontra-se posterior ao eséfago e entre

a aorta tor4cica e veia azigos. Ascende pelo mediastino posterior e superior e drena na

juncao da veia subcléavia com a veia jugular interna. Surge da cisterna do Quilo (ao nivel de
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L1) e entra no mediastino através do hiato aértico do diafragma.

INERVACAO DA PAREDE TORACICA

Nervos da parede toracica

12 pares de nervos espinais toracicos que ao deixarem os forames intervertebrais
dividem-se em ramos primarios ventrais e dorsais. Os ramos ventrais de T1 a T11 formam
0s nervos intercostais, e os ramos ventrais dos nervos T12, inferiores a 122 costela, formam
0s nervos subcostais.

Sao classificados em nervos intercostais atipicos (1°, 2° e do 7° ao 11° par de nervos
intercostais) e tipicos (3° ao 6° par de nervos intercostais).

Os nervos intercostais tipicos correm posteriormente ao longo dos espagos
intercostais entre a pleura parietal e a membrana intercostal interna; préximo do angulo
das costelas passam entre os musculos intercostais interno e intimo e sdo abrigados pelos
sulcos das costelas, inferiores as artérias intercostais. Anteriormente os nervos aparecem
na face interna do musculo intercostal interno.

A grande maioria dos nervos espinais toracicos (T2-T12) supre um dermatomo
(areas de pele inervada por um Unico par de nervos espinais) e um miétomo (grupo de
musculos supridos por um par de nervos intercostais).

Os ramos de um nervo intercostal tipico sao:

+ Ramos comunicantes: unem os nervos intercostais ao tronco simpatico ipsila-
teral;

+ Ramos colaterais: auxiliam na inervagcdo dos musculos intercostais e pleura
parietal;

+  Ramos cuténeos laterais: se originam proximo da linha axilar média, onde per-
furam os musculos intercostais internos e externos, para se dividir em ramos
anterior e posterior, de modo a inervar a pele da parede lateral do torax e ab-
dome;

+  Ramos cutaneos anteriores: responsaveis por inervar a pele da face anterior do
térax e abdome;

+  Ramos musculares: suprem os musculos intercostal, subcostal, transverso do
torax, levantadores das costelas e serratil posterior.

Os nervos intercostais atipicos apresentam as seguintes particularidades:

+ 1°e 2° nervos intercostais ndo passam pelo sulco na margem inferior da coste-
la, mas sim face interna da | e Il costelas;

+ 1°nervo intercostal ndo apresenta ramo cutaneo anterior e, muitas vezes, tam-
bém ndo emite ramo cutaneo lateral, que inerva a pele da axila quando presente

+  2°nervo intercostal (eventualmente o 3°) emite um grande ramo lateral, chama-
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do de nervo intercostobraquial. Este penetra o masculo serratil anterior, penetra
na axila e no braco, onde inerva o assoalho da axila e as faces medial e poste-
rior do brago (depois de se comunicar com o nervo cutaneo medial do braco);

+ Do 7° ao 11° nervos intercostais suprem a pele e musculos abdominais apés
cruzarem a margem costal posteriormente. Dessa forma, se tornam nervos to-
racoabdominais, ndo estando mais no espago intercostal.

A inervacéo da pleura parietal se da através dos nervos intercostais, que irrigam
as porgOes costal e periférica da pleura diafragmatica e nervo frénico, que supre a porgéo
central da pleura diafragmatica e pleura mediastinal. Isso faz com que uma inflamacao da
pleura parietal, por exemplo, produza dor aguda na respiracéo.

Além disso, deve-se lembrar que a inflamagéo costal produz dor no dermatomo local
da parede toracica por meio dos nervos intercostais; enquanto que a irritagdo mediastinal
produz dor referida do nervo frénico para os dermatomos do ombro de C3-5.

— Correlagéo clinica/ cirdrgica do nervo toracico longo: frequentemente lesado
durante uma mastectomia radical, numa punhalada no térax lateral e toracotomias, pois
encontra-se superficial no musculo serratil anterior. Resulta em perda da abdugéo do brago
acima do horizonte até acima da cabeca. Sinal da escapula alada (incapacidade de manter
a escapula contra a parede toracica posterior).

Entédo, é possivel que a escapula alada se desenvolva ap6s cirurgias
toracicas, como toracotomia podstero-lateral, toracotomia transaxilar e ressecgcdo de
primeira costela. Porém, considerando a diminuicdo no tamanho das incisdes feitas
para cirurgia toracica que ocorreu nos ultimos 20 anos, por conta do aumento da
cirurgia toracica videoassistida ocorreram menos lesbes ao nervo toracico longo.

Acidentes anatomicos internos

Como os acidentes anatébmicos da face interna do miocardio sdo bastante
numerosos, serdo separados por camaras cardiacas

Atrio direito, que possui 6 paredes, sendo elas:

Parede Medial, possuindo como acidentes anatémicos:

- Septo interatrial

- Fossa oval: vestigio embrionario da comunicacdo interatrial ou na antiga
denominacéo buraco de Botal.

- Limbo da fossa oval que delimita a fossa oval.

- Tubérculo intervenoso ou também chamado de tubérculo de Lower, o qual se
localiza entre o Ostio da cava superior e a fossa oval. Tendo a funcdo de orientar jatos de
sangue, impedindo turbilhonamento e formacao de coagulos.

Parede superior

-A qual corresponde ao 6stio de abertura da cava superior.
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Parede inferior

Corresponde aos 6stio de abertura dos vasos:

- Veia cava inferior, sendo mais superior, junto a pseudovalvula de Eustaquio

- Seio coronario que € inferior e mais medial, com a valvula de Tebésio (ndo é uma
valvula verdadeira)

Ainda, a jungéo das duas valvulas forma o chamado tend@o de Todaro.

Parede lateral

Apresenta-se rugosa, com musculos pectineos

Parede posterior

E lisa e apresenta uma elevacdo do miocardio que a separa da parede lateral, a
denominada crista terminalis.

Parede anterior

Sendo anatomicamente coincidente & auricula direita, que possui musculos
pectineos, e ao orificio atrioventricular direito.

-Trigono de Koch: delimitado pelo tendéo de Todaro, 6stio do seio coronério e valva
atrioventricular direita, ponto de localizagao do nodo atrioventricular.

Atrio esquerdo

Parede medial

Corresponde ao septo interatrial e contém a membrana da fossa oval.

Parede lateral

Contém a superficie interna da auricula esquerda.

Parede superior

Corresponde ao 6stio das quatro veias pulmonares.

Parede inferior

Relacionada ao orificio atrioventricular esquerdo.

Ventriculo direito

O ventriculo direito apresenta proje¢cdes do miocéardio para sua luz, as chamadas
trabéculas carneas, que sao divididas em trés ordens: as trabéculas carneas de primeira
ordem, que sado os musculos papilares. Possuem aspecto piramidal, sendo também
chamados de pilares do coragéo e divididos de acordo com sua posicdo anatémica. O
musculo papilar anterior € o mais volumoso e geralmente Unico. Os musculos papilares
posteriores se encontram em numero de dois ou trés e também ha os septais, que séo
pequenos, sendo 0 maior e mais constante o musculo papilar do cone arterial.

Com relacao as trabéculas carneas de segunda ordem, ou pontes, estas possuem
duas extremidades fixas nas paredes do miocardio, com sua por¢ao média livre. Enquanto
as de terceira ordem sdo apenas rugosidades do miocardio, as chamadas cristas.

Ainda, o ventriculo em questao apresenta importantes acidentes anatémicos:

- Trabécula septomarginal que se estende da base do musculo papilar anterior ao
musculo papilar de Luschka. E formada pela banda moderadora, a ponte e banda septal
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constituida de crista.
- Crista supraventricular de His, que separa a regiao aferente da eferente de sangue.
- Cone arterial ou infundibulo é regidao de afunilamento, direcionando o sangue ao
tronco pulmonar.
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nasce no seio aortico direito, e passa por
entre o tronco da artéria pulmonar e a
auricula do atrio direito. Dessa forma, a
ACD se localiza no sulco coronario e parte
em direcdo a regido dorsal do coragcéo. Na
primeira parte do trajeto, ela emite varios
ramos ventriculares e atriais, em geral
pequenos e inominados, entre os maiores
ramos, 0os mais importantes sdo o ramo
marginal direito e o ramo para o no sinusal.
O ramo marginal direito se estende em
direcdo ao apice do coragdo, porém nao
chega a ele. O ramo para o0 né sinusal,
também chamado de artéria para o nd
sinusal, emite da ACD em direcao superior,
e vai em direcdo ao atrio direito e supre a
regido do no6 sinusal.

Em seguida a ACD, na regiao
posterior do corac¢do, continua seguindo o
sulco interventricular, e emite o ramo do n6
atrioventricular. A ACD pode atravessar a
crux cordis (a juncéo dos septos interatrial
e interventricular entre as quatro camaras
cardiacas) posteriormente e anastomosa-
se com o ramo circunflexo da ACE, logo
apo6s a ACD ter dado origem a artéria
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interventricular posterior. A regido terminal da crux cordis define o conceito de dominancia
coronariana direita ou esquerda, a artéria que d& origem ao ramo interventricular
posterior é aquela considerada dominante. O dominio da ACD é mais comum que da ACE
(aproximadamente 67% das vezes).

A artéria coronariana direita geralmente € a responsavel por suprir o atrio direito e
grande parte do ventriculo direito, com exce¢édo da parte esquerda da parede anterior e
a menor parte do septo interventricular, o terco posterior. A ACD também é responsavel
por suprir os nds sinoatriais e atrioventricular na maioria das pessoas (60% e 80%,
respectivamente). Vale lembrar que o enchimento das artérias coronérias ocorre quando o

miocardio esta relaxado.

Coronaria Esquerda

Originada no seio da aorta esquerdo, a artéria coronaria esquerda (ACE) é
responsavel junto a artéria coronaria direita pela vascularizagédo cardiaca. AACE apresenta
dois ramos principais, o ramo interventricular anterior, que pode fazer anastomose com o
ramo interventricular posterior e € a origem da artéria diagonal, e o ramo circunflexo, que é
a origem do ramo marginal esquerdo e normalmente termina no sulco coronario.

A ACE supre o atrio esquerdo, parte do ventriculo esquerdo, parte do septo
intraventricular e em algumas pessoas o né sinoatrial. H4 algumas varia¢des anatémicas
que alteram quais artérias originam os ramos, como o ramo interventricular posterior, que
define a artéria dominante e, na maioria das vezes, é originado da artéria coronaria direita.

2.3 Enxertos Coronarios

A utilizacdo de enxertos coronarios em cirurgias de revascularizacdo € uma das
técnicas operatorias mais utilizadas nos dias atuais. Funcionam como verdadeiras pontes
que ultrapassam lesdes e retomam a irrigacdo de determinada &rea cardiaca. Apesar
da cirurgia de revascularizagdo do miocardio ser difundida mundialmente e praticada ha
décadas, e de existirem diversos estudos que realizem a comparacao dos enxertos, ainda
nédo foram publicados guias detalhados sobre a selecdo dos enxertos coronarianos para
as técnicas cirargicas. Atualmente, os condutos vasculares mais utilizados séo a artéria
toracica interna esquerda (ATIE, ou mamaria), artéria toracica interna direita (ATID), artéria
radial (AR), artéria gastroepipléica (AG) e veia safena magna (VS).

A permeabilidade dos condutos a curto e longo prazo € uma das variaveis mais
importantes na escolha do enxerto adequado e esta relacionado com a redugéo da
morbidade e aumento da sobrevida pos-cirargica. Sabe-se que 0s enxertos venosos tém
menor paténcia a longo prazo quando comparado a enxertos arteriais, e, por isso, estratégias
como anastomoses sequenciais e compostas das artérias toracicas sao utilizadas para
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reduzir a utilizagdo dos condutos venosos. Além disso, uma outra técnica empregada com
este mesmo fim - porém mais exigente e demorada - € a revascularizagdo arterial total, que
consiste no uso de dois ou mais enxertos arteriais sem a utilizagéo da veia safena.

Comumente, a abordagem cirurgica padrdo para revascularizacdao do miocardio
é através da anastomose da artéria mamaria esquerda (ATIE) para irrigar a artéria
descendente anterior (DA) e a veia safena para os demais vasos coronarios estenosados.
A anastomose ATIE para DA é unanimidade, porém, a mesma confianca nédo existe em
relacéo a veia safena. Portanto, a duvida na escolha dos enxertos geralmente esta para
os outros vasos estenosados, além da DA. Uma andlise recente do banco de dados da
Society of Thoracic Surgeons (STS) mostrou que, nos Estados Unidos, pouco mais de 5%
dos casos de revascularizagdo miocardica receberam um segundo enxerto arterial. Mesmo
diversos trabalhos comprovando os beneficios deste segundo enxerto arterial e a melhor
permeabilidade do enxerto arterial em comparagéo angiografica ao enxerto venoso, a falta
de ensaios clinicos randomizados que comprovem seus beneficios torna o seu uso ainda
muito limitado na pratica, onde se nota um amplo uso da veia safena magna como segundo
enxerto de escolha.

Independente da escolha do conduto a ser utilizado, € importante levar em
consideracdo na hora da escolha do enxerto alguns fatores primordiais. Sdo eles:
comprimento necessario para atingir o vaso desejado; diametro interno em torno de 2 a
3 milimetros; uma boa relagéo do didametro da artéria nativa e o enxerto a ser utilizado
(proporgcéo 1:1 ou 1:2); espessura da parede do conduto menor que 1 milimetro e livre de
placas de ateroma; auséncia de calcificagédo ou fibrose e conduto pediculado (in situ) que
possua permeabilidade maior que 80% em 10 anos.

Além dos cuidados na selecao dos enxertos, a técnica cirirgica empregada também
precisa se atentar a alguns pontos relevantes para evitar as tor¢des, acotovelamentos e
dobras dos enxertos, garantindo, assim, uma revascularizagéo efetiva. Primeiramente, o
cirurgido deve evitar o posicionamento do enxerto de forma perpendicular a coronéria a ser
tratada, preferindo sempre que possivel a posicao paralela entre os dois vasos, ainda que
resulte em sinuosidades no enxerto. Ademais, & importante que as anastomoses estejam
de forma mais perfeita possivel, evitando desproporcdes entre a luz do enxerto e do orificio
de ligagéo aértico e/ou coronario.

ENXERTOS ARTERIAIS

Artéria Toracica Interna Esquerda

Como dito anteriormente, a ATIE é padrao-ouro para revascularizagao da DA. E esse
fato provavelmente se deve a sua maior permeabilidade a longo prazo quando comparado
ao enxerto de VS. Estudos demonstram que mais de 90% das revascularizagdes que
utilizaram a ATIE ainda estavam permeaveis ap6s 10 anos do procedimento, enquanto
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que aproximadamente 75% dos enxertos venosos estavam ocluidos ou significativamente
lesionados, no mesmo periodo de tempo. A maior permeabilidade a longo prazo da ATIE
pode ser justificada por caracteristicas morfolégicas que resultam em reduzida tendéncia a
vasoespasmos, menor desenvolvimento de aterosclerose e maior producao de fatores anti-
inflamatérios e vasodilatadores. Somado a isso, pode-se acrescentar a ampla experiéncia
dos cirurgides com esse enxerto. Vale lembrar que as artérias toracicas internas sao
utilizadas in situ e mantém seu pediculo preservado, o que pode fornecer alguma protecao
para a ATIE contra isquemia severa quando comparada aos outros enxertos. O uso da ATIE
esta relativamente contraindicado apenas em pacientes com radiagao toracica e estenose
de subclavia.

Artéria Toracica Interna Direita

Apesar das evidéncias para o uso da artéria toracica interna esquerda na
revascularizagao do miocardio, o uso da artéria toracica interna direita ainda é questionado.
Quando comparadas ATIE e ATID para a DA, a permeabilidade dos dois enxertos em 5
anos é semelhante e proximos aos 95%. Porém, em 10 anos a permeabilidade da ATIE
cai ligeiramente abaixo dos 95%, enquanto a ATID cai abaixo de 90%. Apesar disto,
superioridade da ATIE néo faz do enxerto de ATID um enxerto ruim. Em comparacéo aos
enxertos venosos, a ATID apresenta melhores taxas de permeabilidade a longo prazo e é
uma 6tima segunda opg¢édo de enxerto Como o seu uso geralmente ndo ocorre isolado e
sim em conjunto com a ATIE para a DA, esses enxertos serao discutidos no proximo tépico

como artérias toracicas internas bilaterais.

Artérias toracicas internas bilaterais

O uso das artérias toracicas internas bilaterais consiste no desvio das duas artérias
que suprem a vascularizacao da regido esternal, geralmente a ATIE para a DA e a ATID
para outro vaso. Com isso, a principal preocupacao pos-operatéria € o aumento do risco
de complicagéo de ferida esternal e mediastinite, que pode ser secundaria a diminuicdo
do suprimento sanguineo. Estudos apontam a necessidade de uma selecao criteriosa
dos pacientes que serdo submetidos ao uso das artérias toracicas internas bilaterais,
com exclusao de grupos de idosos ou diabéticos, por aumento da taxa de infec¢éo da
ferida esternal. Em comparagéo com a técnica utilizando pediculo, a técnica esqueletizada
preservou a circulagéo colateral do esterno e diminuiu o impacto do uso bilateral das
artérias, entretanto, o uso na pratica desta técnica ainda é restrito.
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Artéria Radial

Na avaliacdo de enxertos vasculares para a cirurgia de revascularizagdo do
miocardio, a artéria radial apresenta-se o conduto ideal para segunda escolha. A partir da
facil acessibilidade, calibre e comprimentos adequados, além da possibilidade de coleta
simultanea com outros condutos arteriais, a artéria radial torna-se o vaso mais vantajoso
como segunda opgao da revascularizagdo. Outro ponto a favor da utilizacdo da artéria
radial em comparacao a artéria toracica interna esquerda ou direita, é a facil manipulacao
técnica do vaso sem complicacdes esternais. J& em comparagdo com enxertos de veia
safena, ensaios randomizados mostraram que a taxa de oclusdo dos enxertos no poés-
operatério era até duas vezes menores nos enxertos de artéria radial, especialmente de
médio a longo prazo. Além de nédo implicar em aumento do risco de complicagbes de ferida
esternal, para pacientes com obesidade, diabetes e doenc¢a pulmonar crénica. Embora a
AR tenha demonstrado boas taxas de permeabilidade, ela é sensivel ao fluxo coronariano
competitivo, portanto, requer uma estenose suboclusiva maior que 90% do vaso nativo
para sua melhor permeabilidade. Em comparacdo a veia safena magna, a artéria radial
apresentou as melhores taxas de permeabilidade a médio e longo prazo, com um risco
significativamente menor de oclusdo. Além disso, o enxerto de AR demonstrou menor
incidéncia no composto de morte, infarto do miocardio e necessidade de reoperacao, em
um seguimento médio de 5 anos. Nao foi encontrada diferenga estatisticamente relevante
entre os dois enxertos na mortalidade nos 5 primeiros anos de seguimento, porém, estudos
descreveram melhor sobrevida para a AR em um seguimento mais longo de tempo,
independente de idade, sexo, diabetes e funcéo ventricular esquerda. Como enxerto, sabe-
se que de 4 a 10% dos enxertos de AR é propensa a espasmo, principalmente quando
anastomosada para um vaso com estenose nao severa, e 0 uso vasodilatadores (mais
comumente bloqueadores de canais de célcio) pode ser necessério apés a implantagéo.
Uma das maiores preocupacoes a respeito da retirada da AR é irrigagéo sanguinea da méo.
Para isso € necessario avaliar se o paciente possui uma boa pervidade de arco palmar para
suprir toda a méo com o fluxo sanguineo ulnar. O exame padrdo para essa avaliagdo é
o teste de Allen, que observa a irrigacdo sanguinea da mao ap6s a compressdao manual
da AR. Infelizmente esse teste é relativamente subjetivo e observador dependente. Com
isso, muitos cirurgides acabam preferindo néo utilizar a artéria radial quando se tem outras
opcoes. Além disso, a retirada da AR deve ser evitada em doentes renais cronicos em risco
de exigir dialise por impossibilitar o acesso vascular.

Artéria Gastroepipldica Direita

Aartéria gastroepiploica direita in situ € mais comumente utilizada para revascularizar
0s vasos coronarianos direitos. Essa artéria tem baixa incidéncia de aterosclerose grave e
boa capacidade de fluxo. Apesar de ser um conduto com boas taxas de perviedade, também
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€ um vaso com tendéncia a espasmo, por isso uma estenose grave (>90%) do vaso nativo &€
importante para sua melhor indicacédo. Caso a estenose do vaso nativo ndo seja maior que
90%, o uso do enxerto de artéria gastroepiploica esta contraindicado. Diferente dos outros
enxertos, a artéria gastroepiploica direita necessita, além da esternotomia, de um acesso a
cavidade abdominal para a sua retirada, o que pode aumentar o risco de complica¢des de
ferida esternal. Aléem disso, o comprimento limitado do enxerto, as varia¢cdes de tamanho e

pequeno diametro distal fazem com que essa artéria seja raramente utilizada.

ENXERTOS VENOSOS

Veia Safena Magna

O enxerto de veia safena é comumente utilizado em pacientes submetidos a
revascularizagdo do miocardio. Porém, diversos estudos demonstraram menores taxas
de permeabilidade na veia safena magna em comparagdo a outros enxertos arteriais,
sendo a permeabilidade a caracteristica que mais preocupa a respeito desse enxerto. De
10% a 25% dos enxertos de veia safena ja estdo ocluidos 1 ano apds o procedimento.
Aproximadamente 50% dos enxertos de VS estdo ocluidos em 10 anos, e dos 50% né&o
ocluidos, apenas 25% ndo apresentam aterosclerose na angiografia. Embora a grande
chance de falha a longo prazo do enxerto de VS, ha evidéncias conflitantes sobre o seu
efeito clinico na sobrevivéncia e, por isso, ainda existe uma prevaléncia desse enxerto na
pratica. As virtudes da veia safena como enxerto coronario se fundamentam em ser de
facil obtencdo em quantidade suficiente, de manuseio facil e por ofertar fluxo de sangue
suficiente de sangue ao musculo cardiaco.
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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 doencga 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
aterotromboéticos 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.

2| 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 Gltimas décadas, a Sindrome
Coronariana Aguda é ainda uma das mais
importantes causas de morbimortalidade
em 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 doenca arterial coronariana incluem:

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

»  Hipertensdo (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 fendtipo clinico das doencas cardiovasculares.

O risco da herdabilidade de DAC aumenta na medida que o numero de familiares
afetados € maior, assim como quando séo 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 retindico e arrestina p2.

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 aterosclerotica 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 oclusOes 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 coronarios, que podem ser eliminados por macrofagos, levando a formacédo 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 formacéo 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
glicagcbes. 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, hemodinamica, inflamacgéo e sinais autoimunes. Morte
celular ou apoptose ocorre comumente nas lesdes ateroscleréticas, o que eventualmente
leva a deposicao de fator tecidual na forma particulada.

Como resultado da formacao da placa aterosclerética no artéria coronaria, ocorre
obstrugéo 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, pressdo 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, esforco ou frio. Podem ser aliviados rapidamente por
repouso ou nitroglicerina.

Existe associacéo fisiopatologica entre a hipertensao arterial e a DAC, dado que
um aumento da pressao transmural nas artérias exerce um estresse mecanico e aumenta
a permeabilidade endotelial, assim contribuindo para uma disfungcdo do endotélio. Fumar
também promove a oclusdo coronariana, uma vez que agride o endotélio e promove
adesdo plaquetaria as camadas subintimais, portanto aumentando a infiltragdo por LDL
e proliferacdo 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 diminuicédo continua na prevaléncia e letalidade séo esperadas em paises de
alta renda.

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

A prevencdo primaria é uma prevengado 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 regularizacédo destes parametros reduz a incidéncia de eventos coronarios.

Para aqueles pacientes com evidéncia de doenga (diagnosticada por imagem, ou
seguimento p6s-SCA ou revascularizagdo), 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 3-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 revascularizagao

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 epigéastrio, 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
» 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
Classe | Atividade fisica usual n3ao provoca angina;

angina apenas com atividade fisica intensa
prolongada ou rapida.

Classe Il Pequena limitacdo com atividade fisica
usual; angina ao caminhar ou subir degraus
rapidamente, em dias muito frios, logo apds uma
refeicao pesada, durante estresse emocional.

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

ClasselV  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 historico do paciente.

6.2. Exame Fisico

O exame fisico de um paciente com suspeita de DAC é importante para avaliar a
presenca de anemia, hipertensdo, doencga valvar, cardiomiopatia hipertrofica 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 modificagao
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
apds 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 decisbes terapéuticas;

lll. Realizam-se exames basicos e avaliagdo da fungéo 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 é 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 revascularizacdo 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 lesdo miocardica se suspeita de instabilidade de DAC (troponi-
nalouT);I-A

+  Testes de funcgéo 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 (recomendacéao 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 doengas 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)

I.  Exclus&o de causas alternativas de angina;

Il. Identificagdo 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- recomendagéo 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 agugados. Em pacientes nas extremidades 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, disfungcéo VE sugestiva de
isquemia e achados no ECG de esforgo, 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 15815 patients according to age,
sex, and the nature of symp in a pooled ysi 4 of cor porary data”® a
_—__ - Dysproea®
Men Women Men Women Men Women Men  Women

30-39 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3%

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

50-59 32% 13% 17% 6% 11% 3% 20% 9%

60-69 44% 16% 26% 11% 22% 6% 27% 14% é
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 diagnoéstico 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 revascularizagéo ja é considerada. Sao ainda recomendados
se a TC coronariana mostrou DAC de significancia funcional incerta ou néo foi
diagnosticada. Classe | nivel B;

+  Angiografia coronaria: recomendada para pacientes de alta probabilidade e
com clinica refrataria ao tratamento farmacolégico, dor anginosa tipica desen-

Manual Basico de Cirurgia Toracica e Cardiovascular da LACTCV Capitulo 3

33



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¢gdo néo é indicada
(baixa expectativa de melhoria de qualidade de vida e fung¢éo cardiaca). Classe
| nivel B.

Tanto as imagens funcionais nado 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 avaliagcéo
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 esfor¢co ndo deve ser usado para fins de diagnéstico na DAC, dado
que tem desempenho diagnéstico inferior em comparagdo com testes por imagem, com
limitacdes 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 recomendacédo (pode ser considerado). A aplicacao de um ECG de esfor¢co pode
ser considerado em pacientes selecionados para complementar a avaliagdo clinica,
analisando-se os sintomas, alteragdes de segmento ST, tolerancia ao exercicio, arritmias,

presséo 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 decisdes
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 avaliacdao dos dados clinicos, fungéo do ventriculo esquerdo por ecocardiografia
e avaliag@o anatémica do coracéao.

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 disfuncao sistoélica do VE.

Angiografia coronariana para estratificacdo de risco sé sera necessaria em um
subgrupo selecionado de pacientes e FFR adicional pode ser necessario para estratificagdo
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 prevengdo 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 cessacgao do tabagismo incluem aconselhamento breve, aconselhamento
e intervengbes 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 ingestao 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 prognostico da IC, e diminui a mortalidade cardiovascular em adultos
com idade >65 anos. Portanto, a vacinacdo anual contra influenza é recomendada para
pacientes com DAC, especialmente nos idosos. Classe | nivel B.

Intervencbes por meio da Terapia Cognitivo Comportamental s&o indicadas
para auxiliar os pacientes a atingirem um estilo de vida saudéavel. 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
comparagao 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 ndo previnem eventos cardiovasculares na maioria dos pacientes com
SCC.

+  Nitratos de Curta Duracao: sédo 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 vasodilatagéo periférica, tendo efeito inotropico negativo modesto e
inibicdo do n6 sinusal. Em casos selecionados podem ser combinados com os
beta-bloqueadores, sob condicéo de estreita vigilancia em relagéo a bradicardia
ou sinais de IC. Nao sdo recomendados em pacientes com disfuncéo de VE.
Os diidropiridinicos incluem a nifedipina (vasodilatador arterial com bons resul-
tados na reducgéo de intervengdes cardiovasculares), o anlodipino (meia-vida
longa, boa tolerabilidade, agente antianginoso e anti-hipertensivo, reduz neces-
sidade de revascularizagdes e hospitalizacoes).

» Nitratos de Longa-Duracao: podem ser utilizados como segunda linha no ali-
vio de angina para aqueles pacientes em que as medicacdes 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 combinacao 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 combinacédo 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 agregacado plaquetaria é o motor da trombose coronéria sintomética,
formando a base para o uso de medicamentos antiplaquetarios em pacientes com SCC em
vista de um equilibrio favoravel entre a prevencéo 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 (intervencéo 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 preveng¢ao
de eventos isquémicos em pacientes com DAC com ou sem histéria de IAM.
Nenhum teste de fungé@o 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-
¢do plaquetaria amplificacdo 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 inibicao dos
receptores plaquetarios e maior previsibilidade de funcionamento, além de ini-
cio de agao mais rapido.

Para pacientes com DAC, ritmo sinusal e pés-revascularizacdo imediata, o
tratamento recomendado é a dupla anti-agregacéo 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 indicagéo devido a alto risco de sangramento do
paciente.

Para pacientes com DAC, ritmo sinusal e com IAM prévio ou revascularizacao
prévia, o tratamento recomendado € 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, ap6s 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
poderédo 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 plaquetéria reduzido.

Pacientes com fibrilagéo atrial associada a DAC possuem recomendacgéo de terapia
anticoagulante com duracao de 6-12 meses apoés revascularizagéo. Deve-se entédo 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 I classe A). Contudo, nem sempre € 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 é reduzir os niveis
de LDL-C<1.8mmol/L (<70 mg/dL) ou ao menos reduzir 50% do seu total se seu padréo
€ de 70-135 mg/dL. Para todos os pacientes, como ja discutido, deve ser recomendado
o 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 sdo recomendadas para todos os pacientes com DAC (classe | nivel A).

Se o objetivo de LDL-C do paciente néo for alcangado 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 nUmero 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 condi¢gdes associadas, como IC, HAS ou DM (classe | nivel A).
Reduzem mortalidade, 1AM, e IC nestes pacientes.

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

Terapias de reposi¢cdo 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 fibrilacéo 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 revascularizagao 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 miocéardio 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 diagnéstica com a evolugao tecnologica. Hoje as diretrizes
para a realiza¢do das cirurgias de revascularizagédo sao 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 circulagéo 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, é 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-operatorio

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 pés-operatorio e, consequentemente, de transfusdes sanguineas.
Pacientes que receberam fibrinoliticos devem ser manejados com cuidado pelo, também,
risco de sangramento. Digitalicos podem ser suspensos com exceg¢édo 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 coragao

Antes de descrever um procedimento sem a utilizacéo de circulacéo extracorpdrea é
fundamental explicar de maneira breve como como é seu funcionamento e sua importancia
em um procedimento que a utiliza.

A CEC compreende um conjunto de aparatos e técnicas que substituem,
temporariamente, as funcdes cardiacas e pulmonares. De maneira simplificada, €&
constituida por um sistema que drena o sangue do organismo, a maquina cora¢éao pulmao,
responsavel pela oxigenacdo 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 pulméo ndo 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 fungdo da CEC em uma cirurgia que ndo acessa as cavidades
do coragdo como a de revascularizacao do miocardio? A resposta esta no fato de que
0 procedimento, ao individualizar o coracao, permite que esse seja parado por meio da
utilizacdo de uma substancia cardioplégica (parando o coracdo de forma controlada em
diastole), o que facilita 0 manejo do 6rgéo. No entanto, o procedimento &€ acompanhado de
diversas complica¢des como, por exemplo, infec¢des, hemolise, disturbios de coagulacao
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 inciséo 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 o0sso, inicia-se a hemostasia desse, com o
uso do cautério e/ou de uma cera hemostatica, até que ndo seja mais possivel perceber
nenhum sangramento. E colocado um afastador de térax que permite a visualizagéo da
regido da artéria mamaria interna esquerda e sua dissec¢ao. O motivo da preferéncia pela
ATl 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 porcao 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 definicédo 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 explicagédo do procedimento.

O coracgéo é manipulado de forma a ser colocado na melhor posi¢do para que 0s
trabalhos sejam feitos. Localizada, por exemplo, a DA, é posicionado o coragcdo 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
séo 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 inciséo é realizada na regidao clampeada e é 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
¢ 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 fung&o do risco de tamponamento

cardiaco. Em seguida o 0sso esterno é 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 € simples levando em consideragao
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 interrupcéo 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 antiagregagédo plaquetéaria seria benéfica ap6s esse procedimento, mas existe
evidéncia limitada de que seu uso pode diminuir o risco de oclusao de enxertos venosos.

Segundo a diretriz americana, a utilizagdo 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 coronéaria, reperfundindo um tecido previamente
isquémico por meio da implantacédo de um stent ou, em alguns casos, da simples dilatacdo
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 padrédo no
tratamento, podendo ser a heparina néo 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 ir4 direcionar o cateter baldo, contendo ou ndo um stent.

No caso da ICP realizada apenas com cateter baléo esse € 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 intervencao primaria pela alta
recorréncia do processo estenético, sendo realizada apenas em casos em que a artéria €
pequena demais para a colocagdo de um stent ou pode ser lesionada por esse.

A ICP realizada com a implantacdo de um stent pode ser feita de duas formas:
com dilatagcdo prévia ou implantacédo direta. Na primeira o cateter baldo 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
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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 esta adequada, caso tenha sido
utilizado, e se ha correcao da doenca inicial com restabelecimento do fluxo.

3.2.3 Cuidado pds-operatorio

O principal aspecto do p6s-operatério € a dupla antiagregacé@o 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 indicagéo 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 utilizag@o dos farmacos as orienta¢des séo 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 lesbes 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 avaliagédo pode ser dividido em algumas etapas:

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

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

2. Definigéo 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 obstrugéo total, pontos adicionais podem ser somados a depender
de caracteristicas da estenose.

4. Presenca de lesao 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 bifurcagéo.

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

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

8. Tamanho da leséo: caso seja > 20 mm reflete em um ponto adicional
9. Calcificagao: a presenca de calcificacéo 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 opcao por um procedimento de revascularizagdo 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 revascularizagdo 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 indicacéo 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 indicac¢éo da cirurgia tem um nivel de
evidéncia um pouco mais elevado, mas o mesmo grau de recomendacao
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¢éao 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 (lIb-A)
« SYNTAX score intermediario ou alto (>22): Indicagéo 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¢des que afetem a capacidade de reabilitagéo
+ Aspectos anatémicos e técnicos:

+ SYNTAX score de até 22

+ Alta possibilidade de revasculariza¢do incompleta na cirurgia

+ Deformidade do torax ou escoliose

+ Sequelas de radiagdo no térax

+ Aorta em porcelana

. Favorecem a cirurgia:

« Aspectos clinicos:

+ Diabetes
* VE com fungéo reduzida (FE menor ou igual a 35%)
+ Contraindicagdo para dupla antiagregacéo 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 intervencbes concomitantes

+ Patologia em aorta ascendente com indicacao cirurgica

+ Qutras 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 anticoagulagcéo 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 mecanicas 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 pés-infarto precoce ou ICP/revascularizagao anterior; GRACE
score maior que 109, mas menor que 140; sintomas recorrentes ou isquemia
em testes diagndsticos ndo invasivos.

Figura 6 — Selegé@o de tempo e estratégia na sindrome coronaria aguda sem supra de ST
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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 0s 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 Revascularizagdo 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 administracao 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
farmacologicos de nova geragdo séo os mais indicados. A cirurgia de revascularizagéo so €
optada de forma primaria para aqueles pacientes em que a angioplastia ndo ¢ ideal.

ApoOs a resolugdo 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

Dissecgéao 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

Fibrilagcdo atrial pos-operatoria

Reestenose ou trombose do stent

Morte

Morte

Fonte: AHMAD et al. (2021), BACHAR; MANNA (2021)
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4.1 Estenose Aodrtica
4.1.1 DEFINICAO

A estenose adrtica (EAo) €& a

Data de aceite: 01/09/2023

obstrugédo da via de saida do VE, podendo
estar associada ou ndo a fusdo das
véalvulas da valva adrtica. Pode ser causada
por calcificagdo de valvula congénita
bicuspide ou tricuspide e ainda por doenca
reumatica. E precedida por um longo
periodo subclinico denominado esclerose
aortica, em que apesar da ocorréncia de
calcificagdo na vélvula, ainda ha auséncia
de gradiente transvalvar.

E reconhecida pelo remodelamento
fiorocalcico dos  folhetos valvares,
apresentando estreitamento progressivo da
abertura da véalvula aértica e uma resposta
hipertréfica do VE, que pode terminar em
insuficiéncia cardiaca associada a angina,

sincope, e, por fim, morte.

4.1.2 EPIDEMIOLOGIA

Em virtude do avanco da
expectativa de vida, a prevaléncia da EAo
vem aumentando no Brasil. A etiologia
mais comum da EAo, principalmente
em paises desenvolvidos, é a célcica/
degenerativa, visto que acomete mais

os idosos, cujo numero € maior nesses
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paises. Por outro lado, as etiologias congénita bicUspide e reumatica sobressaem-se nos
paises subdesenvolvidos, especialmente entre a popula¢do mais jovem. Com a dualidade
de um pais emergente, no Brasil identifica-se um padréo bimodal de paciente com diversas
etiologias e idades.

4.1.3 FISIOPATOLOGIA

Anteriormente, a EAo foi considerada uma doencga degenerativa em consequéncia
do desgaste dos folhetos ao longo dos anos. Agora esta claro que a EAo é, em vez disso,
o resultado de um processo inflamatorio semelhante ao da doenga arterial coronariana.
Evidéncias consideram a fisiopatologia ocorrendo em duas fases distintas: uma fase de
iniciacdo, semelhante a aterosclerose e caracterizada por dano endotelial, infiltracdo
lipidica e inflamacao; e outra fase de propagacédo, em que células valvares manifestam-se
de forma semelhante a um osteoblasto e regulam um ciclo perpetuante de calcificacao da
valvula.

A EAo calcaria causa maior rigidez da valvula aértica e um orificio estreito,
aproximadamente um terco do normal, que resulta em um gradiente de pressdo através
da vélvula, com sobrecarga de presséo sobre o VE e compensacao por hipertrofia do VE.
Com o avango da doenca ha reducéo da reserva do fluxo coronariano, o que causa angina.
Hipertrofia e excesso de pos-carga induzem a disfuncao sistolica e diastélica do VE levando
a insuficiéncia cardiaca e sincope.

4.1.4 FATORES DE RISCO

A EAo calcitica esta relacionada com os fatores de risco tradicionais para

aterosclerose, sendo eles a dislipidemia, o tabagismo e a hipertensao arterial.

4.1.5 DIAGNOSTICO: CLINICA E EXAMES COMPLEMENTARES

Como a evolugéo da EAo é lenta, os sintomas séo: tipicamente dor toracica, sincope
e dispnéia, surgem principalmente ap6s a 6® década de vida. Porém, ap6s o surgimento
dos sintomas, ha um declinio significativo no prognéstico, com média de sobrevida de
dois a trés anos e risco de morte subita. Deste modo o diagnéstico precoce, anterior ao
inicio dos sintomas ou de disfuncao ventricular (FE < 50%), € importante para intervir no
momento adequado e o paciente obter um ganho na sua sobrevida.

Inicialmente, a anamnese e exame fisico completos devem ser realizados, com
destaque para a ausculta cardiaca. No exame fisico ha suspeita de EAo quando for
audivel um sopro de ejecéo sistolico, observando-se que na doenca leve o sopro faz um
pico no inicio ou no meio da sistole. Na EAo importante pode-se verificar pulso parvus et
tardus, sopro sistélico ejetivo com pico telessistolico, hipofonese de B1 e B2, fenébmeno de
Gallavardin (irradiagéo sopro da EAo para o foco mitral), desdobramento paradoxal de B2

Manual Basico de Cirurgia Toracica e Cardiovascular da LACTCV Capitulo 4

60



ou B2 dnica. Em casos mais avancgados, sinais de hipertensdo pulmonar e insuficiéncia
cardiaca direita sdo comuns.

Exames complementares de investigacdo n&do substituem a propedéutica
cardiovascular, sendo a impressao clinica inicial substancial para a definicao do diagnéstico
anatoémico, etiolégico e funcional das valvopatias. Entre os exames mais utilizados estéo:

-Eletrocardiograma (ECG)

Na EAo o ECG frequentemente mostra sobrecarga do VE, porém em alguns casos
pode estar ausente no ECG. Pode haver bloqueio de ramo ou bloqueio atrioventricular na
EAo importante.

-Radiografia de Térax

No RX de térax € frequente a chamada dilatacéo p6s-estenotica da aorta. Sinais de
cardiomegalia e congest@o pulmonar néao sao frequentes até que o quadro se torne grave,
pois a hipertrofia € concéntrica. Na incidéncia lateral pode ser observada a calcificacdo na
véalvula adrtica.

-Teste ergométrico

E contraindicado em pacientes sintomaticos, mas pode ser usado com cautela em
pacientes selecionados assintomaticos, com a inteng@o de verificar a real auséncia de
sintomas.

-Tomografia computadorizada

E o melhor método de observar e quantificar a calcificagdo na EAo, com implicagées
prognosticas.

-Ressonancia Magnética

Pode determinar a gravidade da estenose pela medida da area valvar, assim como
pela quantidade de fibrose miocéardica. Pode conceder informacgbes sobre a etiologia da
estenose. Geralmente é recomendada quando hé resultados duvidosos em outros exames.

-Ecocardiografia

E o exame complementar mais importante no diagnéstico na EAo. Proporciona
a observacdo da anatomia da valva, da area valvar aértica (normal entre 3 a 4 cm?),
da presenca de hipertrofia, além de informacdes para definir a etiologia. Através
do doppler, é possivel quantificar o gradiente pressorico transvalvar, taxa de fluxo
transvalvar e a fungéo ventricular sistolica e diastolica. Um gradiente médio acima de
40 mmHg ou 50 mmHg tem sido aceito como indicativo de estenose aortica importante.
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Gravidade da estenose valvar aortica

Discreta Moderada Importante
Velocidade do jato (m/s) <3,0 3,0a4,0 >4,0
Gradiente médio <25 25a40 > 40
(mmHg)
Area valvar (cm2) >1,5 0,8a1,0 <1,0

-Cateterismo cardiaco

Pode ser o Unico procedimento invasivo utilizado antes da cirurgia, quando indicada,
visto que em pacientes idosos € comum a doenga coronariana, entretanto em adultos
jovens pode néo ser necessario. Ainda é utilizado quando o diagnostico néo esta claro ou
ha discordancia entre dados clinicos e ecocardiograficos.

4.1.6 TRATAMENTO

O tratamento farmacologico é dirigido ao alivio de sintomas em pacientes
contraindicados ao tratamento cirurgico, ou como ponte até o momento da cirurgia.
O tratamento de doencas associadas a estenose aodrtica, assim como a dislipidemia e
a hipertensao arterial sistémica, e a profilaxia de endocardite infecciosa (El) deve ser
instituido.

Até o presente momento, apenas pacientes com EAo anatomicamente importante
tém beneficio de intervencao e para paciente sintomaticos o tratamento € eminentemente
cirdrgico.
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Teste de
esforco

Terapia
farmacolégica

Avaliagéo por
equipe cardiolégica

Orientagédo e
reavaliacéo em 6
meses
(ou quanto antes se
sintomas)

Conduta para pacientes com EAo (VAHANIAN et al, 2021)

- Cirurgia de troca valvar aértica - CTVA

Este ainda é o Unico procedimento capaz de melhorar a sobrecarga do ventriculo
esquerdo a longo prazo, aumentando a expectativa de vida dos pacientes com EAo
importante. Apesar dos beneficios, € uma cirurgia com grande risco operatério para
certos pacientes. Além disso, este procedimento também pode néo ser indicado devido
as possiveis complicacdes das proteses, sendo algumas delas: disfungdo de proétese,
vazamento paravalvular (leak), formacado de trombos, émbolos arteriais, endocardite
infecciosa e os problemas associados a anticoagulagéo.

O risco cirargico geralmente é calculado usando os escores European System for
Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroScore) e o escore feito pela Society of Thoracic
Surgeons (STS).

- Implante de bioprotese adrtica transcateter - TAVI
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Todas as diretrizes atuais séo claras na indicacao da TAVI ao invés da cirurgia para
pacientes inoperaveis, frageis ou de alto risco cirdrgico. Mas, desde a publicagdo destas
diretrizes, alguns trabalhos mostraram uma reducao de mortalidade em 1 ano em pacientes
de baixo risco cirdrgico submetidos a TAVI em relagdo aos pacientes em que foi realizada
a cirurgia de troca valvar. Entretanto, a média etaria destes estudos € de 75 anos, logo,
devido a durabilidade das proteses biologicas, a TAVI deve ser evitada em pacientes com
menos de 70 anos.

- Valvoplastia aértica por cateter-balao - VACB

Consiste na dilatacdo valvar por meio de um baldo inserido por cateterismo e
confere uma melhora temporéaria dos sintomas. Por isso, devido ao alto risco cirargico da
troca valvar, atualmente a VACB é somente indicada em pacientes inelegiveis a cirurgia
como medida paliativa ou intermediaria para tratamento definitivo.

Devido a variedade de estratégias intervencionistas a disposicéo, as diretrizes
brasileiras e internacionais enfatizam a necessidade de avaliagdo de cada caso por um
Heart Team. Trata-se de um conjunto de profissionais de diferentes subespecialidades e
experiéncia em doencas valvares, com a intencao de debater e decidir sobre o tratamento
mais adequado para cada paciente.

A proposta de intervencdo nos pacientes com valvopatias deve ser pautada na
comparacao do risco/beneficio do procedimento escolhido. Assim, alguns escores online
séo validados, entre eles 0 EuroSCORE Il e 0 STS, com capacidade preditiva de mortalidade
em 30 dias. E indispensavel verificar a fragilidade no idoso e compartilhar as decisdes de
intervencdes sempre com paciente e familiares.

4.1.7 PREVENCAO

Embora a EAo seja um problema de saude que tem se tornado cada dia mais
comum, ainda faltam terapias medicamentosas para preveni-la ou desacelera-la.

Apesar da semelhanca entre os fatores de risco da EAo e da aterosclerose, ndo ha
evidéncias suficientes que indique o uso de alguma medicagéo, como as estatinas, com a
intencdo de reduzir a evolugéo da EAo.

A prevencdo secundaria da febre reumatica deve ser estabelecida em pacientes
com EAo de origem reumética.

4.2 Insuficiéncia Adrtica
4.2.1 Definicdo:

A valva aértica € uma estrutura anatdmica composta por trés folhetos (valvulas
semilunares direita, esquerda e posterior), que separa o ventriculo esquerdo da aorta.
Sua fungéo € impedir o fluxo de sangue retrogradamente ao ventriculo durante a diastole,
mantendo o fluxo sanguineo apenas no sentido ventriculo esquerdo a circulacao sistémica.

Manual Basico de Cirurgia Toracica e Cardiovascular da LACTCV Capitulo 4



Quando a valva perde sua capacidade de fechar em uma oclusao total ha o refluxo
de sangue durante a diastole, chamada regurgitacdo ou insuficiéncia adrtica.

4.2.2 Etiologia

A insuficiéncia adrtica pode ter duas causas: doencga primaria dos folhetos valvares
ou a dilatagdo da parede da aorta ascendente.

Entre as doencas primarias dos folhetos podemos citar: Evolugéo da estenose aodrtica
em idosos; Endocardite infecciosa; Valva aortica bicuspide, apesar de a estenose ser um
desfecho mais comum; Febre reumatica; Grandes defeitos do septo ventricular; Estenose
subadrtica; Complicagdo de valvoplastia aértica percutdnea por baldo; Degeneracéao
mixomatosa da valva aértica (muito mais raro que a de valva mitral); Deterioragéo da protese
biologica; Malformacdes congénitas como comunicagéo intraventricular com prolapso
da valva adrtica; Doengas reumatoldgicas como lUpus, artrite reumatoide e espondilite
anquilosante; E até arterite de Takayasu .

Entre as doencas daraiz da aorta temos aneurismas por varias causas: aterosclerose;
hipertensao; infeccdes (sifilis terciaria); trauma; doencas genéticas (sindrome de Marfan,
osteogénese imperfeita); relacionada a idade; valva aértica biclUspide; dissec¢do aodrtica
ascendente; uso de drogas imunossupressoras; e varias doencas reumatolégicas.

Das etiologias citadas, as principais causas de regurgitagcdo aértica aguda séo a
endocardite infecciosa e a dissec¢do da aorta ascendente, enquanto as demais costumam
causar a forma crénica da doenca.

4.2.3 Fisiopatologia

4.2.3.1 Insuficiéncia Aortica Crénica Fase Compensada

Na diastole, o ventriculo esquerdo recebe um volume extra, além do normal
proveniente do atrio esquerdo, o sangue reflui da aorta pela valva defeituosa. O processo
€ lento, insidioso, causando uma adaptacédo do ventriculo a condigdo. O paciente vive
anos com insuficiéncia aortica grave sem apresentar sintomas ou disfungdes por conta dos
mecanismos compensatoérios.

O ventriculo aumenta sua complacéncia em resposta a sobrecarga de volume, ou
seja, a parede ventricular se torna mais elastica, podendo agregar altos volumes sem elevar
a pressao de enchimento. O ventriculo esquerdo “cresce” na insuficiéncia aortica cronica
grave, sem que haja uma insuficiéncia cardiaca por conta da compensacao volumétrica.

Existe também um aumento da Pré-Carga, um maior volume de enchimento
consequentemente leva ao maior débito sistélico. O débito sistdlico € muito elevado para
compensar o regurgitamento.

Além disso, ha uma hipertrofia excéntrica do ventriculo esquerdo por conta da
demanda de forga. A sobrecarga de volume causa um aumento da pos-carga e pra que
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iSso ndo seja excessivo, 0 musculo cresce.

4.2.3.2 Insuficiéncia Aortica Crénica Fase Descompensada

Ap6s um longo periodo com a insuficiéncia assintomética, o excesso de volume
produz lesdes no miocardio. Ocorre uma degeneragdo progressiva e redugdo da
contratilidade. Essa fase tem sintomas de insuficiéncia cardiaca congestiva e isquemia
miocardica, decorrentes do aumento da pressdo de enchimento ventricular. Os sintomas
aparecem geralmente durante esforco fisico, o que pode levar a uma sindrome congestiva
pulmonar (dispneia, ortopneia, fadiga e tonteira). A bradicardia pode equilibrar totalmente a
pressao adrtica com a pressao ventricular esquerda, sendo prejudicial. Pode ocorrer queda
acentuada da presséao diastolica, ocasionando angina noturna, pois a perfusdo coronariana
esta prejudicada (perfusdo na diastole).

4.2.3.3 Insuficiéncia Adrtica Aguda

Uma emergéncia médica, pois o ventriculo esquerdo ndo consegue suportar o volume
regurgitante (cerca de 50-60% a mais). A pressao ventricular se eleva excessivamente sem
um mecanismo compensatorio, levando a hipotenséo arterial. Com a hipotenséo arterial,

ocorre o choque cardiogénico.

4.2.4 Fatores de risco

Os principais fatores predisponentes para insuficiéncia aértica séo febre reumatica e
endocardite. A febre reumatica quando néo tratada causa retra¢édo e/ou fuséo das cuspides,
ja a endocardite pode cursar com degeneracdo das cuspides. Outras causas menos
comuns sdo disturbios do colageno como sindrome de Marfan ou sindrome de Ehlers-
Danlos. Ainda, podem ocorrer por: traumatismo, valvula aortica bicuspide, disseccdo de
aorta ascendente, degeneracao mixomatosa da valvula, lUpus eritematoso sistémico entre

outros.

4.2.5 Diagndstico

O diagnéstico é feito por meio da clinica compativel + exames

A) Clinica

Na doenca croénica, inicialmente ha a lesdo estrutural da valva, que dependendo
da gravidade pode levar ao esforco cardiaco e causar remodelamento cardiaco com
cardiomegalia, os sintomas principais, como dispneia aos esfor¢cos, ortopneia, dispneia
paroxistica noturna e angina, aparecerao pela redugéo do débito cardiaco ou pela isquemia
miocardica. Apesar disso, sintomas como palpitagcdo (principalmente ao se deitar) e
taquicardia no estresse ou esforco fisico podem aparecer antes de haver leséo estrutural.

No exame fisico podem ser encontrados na inspegao os sinais de:
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*  Quincke: pulsagao subungeal, mais visivel na compresséo;

+  Musset: movimentagdo da cabeca de acordo com os batimentos cardiacos;
*  Muller: pulsacéo da Gvula;

*  Minervini: pulsagéo da base da lingua;

+  Landolf: pulsacdo com miose e midriase da pupila.

Na palpagéo do pulso pode ser sentido o pulso de Corrigan ou “em martelo d’agua”,
um pulso de rapido e de grande amplitude.

Na ausculta do precérdio podem ser encontrados o seu sopro caracteristico:
um sopro protodiastélico (ou holodiastolico em casos mais graves), de alta frequéncia,
em decrescendo e que inicia logo ap6s 0 componente aortico de B2. Também pode ser
auscultado em casos mais graves B3, indicativo de insuficiéncia cardiaca ou remodelamento
do miocardio associados a doenca, e outro achado € o sopro de Austin Flint: um sopro de
estenose mitral. Na ausculta das femorais pode ser encontrado o fendmeno do pistol shot
ou sinal de Traube, que € um sopro adrtico em que inicia logo ap6s B1, ou o fenémeno
de Duroziez, que € um duplo sopro (sistélico e diastolico) auscultado proximalmente a
compressao femoral.

Ainda, na afericdo da presséao arterial, os valores costumam ser divergentes, com
uma presséao sistélica mais alta e uma diastélica mais baixa, o sinal de Hill também pode
estar presente, com uma pressao poplitea pelo menos 60mmHg maior que a braquial.

B) Exames

Eletrocardiograma: Ha sinais de sobrecarga de camaras esquerdas, podendo ser
identificado por diferentes critérios como Sokolow-Lyon, Cornell, Romhilt-Estes, etc.

Raio X: Pode ser vista cardiomegalia e varios sinais. O sinal do duplo contorno
€ uma alteragdo da opacidade vista do lado direito do paciente onde deveria ser visto
apenas o atrio direito e indica aumento do atrio esquerdo. O sinal da bailarina ocorre com a
horizontalizagdo do brénquio fonte esquerdo devido ao aumento do atrio esquerdo. Sinais
de congestéo pulmonar, aumento dos hilos pulmonares e linhas B de Kerley também podem
estar presentes. Todos esses achados estdo ligados a sobrecarga de camaras esquerdas
e insuficiéncia cardiaca.

Ecocardiografia: A ecocardiografia € um importante exame na avaliacdo da doencga,
visto que consegue caracterizar qualitativamente e quantitativamente o impacto da doenca
na fisiologia e anatomia do coracao, analisando dados como a area do orificio regurgitante
e o proprio volume regurgitante, com a definicdo de uma leséo leve como um jato central
com largura < 25%, se a lesé@o néo puder ser definida como discreta/leve, é avaliada a vena
contracta (método mais fidedigno), que quando >0,6cm caracteriza a insuficiéncia como
grave, e é confirmado com a visualizagdo de um volume retrogrado holodiastélico na aorta
descendente.
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abela 23 - Recomendagdes de ecocardiografia na insuficiéncia
adriica

Classe de . Nivel de
recome 5 Indicagdo idanci
Diagnastica & avaliacdo da eficlogia &
Classa | gravidade da Ao aguda ou crinica e C
5lL38 reparcusses veniricularas.
Classa | Avaliagdo de diatagio da raiz da aorta. C
Reavaliagio pariddica anual do
Clasza | tamanhe & fungiio da VE am pacianies C
com LAg imporiants assinbomaticos.
Reavaliacio de pacientes com
Clanse | mudanga de sinfomas e sinais. o
Plassa | Apas infervencao cirirgica da vaha e

adriica, coma nova avaliagio de base.

lao - Insuhcidnoia adriica; VE - Vanlriculo esquerdo.

(TARASOUTCHI; et al, 2011)

Cateterismo cardiaco na insuficiéncia: Geralmente ndo é necessario, mas pode
ajudar quando o ecocardiograma é inconclusivo/limitrofe. O exame ajuda a identificar o

grau da lesao e a disfuncdo em VE. (TARASOUTCHI; et al, 2011).
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abela 24 - Recomendagdes de cateterismo cardiaco na
insuficiéncia adrtica

Classe de Nivel de
recomendagso indicacho svidéncia

Catatarisma cardiaco com aorografia
a madida das pressdas no VE
Classa | para z.maji.a;én da gamhcla da
regurgitacia, fungio vanincular a
dilatagio da rair da aorta quando os
testas ndo invasivas 530 inconcluesvas.

Cineangiocoronariografia anles da
Clazza | cirurgea de CViAD em pacaries com c
fatores de risco para DAG.

Cataterzsmo cardiaco com
aoriografia e medida de prassbas
no VE para avaliagio da fungio
veniricular, dilatagéo da aorta
& gravidade da regurgitacio
Classe Il antes da CVAo quands os testes
nao invasivas 530 adequados &
concardantas com os achados
dlinicos @ a cineangiotaronariografia
nan & necassaria.

Catatarismo cardiaco com aorografia
& medida das presstes no VE para
e — avaliagio da funiaa ventricular &
da gravidade da requrgitagio em
paciantas assinomaticos quando os
testes ndo invasivos 530 adequadaos.

VE - Vaniricwlo esquerdo; CWAo - Cirurgia da valva addica; DAC - Dosnga
arteral coronanana.

(TARASOUTCHI,; et al, 2011)

Tomografia computadorizada: Pode substituir o CATE no uso pré-operatério de
pacientes com baixa a moderada probabilidade pré-teste de doenca arterial coronariana.

Ressonéancia magnética cardiovascular: Pode ser uma opg¢do em casos que 0
ecocardiograma se desvia da clinica do paciente.
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Recomendagdes do uso da ressondncia magnética
cardiovascular na insuficiéncia adrtica™

Classa de Indicacs Nivel de
recomendagao : evidéncia

Avalagio de FE ou volumes
Classe lla vaninculanes limitrofas au duvidosas B
pela scocardiografia

Cuanda ha incarieza na gravadade da
Classe lla Ao ou quando outras modalidades da B
imagem tiveram rasultados conflitanies.

Avaliagio das dimansbes da raiz aorla
& aora ascendanie.

Classe lla

FE - Fragdo de gjagan; lao - Insuficiincia adica.

(TARASOUTCHI,; et al, 2011)

4.2.6 Prevencgéo

N&o ha um método profilatico especifico, porém €& possivel diminuir os fatores
de risco para o desenvolvimento da doenca por meio de: um controle adequado da
pressao arterial sistémica, tratando corretamente quadros de endocardite e prevenindo
que pacientes evoluam com febre reumatica. Além disso, especialmente ao valvopata, é
indicado prevencao primaria de fontes comprovadas de bacteremia, como: manutengao de
6tima saude bucal e evitar procedimentos de arte corporal invasiva, como o implante de

piercings e tatuagens.

4.2.7 Tratamento

A opgao priméria para o tratamento de pacientes com doenca significativa € a
cirurgia, porém o tratamento medicamentoso utilizando vasodilatadores em pacientes
sintomaticos (hipertensos ou sintomas associados) pode ser realizado. Além disso, em
pacientes graves ndo deve ser utilizado de forma alguma baldo intra-aortico, visto que o
baldo causa o aumento da fragéo regurgitante, aumentando a pressao intraventricular.

4.2.7.1 Tratamento medicamentoso na Insuficiéncia Adrtica Aguda Grave

Em pacientes com insuficiéncia aértica grave sem possibilidade de tratamento
cirurgico, o uso de IECA ou BCC néao dihidropiridinicos € uma opcao para controle de
sintomas, porém em pacientes assintométicos o uso é proscrito devido a falta de estudos
para tal.

Também, pacientes apoés a cirurgia que mantiverem sintomas devido outras causas
como insuficiéncia cardiaca ou hipertensdo devem realizar seu tratamento especifico. E
por fim, pacientes com Sindrome de Marfan documentada devem iniciar tratamento com

betabloqueadores assim que possivel e manter tratamento apds cirurgia para evitar/
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diminuir dilatacdo da raiz adrtica.

4.2.7.2 Tratamento Cirurgico

O tratamento anatdémico pode ser realizado por meio da troca valvar ou ainda pelo
implante transcateter de valvula a6rtica (TAVI) para os pacientes inelegiveis para a cirurgia.
A indicacéo para tal ato pode ser resumida como :

- Se houver relagdo com um aneurisma de aorta ascendente:
A. Em paciente jovem, desde que a cirurgia ocorra em um grande centro. (IB)
B. Em pacientes com sindrome de Marfan e maior didmetro da aorta ascenden-
te maior ou igual a 50mm. (IC)

- Se houver insuficiéncia adrtica grave relacionada a um ou mais achados:
A. Sintomas. (IB)
B. Fracdo de ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE) < 50%. (IB)
C. Didmetro sist6lico final do ventriculo esquerdo > 50mm. (IB)

D. Paciente que realizara outra cirurgia cardiaca: revascularizacdo cardiaca,
cirurgia da aorta ascendente, outra troca valvar. (IC)

- Cirurgia de corregéo de aorta ascendente pode ser avaliada também:

A. Caso o maior didametro da aorta ascendente seja maior ou igual a 55mm em
qualquer paciente, ou em pacientes com Marfan e mutagdo do TGFBR1 ou 2
com aorta ascendente maior ou igual a 45mm, ou ainda em pacientes com dia-
metro maior ou igual a 50mm associado a valva bicuspide. (I1A)

B. Quando o paciente é submetido a uma cirurgia da Valva Adrtica e o maior
didmetro da aorta ascendente é maior ou igual a 45mm. (l1A)

A escolha da forma do tratamento depende da experiéncia da equipe junto a idade e
clinica de cada paciente. O tratamento padréo € a troca valvar, com corregédo de aneurisma
caso necessario, com tubo de Dacron por exemplo. Procedimento de correcdo de
aneurisma sem troca valvar é possivel, principalmente em pacientes jovens com cUspides
que possuem mobilidade preservada, dependendo da experiéncia da equipe. Outra op¢ao
€ o autoenxerto da valva pulmonar em posicao aortica, a cirurgia de Ross.
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ESTENOSE MITRAL

Definicao e epidemiologia

A estenose mitral (EM) &
caracterizada pelo aumento da resisténcia
ao fluxo sanguineo transmitral devido ao
espessamento e imobilidade dos folhetos
valvares. A sua principal causa é a febre
reumatica (FR) (Bonow, Mann, Zipes and

Libby, 2011), sendo que, além de ser a

Data de aceite: 01/09/2023

principal etiologia da EM, é responsavel por
até 70% dos casos de todas as valvopatias
no Brasil. O acometimento valvar
mitral mais comum é a dupla disfuncéo
ndo balanceada, ou seja, estenose e
insuficiéncia mitral em diferentes estagios
Além disso, 38% dos

pacientes com EM reumatica possuem

de evolugéao.

acometimento multivalvar, afetando
principalmente a valva aértica. Estima-se
que a prevaléncia de cardite reumatica no
Brasil é de 1 a 7 casos/1.000, contrastando
com uma prevaléncia significativamente
menor dos Estados Unidos, sendo de 0,1
a 0,4 casos/1.000 escolares. Apesar de
a FR ainda ser a principal causa de EM
mundialmente, a etiologia de calcificagdo
ndo reumatica predominantemente na
populagdo idosa vem crescendo. Ela
decorre da calcificacdo do &anulo mitral
que se estende para a base das valvulas,
resultando no estreitamento do &anulo
e rigidez das valvulas. Além destas,
destacam-se as causas congénita, doencgas
infiltrativas, endocardite infecciosa, lUpus
eritematoso sistémico, artrite reumatoide e

estados serotoninérgicos.
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Fisiopatologia da febre reumatica

A FR é uma complicagdo néo supurativa da faringoamigdalite causada pelo
estreptococo beta-hemolitico do grupo A, consequéncia da resposta imune tardia em
individuos geneticamente predispostos. Essa doenca esta associada a pobreza e a mas
condig¢des de vida, é um problema de saude publica e gera grande custo, principalmente
em paises em desenvolvimento. Essa faringoamigdalite afeta principalmente jovens entre
5 e 18 anos, e ha uma associagédo da doenca com antigenos da classe Il, e cada populagéo
possui um marcador (HLA-DR) de susceptibilidade, predominando o alelo HLA-DR7. Hauma
resposta autoimune pronunciada na FR, na qual ha uma resposta cruzada de antigenos e
linfécitos do individuo, que além de reconhecerem estruturas estreptocécicas, reconhecem
e atacam estruturas do proprio hospedeiro. A partir da fixagcdo desses anticorpos na parede
do endotélio valvar, ha aumento de expressdo de citocinas inflamatérias e infiltracéo
celular por macréfagos, neutréfilos e linfocitos T, causando inflamagéo, destruicéo tecidual
e necrose. Assim, ha mudancas caracteristicas na valva mitral, com espessamento das
bordas das valvulas, fusdo das comissuras e diminuigcéo e fusdo das cordoalhas tendineas.
Na fase aguda da doencga, ha inflamacao e edema das valvulas, com formagéo de pequenos
trombos em suas zonas de contato. Posteriormente, sua cicatrizacdo leva a deformidade
valvar, com obliteracédo da arquitetura valvular pela fibrose, neovascularizagéo, aumento de
colageno e celularidade tissular. Os corpos de Aschoff, caracteristicos da doenca reumatica,
séo identificados em somente 2% dos pacientes com doenga valvar cronica, estando mais

presentes no miocardio.

Fisiopatologia da estenose mitral

A pressao transvalvar para uma dada area de valva é proporcional ao quadrado
do fluxo transvalvar, ou seja, quando ha um aumento de 2 vezes do fluxo, a presséo
aumenta 4 vezes. Essa pressédo do atrio esquerdo esta relacionada a area de abertura
valvar diastolica, e, conforme esse orificio é reduzido com a progressao da doenga, ha um
aumento exponencial da presséao transvalvar. A elevada pressao no atrio esquerdo, por sua
vez, retrogradamente aumenta a presséo venosa e capilar pulmonares, causando dispneia.
Normalmente, os pacientes relatam as primeiras queixas de dispneia apds taquicardia
induzida por esforgo fisico, gravidez, hipertireoidismo, anemia, infecgdo ou fibrilagdo atrial,
devido ao aumento no fluxo sanguineo através da valva mitral, consequente aumento da
pressdo no atrio esquerdo e tempo de diastole reduzido, causando redug@o no débito
cardiaco.

A contragdo atrial aumenta o gradiente valvar transmitral pré-sistélico em
aproximadamente 30% em pacientes com estenose mitral. A fibrilag&o atrial € muito comum
nesses pacientes, e sua prevaléncia aumenta com a idade, passando de 10% em menores
de 30 anos para 50% em maiores de 50 anos. O desenvolvimento da fibrilagdo atrial diminui
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0 débito cardiaco em aproximadamente 20%, normalmente resultando em aparecimento de
sintomas.

A estenose mitral leva a consequéncias hemodinamicas, responsaveis por diversos
desfechos clinicos desfavoraveis associados a doenca. O aumento da pressdo no atrio
esquerdo resulta em hipertensao arterial pulmonar, com efeitos secundarios na vasculatura
pulmonar e nas camaras direitas do coracéo. Além disso, o alargamento do atrio esquerdo
e estase sanguinea esta associado a um risco elevado de trombose e embolia sistémica.
Tipicamente, o ventriculo esquerdo € relativamente normal, a ndo ser que haja insuficiéncia
mitral concomitante, a qual gera uma camara pequena que ndo enche por completo e
movimento septal paradoxal devido ao alargamento e disfun¢éo do ventriculo direito.

Fatores de risco

Como a FR é a principal etiologia da estenose mitral, os seus fatores de risco sdo
comuns, incluindo: mas condi¢des de vida, pobreza, viver em paises em desenvolvimento,
ser crianga ou adulto jovem, mulher e possuir o HLA-DR7. Além desses, outros fatores de
risco para estenose mitral sdo: lupus eritematoso sistémico, artrite reumatoide, doencga
carcinoide maligna, mucopolissacaridoses do fen6tipo Hunter-Hurler, doenca de Fabry,
doenca de Whipple, sindrome Lutembacher, tumor de AE (principalmente mixoma), trombo
no AE, endocardite infecciosa com grandes vegetacdes, membrana congénita no AE e

calcificagcdo anular mitral extensa em idosos.

DIAGNOSTICO CLINICO

Anamnese

Deve ser feita uma anamnese detalhada e completa, investigando histéria de febre
reumatica, sintomas, resposta a medicagdes, presenca de comorbidades, limitagdes de
causa cardiaca, percepc¢éo de retencao hidrica e investigacédo adicional de outras queixas
do paciente. Inicialmente, como a estenose mitral € uma doenga progressiva, os pacientes
podem se apresentar assintomaticos, pois ajustam o estilo de vida a um ritmo mais
sedentario.

Contudo, quando ha queixas, os principais sintomas sao dispneia (acompanhada
ou ndo de tosse e respiragdo ofegante), fadiga e intolerancia ao esforgo, que podem ser
causados pela capacidade reduzida de aumento do débito cardiaco, aumento da pressao
venosa pulmonar e diminuicdo da complacéncia pulmonar. Pacientes com dispneia aos
minimos esfor¢cos (NYHA 3) geralmente apresentam ortopneia e possuem risco elevado
de apresentar edema pulmonar agudo, que pode ser precipitado por qualquer causa de
aumento no fluxo pela valva mitral, como esforgco, estresse, infec¢éo respiratéria, febre,
gravidez e taquiarritmias. Pacientes com resisténcia vascular pulmonar muito elevada
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normalmente possuem comprometimento do ventriculo direito, o que pode levar a sintomas
de insuficiéncia cardiaca direita.

A dor toracica acomete mais ou menos 15% dos pacientes com estenose mitral,
e é indistinguivel da angina pectoris. Ela pode ser causada pela hipertensédo severa de
ventriculo direito secundaria a doenga vascular pulmonar, por aterosclerose coronariana
concomitante, por obstru¢do coronariana ou de causa desconhecida. J& a hemoptise é
um evento raro em pacientes com doenca diagnosticada, pois a intervencéo é feita antes
da obstrucéo severa se tornar cronica. Porém, quando ocorre, pode ser abrupta e severa
causada pela ruptura das veias brénquicas pelo aumento subito da pressdo no atrio
esquerdo; mais branda, associada a episddios de dispneia paroxistica noturna; ou também
pode ser causada por infarto pulmonar, uma complicacdo tardia associada a insuficiéncia
cardiaca.

As palpitacdes e os eventos tromboembdlicos podem ser os primeiros sintomas e o
que motiva o paciente a buscar ajuda médica, permitindo o diagndstico. Outros sintomas
incluem rouquidao (sindrome de Ortner) e sinais de estenose mitral severa com resisténcia
vascular pulmonar elevada e insuficiéncia cardiaca direita, como hipertensdo venosa

sistémica, hepatomegalia, edema e ascite.

Exame fisico

Os achados mais comuns no exame fisico sdo pulsos irregulares causados pela
fibrilacdo atrial e sinais de insuficiéncia cardiaca. Pacientes com estenose mitral severa
cronica com baixo débito cardiaco e vasoconstricdo sistémica podem exibir a fascies
mitral, caracterizada por manchas rosadas/arroxeadas nas bochechas. O pulso arterial
usualmente € normal, mas pode estar diminuido em pacientes com baixo volume sistélico.
O pulso venoso jugular apresenta uma onda “a” proeminente em pacientes em ritmo sinusal
e resisténcia vascular pulmonar elevada, ja em pacientes com FA, o declinio x desaparece
e ha somente uma crista por ciclo cardiaco (uma onda v ou c-v proeminente).

A palpacao do apice cardiaco normalmente revela um VE imperceptivel, e quando
0 paciente esta em decubito lateral esquerdo, um frémito diastolico da estenose pode
ser palpavel no apice. Geralmente, é possivel palpar um abaulamento de VD na regiao
paraesternal esquerda em pacientes com hipertensdo pulmonar, e P2 pode ser palpavel
no segundo espaco intercostal esquerdo em pacientes com estenose mitral e hipertensao
pulmonar.

Na ausculta, ha uma hiperfonese de B1 (causada quando as valvulas estao flexiveis)
com prolongacéo do intervalo entre a onda Q e o componente mitral de B1, relacionado
ao nivel de pressdo do AE. Conforme héa calcificagcdo e/ou espessamento das valvulas
com o avango da doenga, ha redugéo da amplitude de B1, que se torna hipofonética. Com
0 aumento da presséo arterial pulmonar, P2 inicialmente se torna acentuada e pode ser
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auscultada nos focos mitral e adrtico; porém, conforme o aumento da pressao progride, ha
estreitamento do desdobramento de B2, e finalmente se torna Unico e acentuado. Outros
sinais de hipertensé&o pulmonar severa incluem um som de ejecado pulmonar nao-valvar
que diminui com a inspirag¢éo, sopro sistélico de insuficiéncia tricispide, sopro de Graham
Steell de insuficiéncia pulmonar e B4 originado do VD. Além disso, ha estalido de abertura
da valva mitral, que é mais audivel em épice, utilizando o diafragma do estetoscépio, que
pode ser diferenciado de P2 pois ocorre mais tardiamente e &€ mais forte em apice enquanto
P2 é em base. O sopro da estenose mitral € um sopro diastélico de baixa frequéncia em
ruflar, melhor auscultado em apice em foco mitral, com a campéanula do estetoscopio e com
0 paciente em decubito lateral esquerdo. Quando o sopro é leve, fica limitado ao apice,
mas quando mais forte pode ser ouvido na axila esquerda ou area paraesternal esquerda
baixa. A intensidade do sopro nao esta fortemente relacionada a severidade da estenose,
porém a duragdo do sopro é um guia para a severidade do estreitamento da valva mitral.
Em estenoses leves, o sopro protodiastolico é breve, mas na presenca de ritmo sinusal
resume na pré-sistole. Ja na estenose severa, 0 sopro persiste até o fim da diastole, com
acentuacéo pré-sistolica se ritmo sinusal.

EXAMES COMPLEMENTARES

Ecocardiografia

O ecocardiograma é o exame complementar mais importante para o diagnostico
e avaliagdo da EM. Fornece informagbes essenciais para o melhor manejo da doenca
ao analisar tanto os fatores anatémicos, quanto funcionais. Ele deve ser realizado na
apresentacao inicial da EM, na reavaliagdo de pacientes que apresentam alteracédo em
sinais ou sintomas e no monitoramento da progresséo da doenga. Normalmente é realizada
a Ecocardiografia Transtoracica (ETT), mas quando € preciso excluir a presenga de trombo
no atrio esquerdo, ou quando é necessario avaliar a gravidade da IM antes da realizacao
da VMCB percutanea, a via de acesso esofagica — Ecocardiografia Transesofagica (ETE),
€ a escolha.

A partir de suas imagens podemos avaliar a morfologia da valva, que se apresenta
com espessamento dos folhetos e restricdo da abertura devido a fusdo simétrica das
comissuras. Em casos mais avangados o espessamento € mais extenso, ocorrendo uma
maior restricdo do movimento e menor curvatura dos folhetos na diastole. Além disso, as
cordoalhas mitrais se encontram espessadas, fundidas e encurtadas, podendo ocorrer
simultaneamente a calcificagdo de outras estruturas do aparelho valvar. Com o exame
também é possivel obter outros dados importantes, como a area da valva mitral, o gradiente
diastélico transvalvar, presséo sistélica da artéria pulmonar, presenca de trombos atriais e
escore de Wilkins.

Através da area valvar e do gradiente pressorico médio € possivel classificara EM em
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discreta (area > 1,5 cm?, gradiente < 5), moderada (area entre 1,0 e 1,5 cm?, gradiente entre
5 e 10) e importante (area < 1,0 cm?, gradiente > 10). O escore valvar de Wilkins consiste
na avaliacdo ecocardiografica da valva mitral com enfoque nos elementos estruturais. Os
aspectos considerados sdo: espessamento dos folhetos, mobilidade, grau de calcificagdo e
acometimento do aparato subvalvar. Através dessas informacgées, que recebem graduacéo
que varia de 1 a 4, forma-se o escore, que varia de 4 a 16 pontos. O escore pode ser
favoravel (quando baixo) ou desfavoravel (quando alto) para a valvuloplastia, sendo que
pacientes com escore de wilkins < a 8 sdo candidatos a valvuloplastia mitral percutanea.

Pacientes com EM reumética e uma discrepéancia entre os achados ecocardiograficos
em repouso e os sintomas clinicos, podem se beneficiar de um teste de esforco com
Doppler, sendo que as imagens de Doppler sdo obtidas imediatamente ap6s o estresse,
com o paciente em repouso. O exame pode evidenciar sintomas cardiacos encobertos,
além de avaliar a pressdo pulmonar. O tempo de exercicio, a resposta da frequéncia
cardiaca e da PA ao estresse e 0 aumento da pressao pulmonar sdo fatores importantes
avaliados no teste.

Eletrocardiografia

O ECG nao é muito sensivel para detectar EM menos importante, porém, pode
apresentar alteracdes em pacientes com EM moderada a importante. A sobrecarga atrial
esquerda (onda P na derivacéao DIl > 0,12 segundo e/ou eixo da onda P entre +45 e — 30
graus) é um achado eletrocardiografico presente em 90% das EM significativas em ritmo
sinusal. A hipertrofia ventricular direita é percebida em 50% dos pacientes que apresentam
presséao sistolica do VD entre 70 e 100 mmHg. As alteragdes eletrocardiograficas nesse
caso sao desvio do eixo elétrico cardiaco para a direita, com eixo do QRS maior do que
80 graus, no plano frontal, além de uma relacao R:S maior do que 1 em V1. Além disso, a
fibrilacao atrial € uma arritmia frequente em pacientes com EM de longa duragéo.

Radiografia de Térax

A radiografia de térax geralmente apresenta aumento atrial esquerdo nas imagens
laterais e obliqua anterior esquerda quando a EM é hemodinamicamente significativa,
sendo que a silhueta cardiaca pode se apresentar normal na projecéo frontal. A dilatacéo
da artéria pulmonar e das cavidades direitas geralmente estdo presentes apenas na
EM importante, sendo que refletem a presenca da hipertensdo pulmonar. As alterages
pulmonares observadas na radiografia estdo ligadas a gravidade da EM. A congestédo
pulmonar é evidenciada pelas linhas B de Kerley (linhas horizontais densas e curtas,
visualizadas nos angulos costofrénicos), encontradas em até 70% dos pacientes com
pressdes de repouso da artéria pulmonar maiores do que 20 mmHg. Ja as linhas A de
Kerley (linhas densas de até 4 cm direcionadas ao hilo) podem ser observadas no raio-x de
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pacientes com obstrugéo mitral importante de longa duragao. Além disso, pode ser possivel
observar na radiografia de térax a calcificacdo da valva mitral.

Cateterismo Cardiaco

O Cateterismo Cardiaco ndo é um exame de rotina no diagnéstico e avaliagdo da
EM. Ele € necessario quando o estudo ecocardiografico ndo determina o diagnéstico ou
quando ha certa discrepancia entre a clinica do paciente e os sinais ecocardiograficos.
Através desse exame € possivel obter medidas das pressdes absolutas do AE e do VE,
a medida do gradiente pressoérico transmitral médio além da medida do volume de fluxo

transmitral e o calculo da area valvar mitral. Atualmente, essas medidas sdo obtidas antes,

durante e ap0s a realizagcdo da VMCB percutanea.

TABELA 1: Estagios da Insuficiéncia Mitral Cronica Priméaria

assintomatica

valva mitral com
perda da coaptacao

> 40% AE ou jato
de IM holossistolico

moderado a grave
do AE

ou folhetos exceéntrico tardio Dilatacéo do VE
instaveis Vena contracta = Hipertensao
Alteracdes 0,7 cm pulmonar em
reumaticas das Vol. Regurgitante repouso ou com
valvas com =60 mL exercicio

restricdo dos
folhetos e perda de
coaptagéao central
El prévia
Espessamento

dos folhetos com
doenca cardiaca de
radiagéo

Fracao regurgitante
=50%

C1: FEVE >60% e
DSFVE <40 mm
C2: FEVE <60% e
DSFVE =40 mm

GRAU DEFINICAO ANATOMIA HEMODINAMICA CONSEQUENCIAS | SINTOMAS
VALVAR VALVAR HEMODINAMICAS
A Em risco de IM | Prolapso leve da Sem jato de IM ou Nenhuma Nenhum
valva mitral com area de jato central
coaptagao normal pequena < 20% AE
Espessamento leve | no Doppler
da valva e restricdo | Vena contracta
dos folhetos <0,3cm
B IM progressiva | Prolapso grave da Jato central de IM Alargamento Nenhum
valva mitral com 20%-40% AE ou discreto do AE Sem
coaptagé@o normal jato de IM sistolico dilatacéo do VE
Alteracdes excéntrico tardio Presséo pulmonar
reumaticas das Vena contracta normal
valvas com <0,7cm Vol
restricéo dos regurgitante <60 mL
folhetos e perda da | Fragdo regurgitante
coaptagéao central <50%
El prévia
C IM grave Prolapso grave da Jato central de IM Alargamento Nenhum
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D IM grave Prolapso grave da Jato central de IM Alargamento Tolerancia
sintomatica valva mitral com > 40% AE ou jato moderado a grave diminuida ao
perda da coaptacao | de IM holossistélico | do AE exercicio
ou folhetos excéntrico Dilatagéo do VE Dispneia
instaveis Vena contracta Presenca de
Alteracbes =0,7 cm Vol. hipertensao
reumaticas das regurgitante = pulmonar
valvas com 60 mLFracao
restrigéo dos regurgitante = 50%
folhetos e perda de
coaptagéo central
El prévia
Espessamento
dos folhetos com
doenca cardiaca de
radiagao
(Bonow, Mann, Zipes and Libby, 2011)
Tratamento

A estenose mitral se apresenta com um grupo de pacientes com doenca valvar
importante, que muitas vezes requerem tratamento intervencionista. Além disso, existe um
grupo ainda maior de pacientes com EM discreta a moderada, necessitando de tratamento
clinico. Com o avanco na compreensdao dos mecanismos que levam a disfuncéo valvar
o tratamento da EM esta caminhando em dire¢do a uma abordagem multidisciplinar,
com o envolvimento de cardiologistas clinicos, cirurgides cardiacos, hemodinamicistas,
ecocardiografistas, anestesiologistas, intensivistas e enfermeiros com experiéncia na area
de doenca valvar. Essa tendéncia, de atuar com uma equipe multidisciplinar € conhecida
como Heart Team. Nela, os profissionais de diferentes areas compartilham a decisao sobre
o tratamento mais adequado para o paciente. Com a crescente variedade de estratégias
intervencionistas disponiveis, o Heart Team tem um papel fundamental na avaliacdo do
risco/beneficio e custo/eficacia de cada uma das terapias disponiveis. Ao apresentar as
diferentes opc¢des de terapia clinica, intervencionista e cirurgica ao paciente, através do
uso de uma técnica apropriada, o Heart Team permite a tomada de decisdo compartilhada
com o paciente, levando em consideragao suas preferéncias, possibilitando a otimizacao
dos resultados.

Tratamento Clinico

O tratamento clinico da EM possui trés objetivos principais: (1) prevenir a recorréncia
dafebrereumatica (FR); (2) prevenir e tratar complicagdes da EM e (3) monitorar a progresséao
da doenca, para que a terapia intervencionista seja realizada no momento adequado.
Pacientes assintomaticos com EM discreta em ritmo sinusal, ndo necessitam de terapia
farmacolbgica especifica, visto que tal terapéutica alivia sintomas, sem apresentar efeitos
diretos sobre a obstrugéo valvar. Ja os pacientes com doencga da valva mitral moderada a
importante, podem se beneficiar do uso de medicamentos enquanto aguardam o momento
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ideal para a realizacdo da terapia intervencionista ou para o controle de complicacdes.
Além disso, individuos assintomaticos com EM discreta a moderada devem ser avaliados
anualmente através de anamnese e exame fisico. A avaliagdo com ecocardiograma deve
ser realizada rotineiramente, dependendo do grau de lesao valvar.

A administrac@o de diuréticos (principalmente os de alga) associada a restricao
da ingesta de sbdio é recomendada quando o paciente apresentar manifestacbes de
congestao pulmonar, como dispneia aos esforcos, ortopneia e dispneia paroxistica noturna.
Os sintomas de IC esquerda séo consequéncia da obstru¢cdo mecénica ao fluxo através da
valva mitral, que leva ao aumento da pressdo no AE e no leito capilar pulmonar, com o VE
permanecendo com sua fung¢ao contratil integra. Assim, como os glicosideos digitalicos ndo
alteram a hemodinamica esses medicamentos ndo séo indicados para pacientes em ritmo
sinusal com func¢éo contratil preservada. Ja no caso de individuos com FA ou IC direita, os
digitalicos podem ser utilizados para o controle da frequéncia ventricular.

Normalmente os pacientes com EM né&o toleram taquicardias, visto que elas
abreviam o tempo de enchimento diastolico ventricular. Essa redugéo acarreta aumento do
gradiente pressorico transmitral, o que culmina no aumento da pressao venosa pulmonar.
Dessa forma, uma das bases do tratamento clinico da EM é o controle da Frequéncia
Cardiaca (FC) que pode ser obtido através de betabloqueadores, bloqueadores dos canais
de calcio ou ivabradina. Além disso, os betabloqueadores sdo capazes de estabilizar a FC
durante o exercicio, pois diminuem o aumento no gradiente pressoérico mitral que ocorre
naturalmente nessas condigcdes.

Pacientes com EM reumatica sdo propensos a desenvolver arritmias atriais,
principalmente FA. Eventos embdlicos sistémicos possuem grande associagdo com FA e
representam uma grave complicacdo da EM. A doencga reumatica pode acarretar fibrose
e aumento dos atrios, fibrose dos tratos internodal e interatrial e prejuizo do n6 sinoatrial,
0 que dificulta o controle do ritmo desses pacientes e ainda resulta em um maior risco
de estase do fluxo sanguineo e trombose no corpo e no apéndice do AE. Em pacientes
com EM reumatica associada a FA, a anticoagulacdo reduz a incidéncia de eventos
tromboembolicos. Além disso, atua na prevengdo de eventos tromboembolicos em
pacientes que ja apresentaram episédio embolico prévio ou trombo no AE documentado.
A anticoagulagé@o oral plena é indicada na EM associada a evento embolico prévio,
trombo atrial esquerdo ou FA. Nesses casos, o alvo € manter o RNI (razdo normalizada
internacional) entre 2 e 3. Aspirina em baixas doses (50 a 100mg/dia) pode ser incorporada
ao tratamento em casos de evento embdlico ou documentagéo de trombo atrial esquerdo
em pacientes ja devidamente anticoagulados. A anticoagulagéo oral sem vitamina K néo foi
estudada em pacientes com EM reumatica.

Com a evolugéo da EM o paciente pode apresentar sinais de IC direita, como edema
periférico, hepatomegalia e ascite. Com isso, ocorre um hiperaldosteronismo secundario
pela ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona. Farmacos como antagonistas
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da aldosterona e espironolactona podem ser utilizados nesses casos.
Por fim, pacientes com EM reumatica devem ser tratados profilaticamente contra
infeccbes por estreptococos beta-hemoliticos, no intuito de prevenir febre reumatica

recorrente. O tratamento profilatico contra endocardite infecciosa ndo € mais recomendado.

Tratamento intervencionista

Existem dois procedimentos intervencionistas mais aceitos para o tratamento da
EM: a Valvuloplastia Mitral Percutanea por Cateter-Balao (VMCB) e a abordagem cirirgica
(comissurotomia ou troca valvar), sendo que a troca valvar é o tratamento de escolha apenas
quando outra opg¢éo néo for possivel. Embora resultados excelentes possam advir desses
procedimentos, ambos requerem um alto nivel de especializagcao e devem ser realizados
em centros experientes. Assim, no processo de tomada de decisdo da melhor intervencao
€ preciso levar em conta as caracteristicas clinicas do paciente, como seu status funcional
e preditores de risco operatorio, a anatomia da valva, a experiéncia da equipe que realizara
o procedimento, além dos resultados conhecidos dos procedimentos intervencionistas.

Atualmente, a Valvuloplastia Mitral Percutanea por Cateter-Baldo (VMCB) é a
modalidade de escolha para o tratamento da EM, com a intervencgéo cirirgica reservada
para os pacientes que ndo podem ser submetidos a terapéutica percutanea. A taxa de
sucesso com essa terapia varia de 80% a 95%, quando realizada por uma equipe
de hemodinamica treinada e experiente. A analise da morfologia valvar por meio da
ecocardiografia transtoracica (ETT) representa o principal critério de elegibilidade para a
VMCB. Porém, uma alternativa é a ecocardiografia transesofagica (ETE), que mostra maior
beneficio ao avaliar o grau de insuficiéncia mitral e a presenca de trombos no atrio esquerdo
com maior acuracia. Folhetos valvares flexiveis e relativamente finos, ndo calcificados
e pouco acometimento subvalvar representam a morfologia valvar favoravel. Através da
avaliagdo ecocardiografica pode ser calculado o escore de Wilkins, muito utilizado na
andlise da morfologia do aparelho valvar mitral. O escore inclui a avaliagdo da mobilidade
do folheto, espessamento valvar, fibrose subvalvar e calcificagéo valvar, com cada fator
podendo variar entre 1 e 4. Os pacientes que apresentam escore < 8 pontos sdo os que
mais se beneficiam da terapia percutéanea, apresentando 6timos resultados. Em casos de
escores elevados (=12 pontos) a VMCB apresenta resultados limitados, com menor taxa
de sucesso, ndo sendo a primeira escolha. Ja os pacientes com escore entre 9 e 11 pontos
precisam ser avaliados individualmente, levando-se em consideracédo suas comorbidades
€ 0 risco cirurgico na escolha do tratamento.

A terapia cirurgica para o tratamento da EM reumatica pode ser realizada através
de trés abordagens terapéuticas: valvotomia mitral fechada, pela via transatrial ou
transventricular; (2) valvotomia mitral aberta, utilizando bypass cardiopulmonar; (3) troca

da valva mitral (TVM), quando o comprometimento valvar &€ muito expressivo, ndo havendo
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possibilidade de manutencédo da valva nativa. Além disso, a valvotomia aberta, pode ser
realizada juntamente a outros procedimentos, como a ressecc¢éo de folhetos, procedimentos
nas cordoalhas e anuloplastia nos casos em que ha insuficiéncia mitral associada. Essas
terapias invasivas muitas vezes sdo a Unica opcao que permite a restauracdo da funcéo
ventricular e o remodelamento reverso das camaras cardiacas ao propiciar a restauracéo
da funcéo das valvas. A abordagem cirurgica preferivel para o tratamento da EM reumatica
€ a comissurotomia, tanto na modalidade fechada quanto aberta, quando possivel. Quanto
a indicacéo, a intervencao cirdrgica € recomendada para pacientes portadores de EM
importante, sintomaticos, em classe funcional (CF) Il ou IV da NYHA, que ndo possam ser
submetidos a VMCB, seja por indisponibilidade ou por contraindica¢des, como: anatomia
valvar desfavoravel, presengca de trombo no atrio esquerdo persistente (mesmo apos
anticoagulacéo oral), em casos de associacdo a IM moderada a importante, quando ha
calcificagdo da valva mitral com risco cirlrgico aceitavel, ou em situacbes onde a EM &
associada a valvopatia tricuspide ou adrtica significativa. Além disso, a cirurgia também
pode ser realizada em portadores de EM moderada a importante que apresentem eventos
embodlicos recorrentes. Pacientes com hipertensdo pulmonar grave (ndo elegiveis para
VMCB), ou aqueles com EM reumatica assintomatica em programacgéo de outra cirurgia
cardiaca, ou ainda portadores de FA, que se beneficiariam do tratamento cirurgico da
patologia arritmica, também podem ser submetidos ao tratamento cirtrgico. A valvuloplastia
aberta tem éxito em 80% dos casos, apresentando 1% de mortalidade operatoria, taxa de
reoperacao de 16% em 53 meses para troca da valva mitral e taxas de sobrevida em torno
de 81% a 100%. Por outro lado, a valvuloplastia fechada apresenta uma taxa de mortalidade
hospitalar que gira em torno de 1% a 2%, quando realizada em centros especializados.

Quando ha comprometimento valvar muito significativo, a plastia da valva nativa
deixa de ser uma opcéo terapéutica. Nesses casos, a troca da valva mitral passa a ser a
indicagcéo, podendo ser utilizados substitutos valvares (proteses mecéanicas ou biologicas),
homoenxertos heterélogos ou enxertos autélogos. A substituicdo da valva mitral € um
procedimento realizado em pacientes com EM associada a IM moderada ou importante;
na presenca de extensas calcifica¢gdes das comissuras, fibrose grave e fusdo subvalvar.
Além disso, a substituicdo do aparelho valvar pode ser realizada em pacientes que ja foram
submetidos previamente a valvuloplastia, mas apresentaram reestenose. Na presencga de
FA associada a EM a protese mecanica é o substituto de escolha, devido a necessidade
de anticoagulacéo cronica. Pacientes em ritmo sinusal e idade abaixo dos 65 anos também
apresentam indicagdo de valva mecanica, devido a probabilidade de reintervengédo no
futuro pela degeneracéo valvar se optar pela valva biolégica. Em casos de individuos que
ndo podem fazer uso de varfarina ou aqueles com 65 anos ou mais, a protese biolégica
pode ser utilizada.
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Figura 1: Adaptada da Diretriz de 2021 do ESC

Manejo da estenose mitral m.mﬁtica clinicamente significante
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Legenda: CMP= Comissurotomia Percutanea Mitral; N= N&o; S=Sim.

Prevencéao

A principal causa de estenose mitral é a febre reuméatica. Assim, a melhor forma de
prevenir EM é prevenindo a FR, que é uma causa importante de doenca cardiaca valvar
em todo o mundo, embora seja menos comum em paises de alta renda. Isso se comprova
nos Estados Unidos e na Europa onde a prevaléncia de doenca valvar reumatica diminuiu
gragas a prevencgao primaria para a FR. A doenca cardiaca reumatica é evitavel. Porém,
para isso, & necessario que existam inovagdes no diagnostico da FR e da doencga cardiaca
reumatica assim como na previsdo de risco, melhora no uso da penicilina G benzatina e
conscientizacao do publico e dos profissionais de salde quanto a doenca.

O principal fator causador da FR aguda é a infec¢do pelo estreptococo beta-
hemolitico do grupo A (GAS). Assim, a prevengao primaria da doenca cardiaca reumatica
se concentra no reconhecimento imediato e no tratamento da faringite por SGA para
diminuir o risco de FR em populac¢des de alto risco. Para essa finalidade, a penicilina G
benzatina intramuscular continua sendo o antibiético mais amplamente utilizado. Além
disso, pode ocorrer a FR recorrente, que esta associada ao agravamento da doenca
cardiaca reumatica. Por isso € importante que haja também a prevengéo secundaria, que
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envolve quimioprofilaxia antibiética continua de longo prazo, prevenindo FR recorrente e
reduzindo, assim, a progressao para doenga cardiaca reumatica.

INSUFICIENCIA MITRAL

Definicao e Epidemiologia

A insuficiéncia mitral (IM) caracteriza-se pela regurgitacdo do sangue do VE para
o AE durante a sistole ventricular, decorrente de anormalidades em diferentes locais
da valva mitral, como folhetos, anulo, cordoalhas tendineas ou musculos papilares. A
classificagao etiolégica divide a insuficiéncia mitral em primaria ou secundaria. A primaria
resulta de uma deformidade estrutural da valva, e as principais causas sao prolapso valvar
mitral, endocardite infecciosa, febre reumatica, traumas e deformidades congénitas. Ja a
secundaria resulta de uma outra doencga cardiaca, principalmente relacionada a isquemia
miocardica, cardiomiopatia hipertréfica e disfungéo ventricular esquerda do tipo sistolica.
Outras causas menos comuns incluem doencas do colageno, sindrome hipereosinofilica,
sindrome carcinoide e exposicdo a certas drogas. As etiologias de insuficiéncia mitral
também podem ser divididas em agudas e crbnicas. As causas agudas mais comuns
séo: desordens do anel mitral, de causa infecciosa, traumatica ou decorrente de cirurgia;
desordens das cuspides mitrais, por endocardite infecciosa, trauma, tumores, degeneragcéao
mixomatosa e lUpus eritematoso sistémico; ruptura da cordoalha tendinea, de forma
idiopatica, por degeneragcdo mixomatosa, endocardite infecciosa, febre reumatica aguda ou
trauma; desordens do musculo papilar, secundario a doenca arterial coronariana, disfungéo
aguda de VE, doencas infiltrativas e trauma; e doencas primarias de préteses mitrais, por
perfuragdo ou degeneragdo de cuspide biolégica, falha mecénica ou disco imobilizado.
Ja as principais causas cronicas sdo: inflamatoria, por doencga reumatica cardiaca, lupus
eritematoso sistémico e esclerodermia; degenerativa, por degeneragcdo mixomatosa,
doencas do colageno, pseudoxantoma elasticum e calcificacdo do anel mitral; infeccioso
por endocardite; estrutural, por ruptura da cordoalha tendinea, disfun¢do do musculo
papilar, dilatagdo do anel mitral e VE, cardiomiopatia hipertrofica e regurgitagdo prostética
paravalvar; e congénita, incluindo fenestra¢des mitrais e valva em paraquedas associada
a defeitos endocardicos, transposicéo das grandes artérias e origem andémala da coronaria
esquerda.

O prolapso de valva mitral (PVM) € a causa mais comum de IM, com uma prevaléncia
de 2-3% na populagdo geral com apresentagéo benigna na maioria dos casos. O PVM é
uma sindrome clinica variavel, decorrente de diversas etiologias, € mais prevalente em
mulheres, mas sua forma mais grave é mais comum em homens >50 anos. As suas causas
séo variaveis, sendo que as causas primarias sdo as mais comuns, e pode ou nao ser
familiar (transmitido como um trago autossémico). O PVM pode ser classificado em primério,
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prevalente em pacientes jovens, mulheres, com folhetos mitrais finos com posicionamento
sistolico anémalo, associado a baixa PA, hipotensdo ortostatica e palpitagdes, de
caracteristica benigna a longo prazo; doenca mitral valvar mixomatosa, prevalente em
homens >40 anos, com folhetos espessados e redundantes, com insuficiéncia mitral, com
progressao provavel da doenca que ira requerer cirurgia; e PVM secundario, decorrente
de outras doencas, principalmente sindrome de Marfan, cardiomiopatia hipertrofica,
sindrome de Ehler-Danlos e outras doencas do tecido conjuntivo. A maioria dos portadores
€ assintomatico, porém, quando sintomaticos, podem apresentar sincope, pré-sincope,
palpitacdes, dor toracica e sintomas de baixa reserva cardiaca. A ausculta, apresenta um
clique sistélico e um sopro mesotelessistélico, e o critério diagnostico ecocardiografico é um
deslocamento superior >2mm de uma ou ambas as valvulas acima do anel mitral no eixo
longo. Apesar de um curso majoritariamente benigno da doenca, ha um risco aumentado
de pacientes com PVM apresentarem morte sibita, sendo que sua taxa de incidéncia
na populagdo geral é de 0,06-0,08% ao ano, enquanto esse risco é 1,75-2,4 vezes
maior nesses pacientes. Esse desfecho esta associado a fibrose miocardica e arritmias
ventriculares e seus principais fatores de risco sdao: doenga de Barlow, histérico familiar de
morte subita, sincope, pré-sincope, arritmias ventriculares, disjuncdo do anel mitral, sinal
de Pickelhaube no ecocardiograma, estado hiperadrenérgico, envolvimento de ambas as
cuspides, anormalidades nas ondas T nas derivagbes inferiores no ECG, morfologia de
blogueio de ramo direito e fibrose na RMN. Além disso, o PVM pode ocorrer agudamente
pela ruptura total ou parcial do musculo papilar pés IAM. Geralmente o musculo papilar
postero-medial é o mais acometido nessas situag¢des, pois é nutrido por apenas uma artéria
coronariana (coronaria direita ou circunflexa). O quadro clinico e o grau de IM desses
pacientes, depende do grau de regurgitacdo mitral e do nivel de acometimento do VE.

Fisiopatologia

Como o orificio regurgitante da valva mitral esta funcionalmente em paralelo com
a valva aortica, a impedancia para o esvaziamento ventricular € reduzida na insuficiéncia
mitral, assim esse esvaziamento é aumentado nesses pacientes. Quase 50% do volume
regurgitado é ejetado para o AE antes da valva aértica se abrir, e esse fluxo depende do
tamanho instantaneo do orificio regurgitante e do gradiente de presséo entre as camaras
esquerdas, sendo que ambos sédo labeis. Um aumento na pré e pos-carga e uma diminuicdo
na contratilidade aumentam o tamanho do VE e o didmetro do anel mitral, aumentando
o orificio regurgitante, o que ocorre também quando ha dilatagéo ventricular. Ja quando
ha uma reducédo do tamanho do VE pelo uso de medicamentos, por exemplo, o orificio
regurgitante diminui, assim como o fluxo regurgitante.

Inicialmente, o VE compensa o desenvolvimento de IM aguda se esvaziando com
mais eficiéncia e aumentando a pré-carga. Como a IM aguda diminui a pressao sistolica
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e o raio do VE, a tensdo na parede do VE diminui, permitindo um aumento na extensao
e velocidade da diminuicdo da fibra miocardica, levando a um volume sistélico final
reduzido. Como a regurgitacao se torna crbnica, o volume diastolico final do VE aumenta
e o volume sistélico final volta ao normal e, pelo principio de Laplace, a tensédo na parede
do VE aumenta retornando aos niveis normais ou acima dos niveis normais no estagio
compensado crbnico da IM severa. O aumento resultante do volume diastélico final do VE
e do diametro do anel mitral podem criar um ciclo vicioso, no qual IM leva a mais IM. Nos
pacientes com IM crénica, ha um aumento do volume diastélico final e massa do VE com
sobrecarga de volume, levando a hipertrofia excéntrica, que comumente nédo é proporcional
ao nivel de dilatacao do VE. Além disso, a reducao da pés-carga permite a manuteng¢ao da
fracdo de ejec@o em niveis normais ou supranormais. A maioria dos pacientes fica na fase
compensada da doenca por anos, porém em alguns pacientes a sobrecarga hemodinamica
prolongada leva a descompensagao miocardica. H4 aumento de volume sistélico final, pré-
carga e pos-carga, e diminuicdo da fracdo de ejecdo e volume sistdlico diminuem. Em
pacientes com IM, ha baixa incidéncia de manifestacdes clinicas de isquemia miocardica
comparados com pacientes com patologias de valva aodrtica, pois o fluxo coronariano pode
estar aumentado, mas o aumento do consumo miocardico de oxigénio € modesto.

indices de contratilidade miocardica (fracdo de ejecdo, encurtamento de fibra
miocardica, velocidade de encurtamento circunferencial da fibra) sdo inversamente
correlacionados a pos-carga, assim pacientes com IM de curta duragéo normalmente exibem
elevagdes nesses indices. Muitos pacientes eventualmente desenvolvem sintomas devido a
aumentada pressao venosa pulmonar e press@o no AE, mas sem mudancas nesses indices
que se mantém elevados. Contudo, em outros pacientes, sintomas importantes refletem
disfuncéo contratil, nos quais a fracédo de ejecédo, o encurtamento de fibra miocardica e a
velocidade de encurtamento circunferencial da fibra diminuem para niveis mais baixos ou
abaixo do normal. Com a progressao da doenca, ha reducao da pds-carga, com aumento
do encurtamento das fibras miocéardicas e indices de contratilidade miocéardica, porém com
comprometimento da fun¢do miocardica, caracteristica da IM severa crénica. Contudo, em
pacientes com IC secundario a IM, a FE pode estar apenas modestamente reduzida, assim
valores de FE no limite inferior de normalidade em pacientes com IM crénica podem indicar
comprometimento da fungdo miocardica, enquanto valores moderadamente reduzidos (FE
40-50%) geralmente refletem comprometimento severo.

O débito cardiaco efetivo normalmente esta diminuido em pacientes severamente
sintomaticos com IM, enquanto o débito total do VE (soma do fluxo efetivo e regurgitante)
geralmente esté elevado até as fases finais da doenga. O débito cardiaco atingido durante

exercicio € o principal determinante da capacidade funcional do paciente.

Manual Basico de Cirurgia Toracica e Cardiovascular da LACTCV Capitulo 5 87



Fatores de risco

Os fatores de risco para IM sdo comuns as suas principais causas, incluindo
PVM, doenca reumética cardiaca, endocardite infecciosa, calcificacdo do anel mitral,
cardiomiopatia e doenca cardiaca isquémica. Causas menos comuns incluem doencas
vasculares do colageno, trauma, sindrome hipereosinofilica, carcinoide e exposicdo a
certas drogas.

O PVM é a principal causa de IM, e sua prevaléncia é duas vezes maior em mulheres,
contudo IM severo é mais frequente em homens >50 anos com PVM. O PVM familiar é
transmitido por um trago autossémico, e diversos cromossomos ja foram identificados. Além
disso, PVM foi associado a diversas condi¢des, principalmente em doencas hereditarias
de tecido conectivo que aumentam o tamanho dos folhetos e aparato mitrais. 90% dos
pacientes com sindrome de Marfan possuem evidéncia ecocardiografica de PVM, e 6%
em pacientes com sindrome de Ehler-Danlos. PVM também esta associado a osteogénese
imperfeita, pseudoxantoma elastico, anomalia de Ebstein da valva tricispide, defeito septal
atrial da variedade ostium secundum, sindrome Holt-Oram e cardiomiopatia hipertréfica.

DIAGNOSTICO CLINICO

Anamnese

A IM é uma doenca de natureza progressiva. Os pacientes podem permanecer
sem sintomas por muitos anos, gragas aos mecanismos compensatorios, sendo que a
apresentacédo da doenca pode ser grave e o0 paciente ainda ser assintomatico. Assim, essa
apresentacéo lenta, progressiva e assintomatica pode ser enganosa. Quando ocorre a
manifestacdo de sintomas secundarios ao baixo débito cardiaco e a congestao pulmonar,
o funcionamento do ventriculo esquerdo j& se encontra gravemente afetado, sendo muitas
vezes irreversivel. A apresentacéo clinica mais importante é a manifestacéo de exaustao e
fadiga, consequéncias da reducdo no débito cardiaco. Na IM crénica, os sintomas podem se
apresentar ainda com a fun¢éo contratil do VE preservada. Em outros casos, a presenca de
sintomatologia ja pode ser um indicio de descompensacgéo do VE. Na descompensacgéo o
paciente apresenta dispneia e tolerancia reduzida ao exercicio. Na IM aguda a apresentacéo
¢é diferente, sendo decorrente do rompimento de diferentes partes do aparelho valvar mitral.
Isso pode ser causado pela endocardite infecciosa (com a perfuragao do folheto ou ruptura
das cordoalhas), IAM com a consequente ruptura do musculo papilar ou valvopatia mitral
mixomatosa que leva a ruptura espontanea das cordoalhas. Dessa forma, na IM aguda
ocorre uma sobrecarga aguda de volume no VE e AE, resultando em congestéo pulmonar e
baixo débito cardiaco anterior. J4 na IM aguda grave, causada pela ruptura de cordoalhas, o
paciente geralmente vai apresentar descompensacao hemodinamica aguda, caracterizando
uma emergéncia médica, com edema agudo de pulméo e/ou choque cardiogénico. Além
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disso, a fibrilagcéo atrial tem uma incidéncia de cerca de 5% ao ano, em pacientes com IM
moderada a importante. O desenvolvimento dessa arritmia altera o prognéstico, sendo tida

como um preditor independente de mortalidade.

Exame Fisico

Ao exame fisico o pulso pode estar ativo e com amplitude aumentada. Além
disso, na presenca de IC, ele pode estar reduzido. Na palpagéo, o ictus cordis pode
estar deslocado para a esquerda, no caso de pacientes que desenvolveram mecanismos
compensatorios, com o aumento da complacéncia do VE. A ausculta cardiaca pode ser
normal, mas também é possivel que o paciente apresente multiplos clicks sistolicos e sopro
holossistolico ou sistolico tardio. Esse sopro € o ponto chave do exame fisico. Inicia-se apos
a B1, que € hipofonética quando a IM é causada por alteracdes no folheto valvar. O sopro
se prolonga para além da B2, podendo mascara-la (principalmente o componente A2).
A IM pode apresentar-se com sopro holossistolico, telessistolico ou ainda protossistélico.
Esse sopro holossistolico da IM crénica costuma ser agudo e de intensidade constante,
sendo mais audivel no foco mitral. Frequentemente irradia para axila esquerda e regiao
infraescapular esquerda. Quando a irradiagéo ocorre para os focos da base em diregédo ao
esterno, esta ligada a um comprometimento no folheto posterior. O sopro holossistélico da
IM ndo apresenta grande variagdo durante a respiragdo. Porém, ao adotar a postura ereta
subitamente, o sopro diminui e ao agachar ele aumenta. O sopro também reduz durante a
manobra de valsalva e se intensifica com exercicio isométrico. Essa ultima caracteristica
€ interessante na diferenciacao com o sopro sistélico da estenose adrtica, que reduz com
esse tipo de exercicio. Ainda, um sopro diastolico curto e grave pode estar presente apos a
B3 na IM importante, mesmo quando ndo associada a EM.

A IM aguda é caracterizada por sopro protossistélico. Quando a IM aguda é
caracterizada como grave, ocorre uma descompensag¢do hemodindmica aguda, com a
apresentacdo de congestao pulmonar e hipdxia, podendo evoluir rapidamente para edema
pulmonar agudo e/ou choque cardiogénico. Nesses casos, 0 sopro pode ser curto e
inexpressivo, podendo se apresentar em decrescendo. E um sopro mais discreto quando
comparado ao da IM crbnica, porém, mais grave. No exame fisico desses pacientes
podemos observar também sinais de sindrome de baixo débito, com turgéncia jugular e
presenca de onda “V” (corresponde a contragao ventricular) na anéalise da curva de presséo
de capilar pulmonar (PCP).

EXAMES COMPLEMENTARES

Ecocardiografia

A ecocardiografia € o exame central no diagnéstico da IM, na determinacéo
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de sua etiologia, seu potencial de reparo e quantificacdo da severidade. A causa da IM
normalmente pode ser determinada pelo ecocardiograma transtoracico (TT), que pode
mostrar ruptura de cordoalha tendinea, prolapso de valva mitral, doenca mitral reumatica,
entre outras. A calcificacdo do anel mitral podera ser vista como uma banda de ecos densos
entre o aparato mitral e a parede posterior do coracdo. Em pacientes com IM severa, o
ecocardiograma mostrara alargamento de VE e AE com movimentos sistélicos aumentados
nessas camaras. Além disso, é possivel visualizar disfuncéo de VE, volumes finais sistolico
e diastolico aumentados e redugédo da FE em pacientes com consequéncias da IM.

O ecocardiograma Doppler em pacientes com IM revela um jato de alta velocidade no
AE durante a sistole, e a severidade da insuficiéncia esta relacionada a largura do jato e ao
tamanho do AE. O resultado do uso do Doppler colorido ou técnicas pulsadas para anélise
qualitativa da severidade da IM é comparavel a métodos angiograficos, contudo a area de
fluxo é influenciada pela causa da IM e excentricidade do jato, limitando a sua acuracia. Ja
quanto a métodos quantitativos para a mensuracédo da fracdo de regurgita¢@o, volume e
orificio regurgitantes, ha uma maior acuracia ao ser comparada com a angiografia, sendo
fortemente recomendado o ecocardiograma. Outros sinais que predizem a severidade da
IM s&o: a vena contracta, a area de superficie de isovelocidade proximal (PISA), fluxo
reverso nas veias pulmonares durante a sistole e pico velocidade de influxo mitral alto. O
ecocardiograma Doppler também é Util na estimacgéo da presséo arterial sistélica pulmonar
e para determinar a presenca e severidade de outras insuficiéncias associadas.

O ecocardiograma transesofagico pode ser feito se forem necesséarios mais detalhes
da anatomia da valva e da severidade de IM, quando as imagens do ecocardiograma
transtoracico sdo sub-6timas e na avaliagdo da necessidade de troca ou reparo de valva.
Além disso, o ecocardiograma transtoracico tridimensional e o Doppler colorido
tridimensional podem ajudar a elucidar o mecanismo da IM.

O ecocardiograma durante o exercicio € util na determinacédo da severidade da IM
e nas anormalidades hemodindmicas durante o exercicio fisico, adequado para avaliar
sintomas em pacientes com IM leve no repouso e para determinar o status funcional e
mudancgas hemodinamicas em pacientes aparentemente estaveis e assintomaticos.

Eletrocardiografia

Os principais achados eletrocardiograficos sao alargamento do AE e fibrilagcdo
atrial. Outros achados menos comuns s&o: em aproximadamente um tergo dos pacientes
com IM severa ocorre alargamento de VE, e em 15% dos pacientes ha hipertrofia de VD,

consequéncia da hipertensao pulmonar.
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Radiografia

Em pacientes com IM severa crdnica, um achado radiografico comum é a
cardiomegalia com alargamento de VE e AE. Além disso, em pacientes com IM aguda ou
disfungéo progressiva de VE, achados frequentes sédo o edema intersticial com linhas B de
Kerley. Ja em pacientes com dupla lesdo mitral (estenose e insuficiéncia), o alargamento
cardiaco, principalmente a dilatagcédo de AE, é um achado comum, sendo que quando ha
predominancia de estenose mitral normalmente ha discreta cardiomegalia e mudancgas
significativas nos pulmdes, enquanto quando ha predominancia de insuficiéncia mitral, o
achado de alargamento do coracao é importante e as mudancas pulmonares sao discretas.
Nos pacientes com calcificagéo de anel mitral, esse achado é melhor visualizado no tergco
posterior da silhueta cardiaca, nas projecbes dos filmes lateral ou obliqua direita anterior,
na qual a alteracdo aparece como uma opacidade densa em formato de “C”.

Ressonéncia magnética cardiaca

A ressonéncia magnética cardiaca oferece uma melhor mensuracao da severidade
da regurgitagdo, pois permite a mensuragdo do fluxo regurgitante que se correlaciona
bem com o Doppler quantitativo. Além disso, € o método néo invasivo mais preciso na

mensuragao do volume diastolico final, volume sistolico final e massa do VE.

Angiografia do ventriculo esquerdo

E indicativo de IM quando ha aparecimento de contraste no AE logo apés a sua
injecdo no VE. E possivel mensurar o volume regurgitante através da combinacédo do
volume sistélico total do VE (estimada pela angiocardiografia) e do volume sistélico efetivo
(pelo método de Fick) calculados simultaneamente, e em pacientes com IM severa o
volume regurgitante pode até ultrapassar o volume sistélico efetivo. Também é possivel
estimar a severidade da IM pela cineangiografia, pela observacédo da opacificacdo do AE e
veias pulmonares apds a inje¢cdo de contraste no VE.

Tratamento Clinico

A histoéria natural da insuficiéncia mitral primaria e secundaria nao tratada enfatiza
a importancia do tratamento de pacientes com IM grave. Porém, o papel da terapia
medicamentosa na IM permanece controverso. Na doenga organica (ou primaria), o
tratamento medicamentoso visa prevenir a progressao da patologia. Atualmente, a profilaxia
antibi6tica para prevencao da endocardite ndo € mais realizada para esses pacientes.

Na insuficiéncia mitral crénica sintomatica vasodilatadores e diuréticos podem ser
utilizados com o objetivo de melhora na classe funcional. Porém, esses medicamentos

entram em uso apenas enquanto o paciente aguarda pelo tratamento intervencionista.
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Os pacientes com sintomas graves que apresentaram melhora com o uso de diurético
continuam sendo de alto risco e devem ser encaminhados para cirurgia. J& na IM crénica
assintomatica ndo ha definicdo de um tratamento farmacologico, embora alguns estudos
relatem melhora no grau de insuficiéncia com o uso de Inibidores da Enzima de Converséao
da Angiotensina (IECA).

Na IM aguda, o tratamento farmacoldgico visa estabilizar o paciente e prepara-lo para
a cirurgia. Para isso, séo utilizados vasodilatadores e diuréticos intravenosos, que reduzem
as pressoes de enchimento ventricular. O nitroprussiato de s6dio é um vasodilatador que
permite a reducao da pés-carga. Em cenéarios mais criticos, onde o paciente apresenta baixo
débito cardiaco e hipotenséo arterial sistémica, um agente inotrépico, como a dobutamina,
deve ser utilizado. Essas medidas podem auxiliar na estabilizacdo das condicdes clinicas
do paciente, para que seja entao realizado o tratamento cirurgico.

Por outro lado, na IM secundaria a miocardiopatia dilatada, com perda de fungéo do
VE, podem ser utilizados medicamentos como leca e betabloqueadores, especificamente
carvedilol ou metoprolol de agé@o prolongada, que promovem reducdo na gravidade da IM.

A terapia anticoagulante cronica deve ser utilizada nos pacientes com IM associada
a fibrilagéo atrial permanente ou paroxistica, que apresentem RNI-alvo entre 2,0 e 3,0.
Nesses casos recomenda-se utilizar bloqueadores de canais de calcio do tipo néo
diidropiridinicos (diltiazem, verapamil), digoxina, amiodarona ou betabloqueadores para o
controle da frequéncia cardiaca.

Tratamento Intervencionista

Atualmente, o tratamento intervencionista da IM pode ser realizado através de trés
procedimentos principais: (1) reconstrugao por plastia da valva; (2) substituicéo da valva com
preservacao parcial ou total das estruturas subvalvares; (3) troca da valva mitral com total
remocao do aparelho valvar. A plastica valvar inclui uma série de procedimentos valvulares,
subvalvulares e anulares que preservam a estrutura da valva nativa, restaurando o folheto e
a coaptacao (ou seja, a fungdo da valva) eliminando a insuficiéncia mitral. Essa técnica, por
preservar o aparato subvalvar, preserva a funcao ventricular no pos-operatorio, garantindo
maiores taxas de sobrevivéncia imediata e tardia. Dessa forma, esse é o tratamento
de escolha para a maioria dos pacientes, apresentando resultados mais favoraveis em
comparacao a troca da valva mitral (TVM). O reparo do prolapso do folheto posterior pode
ser obtido através da ressecgéo triangular do segmento do folheto, ressec¢éo quadrangular
do folheto ou neocordoplastia com suturas de politetrafluoroetileno. O folheto anterior
raramente é ressecado. A intervengéo sobre o folheto posterior apresenta maiores indices
de sucesso e menores taxas de reoperagdes. A falha no reparo da valva pode ocorrer por
correc¢éo insuficiente de um prolapso, recorréncia no rompimento das cordoalhas tendineas
e pela retracdo ou ressecgéo excessiva do tecido valvar. Porém, a taxa de reoperacéo da
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plastia ainda € menor do que a da TVM, além de nédo necessitar anticoagular o paciente,
como nas préteses mecénicas e devido as vantagens na morbidade e mortalidade, o reparo
da valva mitral ainda € o método preferido para corregao cirtrgica da IM.

O reparo da valva mitral na IM degenerativa em geral é acompanhado de uma
anuloplastia mitral. A anuloplastia pode ser realizada com faixas anulares ou anéis flexiveis
ou rigidos, garantindo maior coaptagao dos folhetos ao reduzir as dimensdes do anel mitral,
restaurando sua forma. Essa técnica pode ser utilizada para o tratamento Cirurgico da IM
secundaria a disfungéo regional do VE com dilatagdo do anel, assim como em pacientes
com IM funcional secundaria a cardiomiopatia dilatada.

A troca da valva mitral (TVM) envolve a inser¢cdo de uma proétese biologica ou
mecanica. A protese bioldgica esta associada a baixo risco embdlico, mas durabilidade mais
curta com deterioracao estrutural, enquanto a proétese mecanica esta associada a alto risco
de embolia e complicacbes hemorragicas (devido ao tratamento intensivo com varfarina),
mas apresenta maior durabilidade. A abordagem cirurgica padrdo € uma esternotomia
mediana, mas técnicas minimamente invasivas, como esternotomia parcial ou abordagem
toracoscodpica podem ser utilizadas. Independentemente da protese selecionada, a
conservagao do aparelho subvalvar é essencial para a preservacao da fungéo ventricular.

No caso de pacientes assintomaticos (classe | da NYHA), ainda ndo se sabe ao
certo qual o momento ideal para a intervengdo. De modo geral, sédo candidatos a cirurgia
restauradora quando apresentam sinais ecocardiogréaficos de disfuncao sistolica do VE
(FEVE < 60% e/ou diametro sistélico final do VE = 40 mm), ou quando a IM esta associada
ao desenvolvimento de FA recente ou hipertensdo pulmonar. Alguns centros estédo
realizando uma abordagem terapéutica mais agressiva, intervindo cirurgicamente de forma
precoce, em todos os pacientes com IM importante, independente da presenca de sintomas
ou disfungéo do VE. Essa conduta é apoiada por dados que sugerem sobrevida maior para
pacientes que sao abordados ainda assintomaticos.

Pacientes com IM primaria importante que desenvolveram sintomas graves (classe
Il ou IV da NYHA), devem ser considerados para a cirurgia. Porém, se apresentarem FEVE
menor que 30%, a intervencao cirlrgica ja ndo apresenta resultados tao satisfatérios. As
indicagbes quanto ao tratamento intervencionista da IM secundaria sédo ainda menos claras
do que para a priméaria. Nesses pacientes, o grau de disfun¢do do VE afeta diretamente o
prognéstico. Dessa forma, deve-se considerar a cirurgia em pacientes sintomaticos antes
que a insuficiéncia cardiaca se torne intratavel. Aqueles com IM secundéria assintomaticos
séo candidatos a valvoplastia se necessitarem de cirurgia de revascularizagdo do miocardio,
mesmo em casos de IM discreta. Para pacientes com IM isquémica importante, a plastica
valvar associada a revascularizagdo miocardica, apresenta os melhores resultados. Porém,
a valvoplastia pode se deteriorar devido a progressao da doenga miocardica subjacente.

Na IM aguda, normalmente a intervencéo cirirgica é necessaria. Quando o paciente
apresenta IM aguda importante apds um IAM, é necessério realizar cirurgia de emergéncia.
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Nesses casos pode ser realizada tanto a plastia quanto a TVM, e o bal&o intra-a6rtico pode
ser utilizado com o objetivo de auxiliar na melhora hemodinamica.

Existe também a possibilidade de realizar uma intervencéo menos invasiva, através
do Tratamento Transcateter. As abordagens percutdneas da valva mitral podem ser
realizadas por anuloplastia ou implante de um clipe (MitraClip) nos bordos livres dos folhetos
mitrais, criando um orificio mitral duplo. Em casos de IM grave associada a IC refrataria a
terapia medicamentosa e a terapia de ressincronizacao cardiaca, ndo candidatos a cirurgia
de reparo ou troca valvar, a terapia transcateter vem apresentando resultados promissores.

Figura 2: Adaptada da Diretriz de 2021 do ESC

Manejo de pacientes com IM primaria crénica

SINTOMAS

FEVE=60% ou DSFVE=40mm Risco cirdrgico de acordo com
Heart Team
r e Al
Inoperavel ou alto risco Alto risco de futilidade

FAnova ou PSAP>50mmHg

®
Cuidados paliativos

Reparo Cirirgico Reparo Transcateter?

Alta probabilidade de reparo
duradouro, baixo risco cirtirgico e
dilatacao do AE!

Acompanhamento Reparo Cirirgico

Legenda: FEVE= Fracdo de Ejecdo do Ventriculo Esquerdo; DSFVE= Diametro
Sistolico final de Ventriculo Esquerdo; PSAP= Presséo sistblica da artéria pulmonar; N=
Nao; S=Sim.

1 - Dilatagdo do AE: volume =60mL/m? ou didametro =55 mm em ritmo sinusal.

2 - Reparo transcateter se caracteristicas anatdbmicas favoraveis / tratamento estendido de IC, incluindo
TRC; dispositivos de assisténcia ventricular; transplante cardiaco.

Prevencéao

A Febre Reumaética, assim como na EM, é responsavel por uma parcela dos casos
de IM. Dessa forma, a prevencéo da FR é uma das formas de prevencéo da IM. Assim,
a profilaxia primaria é a que possui maior impacto, sendo realizada através da terapia
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antibi6tica da infeccdo de garganta por estreptococos do grupo A. Em pacientes com
doenca cardiaca reumatica estabelecida, a profilaxia secundaria de longo prazo contra
febre reumatica é recomendada.

Além disso, a endocardite infecciosa € uma outra patologia que pode causar IM.
Porém, a profilaxia antibidtica da endocardite segue incerta. Segundo a mais recente diretriz
para o manejo de valvopatia da ESC (2021) a profilaxia antibiética deve ser considerada
para procedimentos de alto risco em pacientes com vélvulas protéticas, incluindo valvulas
transcateter, ou com reparos usando material protético, e em pacientes com episodios

anteriores de endocardite infecciosa.
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DOENCAS DA AORTA
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A aorta € a maior artéria do corpo
sendo dividida pelo diafragma em aorta
toracica e aorta abdominal, além da
subdivisdo da aorta toracica em raiz da
aorta, parte ascendente, arco e parte
descendente (FIGURA 1) (ERBEL et al.,
2014).

A parede desse -calibroso vaso
é composto histologicamente por trés
camadas: tunica intima, a mais interna

Data de aceite: 01/09/2023

composta por células endoteliais; tunica
média, caracterizada pela presenca de
células musculares lisas e por camadas
concéntricas de fibras elasticas e
colageno; e tunica adventicia, camada que
contém fibroblastos, vasa vasorum, vasos
linfaticos e colageno. O compreendimento
dessa estrutura microscopica torna-se
fundamental para o entendimento das
doencas que podem acometer a aorta,
como os aneurismas e disseccbes da
aorta.

A aorta descendente contém
cerca de 55 a 60 lamelas elasticas que
ao longo de seu percurso até atingir a
bifurcagdo sofre uma diminuicdo gradual
até 26 lamelas. O componente elastico da
meédia é responsavel pela complacéncia
da parede e a forca tensional deve-se as
fibras de colageno da média e adventicia.
Em situagdes de anormalidades, diversos
processos microscopicos, Como O processo
de deposicao de colageno como resposta a
graus maiores de estresse tensional estdo
relacionados por contribuirem na génese

de doencas da aorta
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FIGURA 1 - Segmentos da aorta ascendente e descendente. rPA = Artéria Pulmonar direita.
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FONTE: ERBEL et al., 2014 p. 2879.

Entre as doencas da aorta destaca-se os aneurismas e disseccdes. Outros
acometimentos, como pseudoaneurisma, hematoma intramural e doengas arterioscleréticas
difusa serdo brevemente discutidos.

PSEUDOANEURISMA DA AORTA: é uma dilatacéo localizada em que a parede
adrtica ndo esta intacta, definida como uma dilatacdo devido ao sangramento através
da parede da aorta que estdo contidas apenas pelo tecido conjuntivo periadrtico. Sendo
frequentemente causadas por sangramento que resulta em um hematoma contido em
continuidade com o limen do vaso.

HEMATOMA INTRAMURAL: € um hematoma que se forma entre a média e a intima
por uma lesédo na camada mais interna da parede aortica.

ULCERA PENETRANTE DA AORTA: é uma lesdo arteriosclerdtica que se insere
entre a lamina eléstica interna e média.

ANEURISMA DE AORTA

Aneurisma da aorta € uma patologia definida como uma dilatagéo focal e permanente
de pelo menos 50% acima do didmetro normal do seguimento do vaso esperado para
individuos ndo afetados da mesma idade e sexo. E uma condicdo com propenséo para a
expansao e ruptura, representando a segunda doenca mais frequente na aorta depois da
aterosclerose.

Esses aneurismas podem ser categorizados conforme tamanho, localizagéo,
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morfologia e etiologia. O tamanho é determinado pelo didmetro transversal obtido por
exame de imagem e a localizagdo é dada pelo segmento aértico acometido, podendo ser
classificado conforme os critérios de Crawford (FIGURA2). Morfologicamente, os aneurismas
aorticos podem apresentar-se de forma fusiforme ou saculares. Os fusiformes exibem uma
dilatacdo simétrica envolvendo toda a circunferéncia do vaso, sendo o tipo mais frequente.
Enquanto, a dilatacdo dos aneurismas saculares é localizada acometendo apenas uma
porcao da circunferéncia da parede aértica. A etiologia, no geral, pode ser congénita,

degenerativa, pés-traumética, inflamatoria, infecciosa, mecénica ou anastomética.

FIGURA 2- Classificagdo de Crawford para aneurisma aértico toracoabdominal. Tipo I: Maior parte ou

toda a aorta toracica descendente e parte superior da aorta abdominal. Tipo Il: Maior parte ou todo a

aorta toracica descendente e maior parte ou toda a aorta abdominal. Tipo IlI: Metade distal ou menor

da aorta toracica e varios segmentos da aorta abdominal. Tipo IV: Maior parte ou toda a extensao da
aorta abdominal.

FONTE: KIRKLIN; BLACKSTONE (2012, p. 1011)

Usualmente, os aneurismas adrticos sdo separados em Aneurismas Adrticos
Abdominais (AAAs) e Aneurismas Adrticos Toracicos (AATs). Essa dicotomia em parte se
da pela sutil diferenga entre os mecanismos envolvidos na sua formagéo, bem como a
conduta terapéutica envolvida. Embora, seja uma diviséo artificial, visto que apresentagtes
concomitantes podem ocorrer. Epidemiologicamente, AATs representavam a manifestacéo
mais comum até a primeira metade do século XX, devido a predominancia de aneurismas
sifiliticos. Mesmo que a determinagéo da prevaléncia dos aneurismas adrticos seja dificil
por causa da subnotificacdo nas estatisticas, os AAAs representam a forma mais comum

dos aneurismas aérticos, acometendo de 3% a 9% dos homens com mais de 50 anos.

ANEURISMAS DE AORTA ABDOMINAL

Os AAAs sao definidos quando o didametro € maior ou igual a 30mm. Diversos
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autores, propdem uma definicédo alternativa de aumento maior que 50% do diametro, porém
nem sempre pode ser determinada, principalmente quando o limite entre a parede normal
e aneurismatica ndo sdo bem delimitadas. Os AAAs podem ainda ser categorizados em
suprarrenal/ paravisceral se envolver artérias viscerais, para-renal se envolver a origem
das artérias renais, ou infra-renal se o inicio for abaixo das artérias renais. A maioria dos
casos sao infra-renais.

A idade é o fator de risco mais significante para o desenvolvimento do AAA, com
odds ratio (OD) de 5,4 entre 65 a 69 anos e 14,5 entre 75 a 79 anos quando comparada ao
grupo com idade inferior que 55 anos. O sexo masculino possui risco de 5,7 maior do que
as mulheres. Os AAAs possuem forte correlagdo com o tabagismo em uma relagdo dose-
dependente, representando um risco de 2,6 para AAA quando consumo menor de 5 magos/
ano, chegando a 12 vezes maior o risco quando o consumo é superior a 35 magos/ano.
Mais de 90% dos pacientes com AAA foram tabagistas em algum momento na vida e os
AAAs representam a segunda associacao epidemiolégica mais forte ao cancer de pulméao
depois do tabagismo, maior até do que doencas cerebrovasculares e arteriais coronarianas.
O excesso de sal, hipertensao arterial, apresentacdo concomitante de doenca arterial
periférica e cerebrovascular, e, histéria familiar de AAA também sao fatores que aumentam
o risco para o desenvolvimento de AAA. Esses fatores riscos podem ser explicados pelas
suas contribuicdes ao processo fisiopatologico envolvido na formacgao dos AAAs, em que a
combinacao etiolégica multifatorial resulte em uma degeneragéo da parede do vaso devido
ao processo inflamatoério agudo ou crbnico.

Os processos patogénicos envolvidos na formagao do aneurisma, historicamente
eram atribuidos a degeneracao aterosclerética da parede da aorta tanto para AAT quanto
AAA, mas estudos tem demonstrados serem patologias distintas, considerando, sobretudo,
as diferencas embriologicas e resposta inflamatéria de cada seguimento da aorta. A
interacdo entre os processos biolégicos e os fatores de risco contribuem para a patogénese.
A presenca de inflamacgéo, apoptose de células musculares lisa, degradacdo da matriz
extracelular e processo oxidativo sdo marcadores histologicos patogénicos de AAA.

Outros fatores, como resposta a antigenos estranhos quanto a infeccao microbiana
possuem caracteristicas de processos autoimunes, reiterando também outras contribuicoes
genéticas, epigenéticas, proteomicas e autoimunes no desenvolvimento de AAAs. A
inflamacgéo crénica da parede adrtica promove a liberagéo de citocinas pro-inflamatérias
pelas células musculares lisa (CML) frente ao estresse hemodinamico, processos
autoimunes, isquemia ou processo aterosclerético da intima, suscitando a entrada de
células inflamatorias na camada média. A expresséo de enzimas degradadoras de matriz,
como as metaloproteinases, na camada média, resultam em destruicdo da elastina e
reducdo acentuada de sua concentracado, contribuindo na dilatacdo aneurismatica, além da
degradacao de colageno intersticial, o qual é responsavel pela for¢ca tensional da parede
adrtica, refletindo um fator critico para a dilatagéo e ruptura do aneurisma. Além disso, os
processos inflamatérios e isquemia decorrente do espessamento da intima ou pelas placas
ateroscleroticas podem levar a apoptose das CML, caracterizando essa deplecado presente
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no AAAs.

Quanto a historia natural dos AAAs, ela culmina em uma progressiva dilatagcéo e
consequente ruptura, possui diversos fatores de riscos envolvidos. O crescimento estimado
é de 1-6mm/ano e depende de fatores genéticos e ambientais. O risco de ruptura cresce
exponencialmente conforme o didmetro maximo do aneurisma, além desse risco ser maior
em mulheres do que homens, apresentando uma média de ruptura em 10mm menor do que
0 sexo masculino. Assim, fatores significantes e independentes associados a ruptura séo
o sexo feminino, grande didmetro intimal do aneurisma, baixo volume expiratorio forcado
no 1° minuto (VEF1), recente historico de tabagismo e presséo arterial média elevada.
O tratamento com imunomodulador apés transplante de 6rgdo também possui alto risco
como o sexo feminino. Aumento da calcificagéo da parede aértica também & sugestivo de
fator de risco para ruptura. O risco de ruptura ao longo de 1 ano em relagéo ao diametro é
apresentado na Tabela 1. A ruptura é associada com mortalidade de 50-80%. Outros fatores
especificos do paciente que esta relacionado com a mortalidade precoce é a localizagéo no
arco aértico ou aorta toracoabdominal, sendo maior o risco do que na aorta ascendente ou
descendente. Idade avancada e doenca coronariana coexistente, renal e doenca pulmonar
estdo associados com aumento do risco de morte precoce e tardia.

TABELA 1 - Risco de ruptura em 12 meses conforme didmetro.

Diametro do aneurisma (mm) Risco de ruptura em 12 meses (%)
30 -39 0

40-49 1

50 -59 1an

60 - 69 10a22

Mais de 70 30a33

FONTE: MOLL et al., 2011 p. 4.

ANEURISMA DE AORTA TORACICA

Os AATs sdo, durante grande parte de seu percurso, assintomaticos até ocorrer
desfechos catastroficos, que incluem ruptura ou disseccdo, representando grande
mortalidade nos pacientes. Os casos assintomaticos séo mais de 95% dos pacientes,
os AATs atingem 5 a 10/100.000 individuos ao ano. Esses aneurismas podem ser ainda
classificados conforme a localizag&o, como aneurisma da raiz da aorta e aneurisma da aorta
ascendente, os quais juntos sao as formas mais frequentes (cerca de 60%); aneurisma do
arco aértico (menos de 10%) e aneurisma da aorta descendente (cerca de 35%).

Os fatores de risco dos AATs assemelham com AAAs, sendo eles o tabagismo,
hipertenséo, idade, DPOC, doenga coronariana e histéria familiar. O risco para dissec¢ao
ou ruptura aumenta rapidamente quando o didmetro é >60mm para aorta ascendente e
>70mm para aorta descendente. As causas e tratamentos variam conforme a localizacéo
da lesé@o aneurismatica.
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Quanto a etiologia inclui causas deflagradas geneticamente, degenerativas
(degeneragdo cistica da média e aterosclerética), pés-traumaticas (transecc¢do aortica
aguda e trauma penetrante), mecénicas (pés-estendtica e associada a fistula arteriovenosa),
inflamatérias (arterite de Takayasu, doenca de Behget, doenca de Kawasaki, arterite de
células gigantes, espondilite anquilosante) e infecciosas (bacteriana, fungica e viral). As
causas genéticas ganham destaque no AATs, sobretudo aquelas que acometem a raiz
da aorta e parte ascendente. Em geral, o processo de degeneracédo cistica da camada
média da aorta, o qual ha uma progressiva perda de CMLs e deposicao de colageno, esta
presente nos AATs de cunho genético assim como no processo de envelhecimento que
pode ser acentuado pela hipertenséo.

Quanto a etiologia genética, ela esta relacionada com anormalidade na camada
média da aorta, células musculares lisas, ou proteinas contrateis, as quais levam a
hiperativacdo de vias de sinalizagdo e mediadores. A sindrome de Marfan, sindrome de
Loeys-Dietz, Sindrome vascular de Ehlers-Danlos, Aneurisma aértico toracico familiar e
sindrome da disseccéo, valva aorta bicuspide, sindrome de Turner, e aortopatia associado
com diversas doencas cardiaca congénitas sdo exemplos dessas causas, 0s quais serdo
brevemente discutidas na TABELA 2.

TABELA 2 - Causas geneticamente deflagradas para AATs.

CAUSAS GENETICAS

Sindrome de
Marfan

Doenca autossémica dominante do tecido conjuntivo causada por mutagéo no
FBN1; incidéncia de 1 em = 5.000 individuos; manifestacdes multissistémicas,
incluindo ectopia lentis; prolapso da valva mitral, aneurisma da raiz aortica,
disseccao adrtica; caracteristicas esqueléticas (deformidades toracicas, escoliose,
aracnodactilia, hiperflexibilidade, estatura alta, dedos das maos e dos pés
alongados); ectasia dural; pneumotérax espontéaneo.

Sindrome de
Loeys-Dietz

Doenca autossémica dominante causada por muta¢@o nos genes TGFBR1 e
TGFBR2, associada com aneurismas e dissec¢des envolvendo a aorta e seus
ramos arteriais, muitas vezes com diametros relativamente pequenos e em idade
jovem; as manifestacdes incluem caracteristicas craniofaciais (hipertelorismo,
craniossinostose, fenda palatina, Gvula bifida ou grande), esclera azulada,
tortuosidade arterial, pele aveludada ou hipertransparente, veias facilmente
visiveis, pés tortos, anormalidades esqueléticas; os fenétipos podem variar,
incluindo aqueles com caracteristicas craniofaciais pronunciadas e aqueles com
mais caracteristicas cuténeas; ectopia lentis nao foi descrita na SLD; muta¢des no
TGFB2levam a uma sindrome com sobreposicéo de caracteristicas clinicas entre
a SLD e SMF.

Sindrome de
aneurisma
aorticotoracico
familiar

Doencas autossémicas dominantes com expressao e penetrancia variaveis,
levando a AATs e a disseccdes em idades variaveis em familias; ocorrem
mutacdes no ACTA2 em 10% a 15% dos casos de AAT F e estdo associadas com
doenca da VAB, aneurismas cerebrais, livedo reticular, iris flocculi, PCA,

doenca de moyamoya e doenca arterial coronariana precoce; as mutagdes génicas
que causam AAT /D familiar incluem ACTA2, TGFBR1, TGFBR2, FBN1, MYH11,
MYLK, TGFB2, SMADS.

Sindrome de
Ehlers-Danlos
vascular

Doenca autossémica dominante da sintese do colageno causada por uma mutacao
no gene COL3AT, levando a ruptura e disseccao da aorta (normalmente a aorta

descendente e abdominal) e seus ramos; as manifestacdes incluem dedos flexiveis,

pele hipertransparente com veias visiveis, veias varicosas, aparéncia facial tipica e
ruptura espontanea de Utero ou intestino.
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Valva adrtica Doenca congénita afetando = 1% da populagéo, familiar em = 9% dos casos;
bicuspide frequentemente associada com dilatagcdo da aorta ascendente e acarreta risco
aumentado para disseccao aértica; as mutagcdes génicas incluem NOTCH1 e loci
em 15q, 18q, 59 e 13q; pode estar associada com AAT familiar.

Sindrome de Doenca genética afetando 1 em 2.000 meninas nascidas vivas e causada pela
Turner perda completa ou parcial do segundo cromossomo sexual (XO, Xp); as mulheres
com ST frequentemente tém VAB e coarctagao da aorta; associada com dilatacao
da aorta ascendente para o tamanho corporal e risco aumentado para disseccao
adrtica, especialmente quando associada com VAB, hipertensao ou coarctacao

Sindrome Doenca genética autossdmica dominante resultante de mutagdes no gene SMAD3
aneurisma- e associada com osteoartrite prematura, osteocondrite dissecante, caracteristicas
osteoartrite esqueléticas, aneurismas aérticos, aneurismas dos ramos arteriais e tortuosidade

arterial; sobreposicdo com o fenétipo da SLD.
FONTE: MANN et al., 2018 p. 3324.

APRESENTACAO CLINICA

As manifestagdes clinicas vao depender da porcdo acometida. No aneurisma de
aorta abdominal raramente ocorre sintomas, a grande maioria dos casos é assintomatica.
Em alguns pacientes, particularmente pacientes magros e com aneurismas grandes, pode
ser detectado no exame fisico abdominal como uma massa palpavel e pulsante em regido
epigastrica ou periumbilical. Os aneurismas de aorta toracica também sé&o em sua grande
maioria assintomaticos e com possivel regurgitacdo adrtica no exame fisico.

Quando detectados aneurismas de aorta usualmente sdo por meio de exames de
imagem rotineiros ou em casos com complica¢des, como tromboembolismo distal e ruptura.
O trombo mural € um sintoma inicial em 2 a 5% dos pacientes. As rupturas, que sao os
casos preponderantes, possuem mortalidade de 85 a 90%. O rastreamento de aneurismas
em pessoas com fatores de risco importantes € fundamental, o objetivo &€ encontrar o

aneurisma quando ainda possui uma taxa de letalidade baixa.

DIAGNOSTICO

Como citado anteriormente, os AATs e AAAs na maioria dos casos sao
assintomaticos, tornando os exames complementares responsaveis pelo diagnéstico. E na
investigacdo de outras doencas por meio de exames de imagem que é feito o diagnostico
de aneurisma aortico, além disso, também possuem a funcéo de avaliacdo pré-operatéria
do aneurisma, dentre esses exames os principais séo a ultrassonografia (USG), tomografia
computadorizada (TC) e ressonancia magnética (RM) (SBACV, 2015). Tem como vantagem
0 baixo custo, ndo envolve radiagdo ou contraste, ndo € invasiva e € possivel a medicao
em série do tamanho dos aneurismas. Na TC ou RM, o uso de contraste ndo é obrigatério,
no entanto permite melhor visualizagdo. A RM é um método néo invasivo, que nao utiliza
radiacdo, de grande acuracia, em que é possivel medir o didmetro do aneurisma, avaliacdo
da extensdo do comprometimento e planejamento para o tratamento, porém como
desvantagem possui o0 alto custo e a ndo visualizacdo de calcificacbes parietais e possui
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contraindicagdes, como presenca de marcapasso transitério ou definitivo, presenca de
clipes intracerebrais e proteses metalicas no quadril (SBACV, 2015).

A TC é o exame de escolha, a angiotomografia computadorizada (AngioTC) com
uso de contraste radiogréfico, cortes axiais e reconstrugdes tridimensionais permitem
detalhamento para extens@o da doenca aneurismatica. Na AngioTC é possivel avaliar o
diametro maximo do colo proximal (D1), extensdo colo proximal até a artéria renal mais
baixa (L1), forma do colo proximal (reto/tortuoso), diametro maximo do aneurisma (D2),
extensdo do aneurisma no maior eixo (L2), trombos e calcificagbes na aorta, didmetro
das artérias iliacas comuns (D3 e D4), extensdo das artérias iliacas comuns (L3 e L4),
didametro das artérias iliacas externas (D5 e D6), perviedade e calcificacdes das artérias
iliacas comuns, perviedade das artérias iliacas internas, presenca e diametro maximo do
colo distal e didmetro da luz da aorta, ou seja, a AngioTC é o melhor exame na avaliacao

de aneurismas adrticos, sendo o padrao-ouro.

Figura 3 - Tomografia computadorizada com contraste, com cortes axiais (A), reconstru¢éo obliqua (B)
e 3D (C). Medidas dos diametros da aorta (A) e do colo proximal e distal (setas).

FONTE: TORLAI et al.(2006).

TRATAMENTO

O tratamento de aneurismas aérticos é feito por meio de trés abordagens: vigilancia,
cirurgia aberta ou endoprotese, sendo o tratamento de escolha individualizado para cada
paciente avaliando fatores de risco, anatomia, crescimento e risco de ruptura. Aneurismas
assintomaticos de didmetro menor que 5,5cm devem ser acompanhados por meio de
exames de imagem devido a sua baixa chance de ruptura; aqueles entre 2,6 a 2,9cm, é
indicado imagens a cada cinco anos; de 3 a 3,4cm, imagens a cada trés anos; de 3,5 a
4,4cm, imagens a cada 12 meses e entre 4,5 a 5,4cm, imagens a cada seis meses, enquanto
aneurismas sintomaticos com evolucdo >1cm/ano necessitam conduta individualizada pelo
cirurgido.

Os estudos demonstram que aneurismas saculares, mulheres com aneurismas
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entre 5 e 5,4cm, dores abdominais e/ou na lombar atribuida ao aneurisma e aneurismas
fusiformes >5cm de didmetro em pacientes de baixo risco podem se beneficiar com um
reparo precoce. Durante a vigilancia ativa, € recomendado cessar o tabagismo para reducao
do risco de crescimento e ruptura, além disso, ndo é indicado tratamento medicamentoso
com o objetivo de diminuir o risco de ruptura, como uso de estatinas, doxiciclina, IECA, BRA
e betabloqueadores.

Em primeiro lugar, antes da escolha da abordagem de corre¢cdo do aneurisma,
€ necessario avaliar os fatores de riscos pré-operatério, sendo os principais fatores:
doenca coronariana, DPOC, insuficiéncia cardiaca congestiva, diabetes mellitus, doenca
cerebrovascular e insuficiéncia renal cronica. Na presenca de doenga coronariana €
indicado revascularizagcdo anterior ao tratamento do aneurisma. Em segundo lugar, é
considerado a localizag@o do aneurisma abdominal e sua anatomia em relagéo as artérias
renais e em terceiro lugar considerar fatores secundarios, como a idade do paciente.

Ap6s uma avaliagdo pré-operatéria por meio de exame clinico e de imagens, é
determinado a abordagem do tratamento, considerando que o reparo endovascular de
aneurisma aértico (EVAR) por ser menos invasivo possui menor taxa de mortalidade,
morbidade e menor tempo de hospitalizacdo em 30 dias. No entanto, a longo prazo, a
cirurgia aberta e percutanea néo possui diferencga significativa na sobrevida dos pacientes.

O reparo endovascular de aneurisma aértico € uma técnica minimamente invasiva
com menores taxas de complicagcbes e mortalidade, é o tratamento de escolha em
pacientes de alto risco cirirgico. Por meio da puncéo da arterial femoral € inserido um
stent a nivel das artérias renais, sua fixagéo vai depender da localizacao do aneurisma,
apos definido a anatomia do aneurisma, a bainha da endoprotese é retirada permitindo
fixacdo do enxerto proximal e por Gltimo é feito um balonamento vedando o enxerto distal
e moldando enxerto proximal, apdés o processo é feito uma angioTC para confirmagéo.
A complicacdo mais comum sao os “vazamentos” para o0 saco aneurismatico, chamados
endoleaks, sao classificados em cinco tipos e necessitam de intervengdo por risco de
ruptura aneurismatica.

O reparo por cirurgia aberta (RCA) é indicado em casos de grande chance de ruptura
com fatores que ndo permitem tratamento percutaneo. Na cirurgia o aneurisma pode ser
exposto por via transperitoneal ou retroperitoneal esquerda, sendo a escolha dependente da
anatomia e do risco cirtrgico do paciente, por meio de uma inciséo xifopubiana. E inserido
uma prétese, um enxerto sintético tubular ou bifurcado, sendo fixado por meio de sutura a
aorta proximal, o mais proximo possivel das artérias renais e seguida de anastomose distal
a aorta distal ou iliacas comuns, posteriormente o saco aneurisméatico € suturado para que
ndo ocorra contato com o trato gastrointestinal. As principais complicacbes relacionadas
a cirurgia aberta sdo infarto agudo do miocardio, pneumonia, insuficiéncia renal, dialise,
infeccdo de ferida, isquemia de membros inferiores, trombose venosa profunda, isquemia
de colon, infeccao ou trombose no enxerto e lesdo uretral.
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RUPTURA DE ANEURISMA AORTICO

A ruptura de aneurisma & uma emergéncia médica e necessita de intervencéo
imediata. Os protocolos de atendimento para correta triagem, diagnostico e condugédo da
ruptura € essencial, pois a mortalidade de um servico sem um algoritmo a ser seguido
pode chegar a 32%. Os sinais e sintomas sdo decorrentes do sangramento na cavidade
peritoneal ou retroperitdnio, dor abdominal, dor lombar, presenca de massa palpavel,
hematoma periadrtico, sincope e hipotenséo.

Apo6s o diagnostico feito através de exame clinico e de imagem, imediatamente é
feito reposicéo de fluidos para evitar choque hipovolémico e monitorizacdo dos sinais vitais
para manter pressao arterial adequada, sendo recomendado intervengcdo em menos de
90 minutos. Seguido dos cuidados imediatos, é acionado a equipe de cirurgia vascular
para correcdo, dando preferéncia ao reparo endovascular, visto que possui menor taxa
de morbidade e mortalidade. A taxa de mortalidade ap6s um reparo cirirgico aberto
de aneurisma roto é de 40-50%, porém essa taxa é inferior em pacientes que realizam
tratamento percuténeo e estdo hemodinamicamente estaveis.

DISSECCAO AORTICA AGUDA

A disseccdo aguda de aorta é uma das principais emergéncias cardiovasculares
cujo diagnostico e tratamento precoce sao essenciais para a sobrevida, além disso, é um
dos diagnoésticos diferenciais na sindrome de dor toracica aguda. Consiste na laceragéo da
camada intima da aorta e consequente delaminag¢éo das camadas, criando um limen falso,
o qual pode progredir dissecando-se levando a ruptura do vaso, hemorragia e diversas
outras complicacbes potencialmente fatais. Dentro das sindromes aérticas agudas também
estédo inclusos 0 hematoma intramural aértico (HIM) e a Ulcera aterosclerética penetrante
(UAP), denominadas de dissecgdes atipicas de aorta.

Na populagcéo geral, a disseccdo ocorre em cerca de 2,5 a 3,5 a cada 100 mil
habitantes, em séries de autopsias a taxa de disseccdo varia de 0,2 a 0,8%. Possui
predominancia cerca de duas vezes maior no sexo masculino e acometimento de aorta
ascendente, sendo mais comum em idade entre 50 e 70 anos. A taxa de mortalidade é de 1
a 2% nas primeiras 24 e 48 horas, com sobrevida em um més de 10% em tratamento clinico
e 70% em tratamentos cirdrgicos.

A dissecgao faz com que as camadas intimas e médias se separem formando dois
tuneis, o lumen verdadeiro e o lumen falso, com a pressao pulsatil do sangue na parede
adrtica, a delaminagéo pode se estender, dissecando progressivamente a aorta. O inicio
e término da separacdo das camadas sdo utilizadas para a classificagdo anatdomica e
planejamento da estratégia de tratamento, o qual também traca o progndstico.

A classificacdo € de acordo com o tempo de sintomas, em aguda se sintomas
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menor ou igual a 14 dias e crdnica se sintomas persistem por mais de 14 dias. Classificada
também de acordo com o local de acometimento e extensdo da disseccéo, existe duas
classificagdes importantes, a de Stanford e DeBakey. A classificacdo de Stanford divide em
tipo A - acometimento da aorta ascendente, independente da extensao da ruptura intimal e
tipo B - disseccdes que se iniciam apds a artéria subclavia. Na classificacdo de DeBakey, €
considerado a extenséo, sendo tipo | a dissec¢éo se origina na aorta ascendente, mas se
estende até no minimo o arco aortico, tipo Il envolve apenas aorta ascendente e tipo Ill com

inicio na dissec¢ao na aorta descendente e se propaga distalmente.

Figura 4 - Esquemas de classificagdo da dissecg¢éo adrtica aguda.
Tipe & Tiec B
Tgo | Tipall - Thpea 11

FONTE: MANN et al., 2018 p. 3342.

Existem diversas etiologias para que isso ocorra, a hipertenséo € a principal delas,
responsavel por 75% das dissec¢bes. A presséo elevada na camada intima, calcificacao e
fibrose da adventicia leva a alteracéo nas propriedades elasticas da artéria e predisposicéo
a dissecgao e aneurisma, no entanto, como fator isolado a hipertenséo nao é capaz de
causar a separacdo das camadas. Outras etiologias estdo relacionadas a desordens
genéticas de colageno, degenerativa, traumatica e iatrogénica.

Embora o principal fator de risco seja a hipertenséao arterial sistémica, além dela ha
outras como: hiperlipidemia, o uso de cocaina e crack, levantamento de peso, aneurismas
adrticos, coarctacéo de aorta, presenca de valva aértica bivalvulada, insuficiéncia aértica,
arco aértico direito, doenca renal policistica, sindrome de Alport, sindrome de Turner, idade
avancada, vasculites, diverticulo de Kommerell, desordens genéticas do colageno como a
sindrome de Marfan, Loeys-Dietz e Ehlers-Danlos, gravidez e parto.
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APRESENTACAO CLINICA

O quadro clinico pode se apresentar de modo sintomatico ou assintomatico,
quadros assintomaticos ocorrem sobretudo em pacientes mais idosos, diabéticos ou com
diagnoéstico prévio de aneurisma ou com apresentagéo clinica concomitante com sincope
ou acidente vascular cerebral. A depender das estruturas cardiovasculares acometidas
e extensd@o da dissecgdo, os sinais e sintomas podem variar. A dor, de maneira geral,
esta presente em 96% dos casos e apresenta-se de modo localizada no térax anterior de
inicio subito, intensidade severa, tipo “rasgando” ou “facada” e pode ser acompanhada
com “sensagé@o de morte”. Tal quadro clinico é tdo proeminente que invariavelmente leva
0 paciente a procura de assisténcia médica em minutos ou horas. Sinais mais especificos,
como aqueles apresentados pelas dissecgdes do tipo B, ha o relato da dor com maior
predominio no dorso com irradiagcdo para regi@o toracica ou abdominal, a dor pode ter
caracteristica migratéria que tende a seguir o trajeto da dissecgéo, por isso, irradiagdo
para as costas, abdémen e membros inferiores sdo sugestivos de envolvimento da aorta
descendente. Enquanto, o comprometimento dos grandes vasos e aorta ascendente
frequentemente possui irradiagdo no pescogo, mandibula ou cabeca.

Outras apresentages clinicas podem ser decorrentes das possiveis complicagdes
dessa patologia (TABELA 1), dentre elas destaca-se aquelas consequéncias resultantes da
oclusédo ou compressao extrinseca do ramo aortico pela falsa luz com prejuizo da perfusédo
de visceras culminando em isquemia. Embora, a insuficiéncia valvar aértica aguda seja a
principal complicagdo, acometendo de 50 a 60% dos pacientes com o tipo A de Stanford.
Um achado caracteristico, presente em 9 a 30% dos casos é a diferenga da presséo arterial
sistémica maior que 20mmHg quando comparada com o membro contralateral, que se
deve a reducgéo do pulso devido a reducéo do fluxo nas artérias periféricas.

A insuficiéncia cardiaca & frequentemente decorrente da insuficiéncia adrtica,
mas pode ser sugestiva de outras etiologias como isquemia miocardica, disfuncao
diastélica prévia ou hipertensdo mal controlada. A compressdo da artéria pulmonar e
fistulas arteriopulmonares sdo complicacdes pulmonares, que geralmente s&o raras,
manifestando-se como dispneia ou edema pulmonar unilateral. A insuficiéncia aértica
aguda, tamponamento cardiaco, hemorragia, isquemia miocardica ou compressao da luz
verdadeira do vaso podem levar a hipotensao com instabilidade hemodin&dmica, mesmo que
a maioria dos pacientes apresentem-se hipertensos durante o quadro agudo. A compressao
nervosa extrinseca, ma perfusdo cerebral ou medular podem se manifestar como déficit
neuroldgico, sendo a sincope um evento que atinge <5% (tipo B) e 15% (tipo A).
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TABELA 3 - Sinais e complicagdes da dissec¢ao aguda da aorta, frequéncias aproximadas.

Tipo A Tipo B
Dor torécica 80% 70%
Dor dorsal 40% 70%
Dor de inicio subito 85% 85%
Dor migratéria <15% 20%
Regurgitacao adrtica 40-75% 20%
Tamponamento cardiaco <20% Nao aplicavel
Isquemia ou infarto do miocardio | 10-15% 10%
Insuficiéncia cardiaca <10% <5%
Derrame pleural <10% <5%
Sincope 15% <5%
Coma ou AVC <10% <5%
Lesao medular <1% N&o determinado
Isquemia mesentérica <5% N&o determinado
Insuficiéncia renal aguda <20% 10%
Isquemia de membro inferior <10% <10%

FONTE: DINATO; DIAS; HAJJAR, 2018 p. 2891.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico obrigatoriamente necessita de exame de imagem para confirmacéo
e inicia-se pelos sinais e sintomas clinicos de alto risco, que associados com os exames
complementares de imagem permitirdo fechar o quadro de dissec¢éo da aorta.

Os testes laboratoriais e exame fisico ndo séo suficientes para concluir diagnéstico,
sendo requeridos para diagnéstico diferencial ou deteccao de complicagdes. Embora o
D-dimero menor que 500ng/dL possui alto valor preditivo para a excluséo de dissecgéo.

O escore de risco ADD-RS (Aortic Dissection Detection Risk Score) permite a
avaliagdo de trés grupos de apresentagdes com alta sensibilidade estdo apresentados na
TABELA 2 (NAZERIAN et al., 2018). Cada positividade para o grupo, soma-se 1 ponto,
com méaximo de 3 pontos. Se ADD-RS >1, considera-se a realizacao de AngioTC ou outro
exame de imagem; se ADD-RS < 1, prossegue-se testando D-dimero, se este <500ng/dL
pode-se interromper abordagem para dissec¢ao, se =500ng/dL, solicitar AngioTC.
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TABELA 4 — Os trés grupos de apresentacoes clinicas relevantes para escore de risco ADD-RS .

Sindrome de Marfan, histéria familiar de doenca da aorta, diagnostico
prévio de valvopatia aértica ou aneurisma da aorta, manipulacédo prévia
da aorta incluindo cirurgia cardiaca

Qualquer condigao de
alto risco

Historia de dor toracica ou abdominal de inicio abrupto, alta intensidade,
descrita como “rasgando”.

Qualquer presenga de
dor de alto risco

Qualquer achado de alto
risco no exame fisico

Déficit de perfusdo como discrepancia de pulsos ou pressorica, ou déficit
neurolégico focal ou sopro adrtico diastolico associado a hipotenséo,
novo sopro de insuficiéncia adrtica associada com dor, hipotensao/
choque.

FONTE: NAZERIAN, 2021; NAZERIAN et al., 2018.

Os exames de imagem, nesse sentido, sé@o fundamentais para elucidar e confirmar
o diagnostico, sendo diversos os tipos, para tanto estdo apresentados as indicacdes e
vantagens de cada um na TABELA 3.

TABELA 5 - Apresentacdo de exames complementares de imagem para Dissec¢do de aorta.

Exame

Apresentacao

Desvantagem

Vantagem

Raio-X de térax

Alargamento de
mediastino e alteracao
do contorno adrtico,
presente em 80% dos
casos.

Baixa sensibilidade,
sobretudo no tipo B.
Necessita de outros
exames de imagem.

Exame de facil acesso
e disponibilidade.

Angiotomografia de
torax

Visualizagao
caracteristica de flap
do vaso, evidenciando
a delimitacéo da luz
verdadeira e falsa.

Uso de radiagao
ionizantes.
Nefrotoxicidade do
contraste. Nao avalia

a fungéo valvar aoértica.

Ampla disponibilidade.
Imagem caracteristica
de flap do vaso.
Avaliacéo de outras
complicagdes
associadas.

Sensibilidade: 83-95%.

Especificidade 87-
100%.

Angiorressonancia

Visualizagao de flap
do vaso.

Baixa disponibilidade
nos setores de
emergéncia. Execucao
demorada.

Alta acurécia.
Alternativa a
angiotomografia. Nao
utiliza-se de contraste
ou radiagao ionizante.

Ecocardiograma
transesofagico

Visualizagdo da lamina
de disseccao na aorta.
Permite avaliacao

da valva aértica e
derrame pericardico.

Necessidade de
intubacao esofagica.
Operador dependente.

Indicado para
pacientes
hemodinamicamente
instaveis. Diagnoéstico
rapido e a beira do
leito.

FONTE: (DINATO; DIAS; HAJJAR, 2018)

TRATAMENTO

A classificagdo quanto a localizagéo, se tipo A ou B é considerada para o tratamento.
No geral, pacientes com dissecg¢édo tipo B sem complicagbes de érgédos-alvos podem
receber apenas o tratamento medicamentoso, por outro lado apresentagdes do tipo A de
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Stanford representa uma emergéncia cirargica.

Quanto ao manejo medicamentoso, em si é respaldado no principio de controle da
dor, da frequéncia cardiaca e da pressao arterial, visando redugéo do stress na parede
da aorta, contracdo ventricular e progressdo da disseccao. A morfina € a medicacao de
escolha. A presséo arterial deve ser reduzida até a menor nivel tolerado (normalmente entre
100 a 120mmHg) e frequéncia cardiaca de 60bpm, sendo recomendado como primeira
opcdo os betabloqueadores intravenosos seguido de vasodilatadores intravenosos se
necessario. O diltiazem e verapamil sdo alternativas aos betabloqueadores, os quais usa-
se frequentemente o esmolol ou labetolol. Em caso de persisténcia da pressao arterial
elevada, pode-se incrementar com o nitroprussiato se a frequéncia cardiaca estiver
controlada.

ABORDAGEM CIRURGICA

Em casos de dissec¢des de aorta ascendente, devido a alta mortalidade, chegando
a 50% nas primeiras 48 horas, o tratamento cirurgico é a abordagem de escolha. Também a
presenca de sindromes aérticas agudas nesse seguimento, tal como hematoma intramural
e a Ulcera penetrante de aorta devem ser tratados cirurgicamente. O tratamento cirargico
reduz a mortalidade no primeiro més de 90% para 30%.

A cirurgia aberta deve ser realizada o mais breve possivel a fim de evitar desfechos
fatais para as apresentacdes do tipo A. Grande parte dos pacientes sédo tratados com
a obliteragdo do falso lumen, utilizando-se enxerto vascular protético para a corregéo
e direcionamento do sangue para a luz verdadeira. Ja, na presenca de complicacbes
decorrentes, como a insuficiéncia valvar aortica, é realizada a troca valvar. Ha casos em
que é necessario a reconstrucdo da raiz da aorta com a utilizagdo de tubo valvulado. O
procedimento de “tromba de elefante” é recomendado para reparos extensos sobretudo no
tipo A e ruptura da aorta descendente.

A idade maior que 70 anos & um preditor de pior resultado, mas ndo uma
contraindicacdo a cirurgia. A mortalidade operatoria gira em torno de 7% a 36%, e a
sobrevida no primeiro més é de 10% quando unicamente clinico e de 70% para intervencéo
cirurgica na extensao da aorta ascendente.

As apresentagbes tipo B de Stanford inicialmente recebem tratamento
medicamentoso, no entanto na presenca de complicagbes como lesédo de 6rgéo alvo, dor ou
hipertensao refrataria, rapida expansédo, hemorragia ou ruptura, e isquemia, a abordagem
intervencionista com endoprotese € indicada. Ainda, a abordagem endovascular € mais
recomendada do que a cirurgia aberta convencional nessas apresentagcbes, possuindo
menor morbimortalidade
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O ato de cateterizar, ou seja, inserir
algum tipo de sonda dentro do corpo para
estudo, diagnostico ou tratamento médico
€ téo antigo que se confunde com a propria
histéria da medicina. O Egito Antigo e
a Antiguidade Classica ja conheciam
cateterismo vesical e faziam experimentos
para tentar compreender a circulagéo
cateterizando o sistema vascular de
cadaveres. A histéria do cateterismo
cardiaco, em particular, comega em 1711,
quando Hales inseriu tubos no atrio direito
de um cavalo através da veia jugular e
artéria carétida a fim de estudar a pressao
dentro da cavidade cardiaca. Ao longo do
século XIX outros pesquisadores, como
Claude Bernard, Chauveau e Marey
continuariam estudando e desenvolvendo
técnicas para cateterizar cavidades do
coracao de animais.

Em 1929

realizou o primeiro cateterismo cardiaco

Werner Forssmann
em um ser humano vivo ao cateterizar seu
proprio coracédo. Ele inseriu um cateter
mediana

uretral por sua veia -cubital

até o proprio atrio direito e radiografou,
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comprovando a posi¢cdo do cateter. Em 1956 ele ganharia o prémio Nobel de Medicina
junto com André Cournand e Dickinson Richards. Com o advento do raio-X e o avanco das
técnicas de cateterismo foi possivel o desenvolvimento da angiografia coronaria. O primeiro
a demonstrar que era possivel injetar contraste nas coronarias para obter as imagens
desses vasos foi F. Mason Sones, em 1958.

O procedimento de cateterismo cardiaco consiste na inser¢éo do cateter por meio
de algum vaso sanguineo arterial até chegar no local desejado, sejam estes os Ostios
coronarios ou alguma cavidade do coragdo. Para realizar um cateterismo cardiaco se
faz necessario a presenca de uma equipe multidisciplinar, composta geralmente por um
cardiologista com conhecimento em cardiologia intervencionista, um anestesista, que
sera responsavel pela sedacgdo do paciente, um ou mais técnicos da area de radiologia
ou cardiologia intervencionista e equipe de enfermagem com experiéncia na area de
hemodinamica intervencionista para administracdo das drogas e cuidados gerais com o
paciente.

Alguns cuidados devem ser tomados antes do inicio do procedimento, como
suspensao de anticoagulantes orais (em geral cumarinicos por 5 dias e novos anticoagulantes
orais por 24 a 48 horas), e suspensao de metformina por 24 a 48 horas. Anti-hipertensivos,
antiagregantes plaquetarios e heparina nao devem ser suspensos. Um cuidado especial
deve ser observado na anamnese para identificar fatores de risco para toxicidade ao
contraste. A administragéo de soro fisioldgico pode ajudar a evitar toxicidade renal pelo uso
do contraste. Exames laboratoriais devem ser pedidos, como hemograma, coagulograma e
funcao renal. Todos os equipamentos em que havera passagem de sangue, como agulhas
e cateteres devem ser embebidos em solucdo heparinizada.

Atualmente o principal vaso utilizado para acesso das coronarias e coragdo
esquerdo é a artéria radial, ndo apenas por promover maior conforto para o paciente e
melhor controle de eventuais sangramentos, como também por oferecer menor taxa de
morbimortalidade. O acesso por meio da artéria femoral ainda é muito utilizado em alguns
paises, especialmente nos EUA, e € o acesso preferencial para procedimentos como o
Implante de valvula aértica transcateter (TAVI) e o implante de baldo intra-a6rtico. Como
o diametro da artéria femoral € maior do que o da artéria radial, esse acesso também é
escolhido quando o material que precisa passar por dentro do introdutor € maior. Durante o
trajeto do cateter pelo vaso podem ser encontradas tortuosidades, estenoses, calcificagoes.
Essas dificuldades podem ser superadas com o uso de manobras ou diferentes tipos de
cateteres disponiveis no mercado.

O procedimento de obtencdo do acesso transradial consiste em primeiramente
verificar a paténcia da circulagédo colateral da méo pela artéria ulnar por meio do teste de
Allen ou ultrassonografia. Para realizar a punc¢éo, o brago e o pulso séo hiperestendidos e,
apods a insercéo do cateter, podem ser posicionados sobre o peito ou ao lado do corpo do
paciente. O paciente podera ser sedado com midazolam ou fentanil para evitar a constrigao
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da artéria provocado pela resposta adrenérgica devida a ansiedade pelo procedimento.
O local da puncéo é 2 a 3cm acima da prega do pulso, local onde a artéria € mais bem
palpada. Faz-se um botéo anestésico com cerca de 1 a 2 mL de algum anestésico local,
como Lidocaina 1%, tomando o cuidado de nédo distorcer a anatomia. Ap6s a anestesia,
pode-se obter o acesso pela técnica de Seldinger ou técnica de Seldinger . A agulha
utilizada normalmente tem 4cm de comprimento e 21G de diametro (0,83 mm). Devido a
esse diametro pequeno da agulha néo se espera que o sangue saia de forma pulsatil; pode
ocorrer apenas um gotejamento ou mesmo néo sair nada pela agulha. Depois da introdugcéo
da agulha, normalmente é realizada a injecao de vasodilatadores e anti coagulantes a fim
de prevenir vasoespasmo e trombose. Usa-se, por exemplo, nitroglicerina, verapamil e
heparina. A fim de chegar até as coronarias, o cateter precisa avancar pela radial até a
artéria axilar, desta para a artéria subclavia e entdao arco da aorta.

Para a realizagdo do acesso femoral, localiza-se a artéria femoral, faz-se o botéo
anestésico usando algum anestésico local, como lidocaina. Para procedimentos mais
longos, pode-se utilizar lidocaina 2% e lidocaina com vasoconstrictor a fim de aumentar
o tempo de permanéncia do anestésico, agulha de 7 cm. A agulha pode ser a de 18 G
(1,2 mm) ou 21 G (0,8 mm), tipicamente de 4cm de comprimento. Na primeira é mais facil
verificar que o vaso perfurado foi uma artéria porque o sangue vem de forma pulsatil,
enquanto na segunda ocorre apenas gotejamento. Os beneficios tedricos do uso da agulha
de menor calibre no que tange a seguranca do procedimento e menor taxa de complicagcbes
hemorragicas ainda nédo foi comprovado em estudos.

Para o cateterismo do coracdo direito sédo utilizados cateteres especiais para a
artéria pulmonar. A escolha varia de acordo com a finalidade do procedimento. Um tipo
de cateter comum é o cateter de Swan-Ganz, para cateterizagéo da artéria pulmonar. Em
geral consiste de uma via proximal, de cor azul, que serve para injecao de liquidos, coleta
de sangue e medidas de pressédo venosa central, uma via distal, de cor amarela, cuja ponta
fica dentro das camaras cardiacas ou dos grandes vasos, permitindo aferir a presséo e
coletar amostras de sangue dentro dessas camaras e vasos. Ha também um termistor,
que € um sensor capaz de aferir o débito cardiaco por meio de termodiluicdo. Existe ainda
um balado no cateter que é inflado quando ele esta sendo inserido na veia, o que facilita a
chegada do cateter até o atrio direito. O paciente é colocado em posi¢éo supina na mesa
e o local onde sera feito a puncéo é anestesiado. Normalmente séo utilizadas algumas das
seguintes veias: femoral comum, jugular interna ou veias antecubitais. O acesso pode ser
obtido tanto com a agulha de 18 G (1,2 mm) ou a de 21 G (0,8 mm). Ap6s a pungéo e o
avanco do cateter dentro da veia, o baldo € inflado e o cateter é avancado até o atrio direito.
Como no cateterismo de coragéo esquerdo, o trajeto do cateter pode ser acompanhado por
fluoroscopia.
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Cateteres de artéria pulmonar Swan-Ganz'

O cateterismo cardiaco é um método diagndstico invasivo, utilizado para
avaliar as artérias coronarias, pressdo nas camaras cardiacas e a permeabilidade das
artérias, permitindo o delineamento de estratégias terapéuticas e do prognoéstico. A
cineangiocoronariografia é o procedimento de cateterismo cardiaco esquerdo seletivo
para coronarias que utiliza contraste radiopaco intratoracico para obtencdo da imagem
em mais de um plano. Com a ventriculografia é possivel avaliar o tamanho e fungéo do
ventriculo além de alteracdes segmentares, trombos, regurgitacao e defeitos do septo. Ja
a aortografia, é utilizada para avaliar lesdes valvares, insuficiéncias, aneurismas de aorta,
enxertos e coarctacdo de aorta.

As complicagdes estédo relacionadas a fatores de risco, tais como: idade, doenca
coronaria multilateral, doenca arterial periférica avancada, baixo débito cardiaco,
insuficiéncia cardiaca com disfun¢do ventricular, valvopatias e diabetes. Além disso,
podem decorrer de processos alérgicos, isquémicos, vasculares, arritmicos, vaso vagal,
pirogénico, neurolégico, embdlico e congestivo, variando de grau leve, moderado a grave.
Nesse sentido, podem ocorrer manifestacbes de pele, broncoespasmos, hipotenséo,
angina, infarto, sangramentos, espasmos arteriais, taquiarritmias, fibrilacdo, nauseas,
vOmitos, sudorese, hipertermia, sonoléncia, diplopia, embolia e choque conforme tabela
abaixo.

1 Retirado de Cateter Swan-Ganz | Edwards Lifesciences
https://www.edwards.com/br/devices/hemodynamic-monitoring/swan-ganz-catheters Acessado em: 07 de dez. de 2021
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Leve Moderado Importante
ALERGICA manifestacoes de pele hipotenséo e evolugédo para choque
broncoespasmos e Obito
ISQUEMICAS angina (controlada com angina que pode evoluir  revascularizagéo de
nitrato) para edema pulmonar ou urgéncia, infarto ou 6bito
baixo débito cardiaco
VASCULAR hematoma, sangramento  hematoma, sangramento hematoma grande,
pequeno, espasmo moderado, reintervencdo sangramento intenso,
arterial e espasmos arteriais ocluséo arterial
ARRITMICA taquicardia taquicardia ou fibrilagao necessidade de
supraventricular, ventricular, assistolia cardioverséo elétrica ou
extrassistole ventricular,  prolongada marca-passo
bradicardia sinusal
VAGAL nauseas, vomito, bradiarritmia, hipotensdo  hipotensdo que evolui
sudorese ou palidez para edema agudo
de pulmao, infarto do
miocardio ou assistolia
PIROGENICA hipertermia bacteremia (hipertermia,  hipertermia com

cianose, calafrio e
tremores)

hipotenséo e choque

NEUROLOGICA  sonoléncia, diplopia, manifestacoes manifestacées

tontura parcialmente reversiveis irreversiveis
EMBOLICA embolia periférica sem embolia periférica ou embolia irreversivel
repercussao central parcialmente
reversivel
CONGESTIVA killip | killip 1l edema agudo de pulmao,

choque cardiogénico

Tabela 1 Adaptado de: Oliveira EM, Angeli FS, Gottschall CAM. Complica¢des imediatas do cateterismo
cardiaco diagnoéstico: um modelo de classificagcdo e estratificacdo. Rev Bras Cardiol Invas 1997;5:6-10.

Ademais, s@o mais comuns em pacientes com varia¢gdes anatébmicas sendo que o
acesso radial € mais seguro, produzindo complicagées mais toleraveis, como os espasmos
que podem ser diminuidos pelo uso de sedacédo e de medicamentos antiespasmaodicos.
Os hematomas aparecem em decorréncia do acesso arterial, quando a distancia pode
causar hematomas nas axilas e regido do pescogco com o acesso radial, e os regionais
podem ser prevenidos pela aplicagdo de pressdo digital apés a remocgédo da bainha. A
sindrome compartimental, apesar de rara, é evitada pelo monitoramento da extremidade,
controle da dor e compressao externa. Outra complicagdo importante a ser abordada é a
ocluséo da artéria, que tem como fatores de risco o tamanho diminuido da artéria, sexo
feminino, diabetes, compresséo arterial prolongada em decorréncia de sangramento e
descontinuidade no uso de heparina.

Além disso, podem ocorrer complicages durante o procedimento como hipotenséo,
quando um volume de contraste idnico muito grande é administrado e ha queda no volume
de ejecdo ventricular ou em decorréncia de sangramento retroperitoneal. A osmolaridade
do contraste pode causar ainda insuficiéncia cardiaca congestiva, especialmente em

pacientes com funcéo ventricular esquerda diminuida, sendo necessario, em alguns casos,
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parar o procedimento e iniciar tratamento com oxigenoterapia, diuréticos e nitroglicerina.
Por fim, podem ocorrer ainda arritmias de resolu¢do esponténea e taquicardia ventricular e
fibrilagdo com necessidade de desfibrilagao.

Ao se tratar da técnica de cateterismo cardiaco, devemos considerar a finalidade
do procedimento, visto que ha duas possibilidades principais para seu uso: diagndstica ou
terapéutica . Ambos os usos, no entanto, constituem um risco inerente do procedimento
ao paciente, portanto sua indicagé@o, ou néo, é dependente de variaveis individualizadas. A
técnica, ainda, pode ser dividida em cateterismo cardiaco direito e esquerdo, refletindo o
lado acessado durante o procedimento. Das principais indicagdes referentes ao cateterismo
esquerdo, englobando as técnicas diagnosticas e terapéuticas, ha: avaliagao e tratamento
de doenca arterial coronariana (DAC), avaliagéo de integridade de enxertos coronarianos,
avaliacdo e tratamento de DAC em pacientes com dor toracica de origem mal definida e
cujos exames nao invasivos ndo foram diagndsticos, estabelecimento da severidade de
doencas valvares ou miocardicas - dentre elas as insuficiéncias mitral e aértica, assim como
estenoses mitral e aortica - com o objetivo de determinar a necessidade de cirurgia em
caso de discrepéancia entre achados ecocardiograficos e clinicos, avaliacao e tratamento de
arritmias cardiacas, acesso e corregdo percutanea de defeitos no septos atrial, ventricular
e ducto arterioso patente, tratamento percutaneo de doencas valvares, como em algumas
valvoplastias.

A angioplastia coronariana, uma técnica que se vale do cateterismo cardiaco, esta
indicada na Sindrome Coronariana Aguda e a avaliagdo inicial deve ser feita a partir do
SYNTAX Score e, atualmente, pacientes cujo score é inferior a 22 sdo mais beneficiados
pela angioplastia, enquanto aqueles pacientes cujo SYNTAX Score> 22 sdo mais
beneficiados, a longo prazo, pela cirurgia de revascularizagao do miocardio. Em casos de
IAMCSST, por ser uma situagéo de emergéncia, a intervengéo percutanea primaria (ICP),
a qual se traduz em uma angioplastia coronariana, é indicada em alternativa a terapia
fibrinolitica caso esteja disponivel e constitui a estratégia de reperfusdo primaria, com o
objetivo de restabelecer precocemente a perfusdo do miocardio. No cenario de IAMCSST, a
ICP também é considerada em diferentes abordagens terapéuticas, como a ICP de resgate
e estratégias farmaco-invasivas. A ICP, ainda, esta indicada para suceder terapias de
fibrinblise em casos de resgate por falha da terapia fibrinolitica, reoclusédo e instabilidade
hemodinamica pos fibrindlise. A SCASST, por sua vez, pode ser uma manifestagcdo de
complicagdes decorrentes da DAC e, caso confirmada em razéo da unido de achados
clinicos e laboratoriais, havendo risco importante de injuria miocardica por isquemia, deve
haver prosseguimento para coronariografia, sendo que a realizacdo desta nas primeiras
24 horas de admissao pode se traduzir em beneficios clinicos. Esse exame de imagem
orientard a equipe médica responsavel pela estratégia terapéutica e pode sugerir a
indicacdo de ICP também nesse caso. Convém ressaltar que pacientes com SCASST e
instabilidade hemodinémica, choque cardiogénico, instabilidade elétrica ventricular e dor
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refrataria a terapéutica otimizada, além da coronariografia, necessitam de revascularizacao
de emergéncia.

Ao abordar as contraindicagdes para cateterismos esquerdos, é importante ressaltar
que nao ha contraindicacdo absoluta para o procedimento, exceto a recusa do paciente em
o realizar. Dentre as principais contraindicagcdes relativas ao cateterismo cardiaco, portanto,
ha: hipertensdo severa ndo controlada, arritmias instaveis, eventos cerebrovasculares
agudos, hemorragias ativas, alergia ao contraste radiogréafico - no caso de cateterismos
diagnosticos e terapéuticos que fazem seu uso, disfuncdo renal, edema de pulmé&o agudo,
sepse ativa e ndo tratada, coagulopatias severas, encefalopatias, doenca vascular periférica
importante. Um fator ligado ao procedimento que pode ser tido como uma contraindica¢ao
relativa a realizag@o de cateterismos € a néo utilizacdo prévia do esquema antiplaquetario
duplo. Embora exista antiagregantes plaquetarios de acdo mais precoce, como prasugrel
e ticagrelor, a preparacéo do paciente néo deve ser menosprezada em fung@o dos riscos
do procedimento.

Embora ndo se tratem de contraindicacbes formais, cabe ressaltar as situacbes
em que a revascularizacao cirurgica apresenta beneficio clinico em detrimento do uso de
cateterismos: choque cardiogénico pés-IAM com anatomia desfavoravel para angioplastia
percutanea, ruptura da parede livre de VE, CIV pés-IAM, ruptura de musculo papilar,
disfung@o de musculo papilar com importante repercussao hemodinamica. No caso das
angioplastias, por efeitos praticos, se considera uma contraindicacdo a realizacdo da
operagao em coronarias cuja estenose seja inferior a 50% do diametro do vaso.

Cabe destacar, quanto aos métodos diagnosticos que utilizam meios de contraste
radiologico, os cenarios de reagdes alérgicas-anafilaticas e insuficiéncia renal. Quanto ao
primeiro cenario, a principal preocupacgéo se da em relagéo a reacéo anafilatica classica com
presenca de broncoespasmo: embora ndo haja como prever com exatidao a predisposi¢ao
do paciente a tal quadro, pacientes com quadros atépicos frequentes e asmaticos com
diagnoéstico na infancia sdo mais suscetiveis a reagOes alérgicas ao contraste com
risco de apresentarem broncoespasmos. A disfuncao renal, por sua vez, pode ser uma
resposta de dano aguda a administragéo intravascular de contraste, em que ha toxicidade
tubular associada a uma alteragdo hemodinamica local importante, caracterizada por
vasoconstricdo. Tais efeitos nefrotoxicos sdo mais comumente observados em pacientes
portadores de insuficiéncia renal cronica. A DRC esta presente em até 40% dos pacientes
com DAC e essa populagcdo apresenta desfechos clinicos menos favoraveis quanto
a doencas cardiovasculares. Na ocorréncia de SCA e com indicagéo para ICP, néao foi
demonstrado, nessa populacéo, risco aumentado de hemorragia com antitrombético e, com
isso, na auséncia de outras contraindicagdes inerentes ao procedimento, pacientes com
DRC devem receber a mesma abordagem inicial de qualquer outro paciente. A investigagdo
invasiva de DAC e uso de meios contrastados, como cinecoronariografia, acaba sendo
subutilizada em pacientes com DRC, justamente em fungéo do risco de insuficiéncia renal
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aguda. Ainda, condutas mais ajustadas ndo sé@o encontradas na literatura em funcéo da
recorrente exclusao de pacientes com DRC em ensaios clinicos randomizados.

Um cenario especifico que deve ser considerado € a angioplastia em pacientes
diabéticos - cuja condi¢cdo metabdlica patolégica tende a acelerar o processo ateroscler6tico
e aterotrombose — os quais representam uma populagéo de dificil seguimento terapéutico,
sem aparente reducdo efetiva nos riscos de Obitos e eventos adversos de origem
cardiovascular. Para pacientes diabéticos, ha piora de prognéstico independentemente da
modalidade de revascularizacdo escolhida e a presenca de diabetes mellitus eleva o risco
de injuria renal pos ICP. No caso da SCA em pacientes diabéticos, mais precisamente no
cenario de IAMCSST, a abordagem néo deve ser diferente do restante da populagéo. O
conjunto de evidéncias mostra que a ICP primaria reduz a mortalidade em 51% quando
comparada a fibrinGlise nesse grupo de pacientes. Reinfartos e AVCs também reduziram
sua incidéncia significativamente entre pacientes diabéticos submetidos a ICP primaria.
Entre pacientes portadores de SCASST, por sua vez, ha uma prevaléncia de 20-30% de
diabetes melito e, também, ha superioridade da estratégia invasiva precoce. Nos pacientes
diabéticos portadores de DAC estavel, mas submetidos a cirurgia de revascularizagéao,
houve similar ocorréncia de desfecho semelhante combinado de 6bito/IAM nao fatal e AVC
quando o SYNTAX Score <22 em ambas as estratégias (ICP e cirurgia aberta). Nos casos
em que o Score fosse maior que 22 pontos, houve beneficio na realizagdo de cirurgia
aberta.
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ANGIOTOMOGRAFIA
CORONARIANA

Definicao
A angiotomografia € um exame
de imagem que usa a radiagdo ionizante

para evidenciar as caracteristicas de veias

e artérias. A angiotomografia das artérias

Data de aceite: 01/09/2023

coronarias € uma técnica diagnéstica ndo
invasiva que possui alta sensibilidade e
especificidade para deteccédo de estenose
coronariana e vem sendo utilizada na
investigacdo da doenca arterial coronariana
(DAC).

A angiotomografia e a
angioressonancia possuem vantagens
distintas, sendo que a maior vantagem
da primeira é a resolugcéo espacial. Além
disso, a angiotomografia possui um tempo
de execucdo do exame relativamente
menor e maior preferéncia do paciente por
esse método.

Em comparacéo com o cateterismo
cardiaco (que €& o padrdao ouro), a
angiotomografia coronariana é capaz de
obter as imagens de forma nao invasiva,
rapida e segura. Nesse exame, utilizando
tomoégrafos com 64 colunas de detectores,
h& uma visualiza¢do do lumen das artérias

com detalhes e alta precisdo diagnéstica.

Descricao do procedimento

Antes da realizacao da
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angiotomografia coronaria, o paciente deve ser devidamente informado sobre a duragéo
deste exame (aproximadamente 15 minutos), bem como da disponibilidade de um espaco
amplo para se acomodar (em contraste com a ressonancia magnética). Essas explicacoes
ajudam a diminuir o estresse psicolégico, gerando uma diminui¢éo da frequéncia cardiaca,
0 que produz uma melhora na qualidade das imagens.

Antes do exame, deve ser ensinada a manobra de segurar a respira¢gdao ap6s uma
inspiracao forcada (aproximadamente 75 % da capacidade inspiratoria). Em seguida o
paciente € posicionado na mesa em posi¢cao supina, com 0s bragos acima da cabeca.
Eletrodos para o ECG devem ser posicionados na fossa supra clavicular, para monitorar a
frequéncia cardiaca, mas n&o obstruir o campo anatémico.

A nitroglicerina sublingual é usada a fim de aumentar o diametro das artérias
coronarias e, portanto, facilitar a interpretacdo das imagens. Ela deve ser administrada
em uma dose de 0.8-1.2 mg (trés sprays), entre 10-20 minutos antes da realizagdo do
exame. A frequéncia cardiaca pode ser controlada com o uso de betabloqueadores orais
ou intravenosos. Os pacientes devem ser monitorados para efeitos colaterais dessas
medicagdes, como bradicardia e hipotenséo.

E necessario o uso de contraste iodado a fim de visualizar o limen das artérias.
Para isso, deve ser realizado um acesso venoso e injetado o contraste de forma rapida e
uniforme, utilizando bomba injetora com fluxo de pelo menos 3ml/segundo. Apds a obtencéo
dos cortes, um algoritmo de computador é responsavel pela reconstru¢éo das imagens.

Indicacoes e contraindicacoes

Antes de saberasindicagdes e contraindicacbes para arealizacdo da Angiotomografia
Coronéria, deve-se entender as classes (tabela 1.1) e os niveis de evidéncia (tabela 1.2),
que sao:
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Tabela 1.1:

CLASSES DE
RECOMENDAGAO

DEFINICAO

SUGESTAO DE COMO DEVE
SER MENCIONADA

CLASSE |

Evidéncia e/ou concordancia
geral de que um determinado
tratamento ou procedimento é
benéfico, util, eficaz.

E recomendado/ é indicado.

CLASSE Il

Evidéncias conflitantes e/
ou divergéncia de opiniao
sobre a utilidade/eficacia de
determinado tratamento ou
procedimento

CLASSE lla

Peso da evidéncia/opiniéo € a
favor da utilidade/eficacia.

Deve ser considerado.

CLASSE lIb

Utilidade/eficacia € menos
estabelecida por evidéncia/
opinido.

Pode ser considerado.

CLASSE llI

evidéncia ou acordo geral de
que determinado tratamento
ou procedimento nao é util/
eficaz e, em alguns casos,
pode ser prejudicial.

N&o é recomendado.

Traduzido de referéncia (12).

Tabela 1.2:

NiVEIS DE EVIDENCIA

NiVEL DE EVIDENCIA A

Dados derivados de varios ensaios clinicos
randomizados ou meta-analises.

NIVEL DE EVIDENCIA B

Dados derivados de um Unico ensaio clinico
randomizado ou estudos grandes nao
randomizados.

NiVEL DE EVIDENCIA C

registros.

Consenso de opinido de especialistas e/ou
pequenos estudos, estudos retrospectivos e

Segundo as diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia 2, as indica¢des para
a realizagcéo da Angiotomografia Coronaria (tabela 2), com énfase nas de maiores niveis de

Traduzido de referéncia (12).

evidéncia (nivel de evidéncia A), podem ser classificadas da seguinte maneira:
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Tabela 2:

Indicagéo Classe de recomendagéo Nivel de evidéncia
A

Avaliar DAC crénica em pacientes
sintomaticos com pré-teste de
probabilidade intermediaria (10-
90%) de acordo com os critérios de
Diamond-Forrester

Suspeita de DAC cronica | A
em pacientes com: testes de
isquemia prévios conflitantes

ou inconclusivos; sintomas
continuos e testes de isquemia
prévios normais ou inconclusivos;
discordancia entre a clinica e
resultados de testes de isquemia
prévios

Casos com suspeita de SCA | A
de baixo/intermediario risco,
eletrocardiograma normal ou nao
diagnostico e marcadores de
necrose miocardica negativos

Avaliacéo de coronaria anémala |

Avaliacéo da eficacia de enxertos lla
de revascularizagao miocardica

em individuos sintomaticos e

com probabilidade pré-teste
intermediaria (critérios de Diamond-
Forrester)

Avaliacéo pré-operatoéria de cirurgia | lla B
cardiaca ndo-coronaria (pacientes
de baixo ou moderado risco)

Opgéo a angiografia invasiva em: lla B
-Seguimento de pacientes com Kawasaki
-Diferenciagéo de cardiopatias
isquémicas e ndo isquémicas

Pacientes sintomaticos com com testes Ilb C
de isquemia positivos e probabilidade
intermediaria de doenca arterial
coronariana

Pacientes sintomaticos com IIb C
probabilidade baixa de DAC (<10%) e
com testes de isquemia negativos

Avaliacdo de reestenose intra-stent em IIb C
sintomaticos e com probabilidade pré-
teste intermediaria (10-90%) segundo os
critérios de Diamond-Forrester

Investigar dor toracica aguda pela técnica | Ilb C
do descarte triplo (triple rule-out)

Avaliagéo pré-operatoria em cirurgias b C

nao cardiacas de moderado a alto risco

Adaptado da referéncia (5).

Os riscos da tomografia computadorizada sé@o relacionados a irradiacdo e a
administracdo de contraste iodado. O exame de tomografia com contraste ndo apresenta
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contraindicacdes. Porém, alguns pacientes, como asmaticos ou alérgicos, precisam ser
avaliados pelo radiologista e, se necessério, realizarem o preparo antialérgico antes de
utilizar o contraste. Além disso, a angiotomografia em gestantes deve ser evitada para ndo
expor o feto aos efeitos da radiacado ionizante.

O exame também n&o é indicado para pacientes com baixa probabilidade de doenca
arterial coronariana assintomaticos, com teste de isquemia negativos ou seguimento de

lesdes obstrutivas previamente identificadas em angiografias anteriores.

Complicacdes

Sao raras e causadas por conta da radiagéo ionizante utilizada no tomdgrafo ou pelo
contraste utilizado para melhor visualizagé@o das estruturas. O iodo intravenoso administrado
para contraste pode gerar reacdes adversas, sendo comum reacgdes leves como sensacao
de calor ou queimacgéo, coceira, leve taquicardia, polaciiria, alteracdo na cor da urina e
gosto desagradavel na boca. Complicagdes graves podem ocorrer por conta de reacbes
alérgicas; nesses casos, 0s principais sintomas s&o: urticaria, regibes edemaciadas,
hipotenséo, taquicardia, broncoespasmos e edema de glote, podendo, inclusive, evoluir
para um choque anafilatico.

RESSONANCIA CARDIACA
Definicao

Aressonancia magnética cardiaca (RMC) é o método de imagem n&o invasivo usado
na investigacao principalmente de cardiomiopatias. Este exame € capaz de caracterizar
com precisdo o miocardio da perspectiva de sua contratilidade e caracteristicas teciduais,
distinguindo o miocardio normal do patologico.

Além de sua caracterizagao tecidual, a RMC nos fornece informagdes sobre a
anatomia cardiaca, volume e fungéo ventricular, perfuséo, anéalise de fluxo e fungéo valvar,
sobrecarga miocardica de ferro, infiltracdo gordurosa dos ventriculos, edema miocardico,
avaliagcéo de fibrose intersticial, de infarto e fibrose e viabilidade miocardica.

Descricao do procedimento

A ressonancia magnética (RM) utiliza campos magnéticos e radiofrequéncia para
mapear a agua do corpo humano, tendo como grande vantagem a auséncia de radiagdo
ionizante. Os principios que governam a aquisi¢cao de imagens do sistema cardiovascular na
RM s&o os mesmos de outros sistemas. Porém, uma diferenga importante € que os alvos da
imagem na RM cardiaca (coragéo e sangue) estdo em movimento, sendo necessarios certos
aperfeicoamentos na velocidade de captagéo, velocidade de reconstrucdo e na habilidade
de minimizar artefatos. Além disso, durante o exame, € essencial o monitoramento cardiaco
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através do ECG, a fim de sincronizar a imagem adquirida com o ciclo cardiaco.

Imagens ponderadas em T1 sdo usadas para visualizar a anatomia cardiaca,
gordura intra-miocardica e fibrose, e apresentam sinal reduzido para agua. Ja as imagens
ponderadas em T2 apresentam sinal aumentado para agua, sendo usadas para deteccéo
de edema de miocardio, causado por miocardite aguda ou infarto, por exemplo.

Indicacoes e contraindicacoes

A Ressonancia Magnética Cardiovascular pode ser indicada em varias situacoes.
Dentre elas:

- Deteccéo de isquemia miocérdica;

- Infarto do miocardio (agudo e crénico);

- Angiorressonancia de artérias coronarias (avaliagdo de anomalias congénitas e
deteccao de estenose luminal coronaria);

- Cardiomiopatias n&o isquémicas (cardiomiopatia hipertrofica, diagnostico
diferencial do coracéo de atleta, cardiomiopatia restritiva/infiltrativa, cardiomiopatia dilatada,
miocardite [fase aguda ou crénica], cardiomiopatia siderotica [especialmente secundaria a
talassemia], miocardio ndo compactado, entre outras);

- Doencas do pericardio (derrame pericardico, pericardite constritiva e anomalias
congénitas do pericardio);

- Tumores e trombos;

- Doencas valvares;

- Cardiopatias congénitas (defeitos septais e persisténcia do canal arterial, conexao
venosa andmala parcial e total, coarctacdo e anomalias do arco aortico, transposicdo das
grandes artérias, avaliacdo de anomalias das artérias coronarias, avaliacao do territério
arterial pulmonar e tetralogia de Fallot);

- Doencas vasculares (estudo da Aorta, avaliacdo das carétidas extracranianas,
artérias renais, doencga arterial periférica e artérias pulmonares).

As principais contraindicacbes s&o: Pacientes portadores de marcapasso,
portadores de cardiodesfibriladores implantaveis ndo compativeis com RM, pacientes com
clips cerebrais e pacientes com fragmentos metalicos nos olhos ou implantes cocleares.

Claustrofobia pode ser um problema para uma pequena parte dos paciente ( menos
de 2% em estudos clinicos), porém, com orientagdes antes do procedimento ou medidas
simples como o uso de ansioliticos ou em casos em que a claustrofobia é limitante, uso de
anestésicos, a situagcdo consegue ser controlada. Além disso, os stents coronarios, apesar
de apresentarem recomendacdes dos fabricantes como contraindicagcéo para a realizacao
da ressonancia magnética do coragéo nas primeiras semanas, eles ndo apresentam riscos

para o paciente mesmo logo ap6s o implante.
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Complicacdes

Diferente da Tomografia, a ressonéncia cardiaca néo utiliza radiagdo e sim campos
eletromagnéticos para a formacao da imagem, esses campos nao oferecem riscos a saude
do paciente. Por ser um exame mais demorado os pacientes podem apresentar claustrofobia
(medo de locais fechados) causada pela maquina de ressonancia, podendo desenvolver
durante o exame um quadro de hiperventilagdo, agitacdo, suor excessivo, medo ou panico,
sdo utilizados sedativos para deixar o paciente mais confortavel. O contraste utilizado
também é diferente, sendo na ressonancia utilizado gadolinio que apresenta menos efeitos
adversos quando comparado com o contraste iodado da tomografia. O exame pode ser
feito com estresse cardiaco proporcionado por farmacos como Dipiridamol que pode
causar isquemia, nauseas, vomito, cefaleia ou broncoespasmos em cerca de 10% dos
pacientes. Outro farmaco utilizado é a Adenosina, que pode causar rubor transitério, dor
toracica e taquicardia. Quando contraindicado o uso de Dipiridamol e adenosina é prescrito
Dobutamina que pode causar aumento da pressao arterial e da frequéncia cardiaca,
podendo causar também, nausea, cefaleia, dor anginosa e dor toracica inespecifica.
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