BOLETIM EDUCATIVO-ProEducar

MAIO 2006 Volumen 2 + NuUmero N°5

COMITE EDITORIAL  Dr. Hugo F. Londero Dr. Ricardo Sarmiento  Secretdria
Dr. Expedito Ribeiro Dr. Dionisio Chambré ~ Mercedes Boero
Dr. Alejandro Martinez  Dr. Sergio Brieva
Dr. José Manuel Gabay ~ Dr. Alejandro Cherro  Disenho Gréfico

Dr. Fernando Cura Florencia Alvarez
EDITORIAL:
Dr. Jorge A. Belardi ......co.oooooooooeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeee 02

REVISAO DE TEMAS DE INTERESSE:

Intervencées cardiacas: Dr. Alcides J. Zago
“Inimigo oculto: Placa corondria vulnerdvel” ... 03 =X

Intervencées extracardiacas: Dr. Mauricio G. Cohen

“Nefropatia por contraste: Alguma novidade?” .........oooooooooeeoeeeeeeeeieeeececccceeeoeeoeeeeeeee 06
ATUALIDADES DA INDUSTRIA: oo 05
ATUALIDADES DA INDUSTRIA: oo 09
APRESENTACAO DE CASOS: 10
ATUALIDADES DA INDUSTRIA: .o 1

NOVIDADES BIBLIOGRAFICAS: ..ot 14



4 Anterior
» Siguiente
I4Indice

EDITORIAL: Dr. Jorge A. Belardi

Dr. Jorge A. Belardi
Director do Departamento de Cardiologia
Instituto Cardiovascular de Buenos Aires, Argentina

A nossa especialidade tem evoluido constantemente nos Gltimos
anos. Partimos da denominagdo de cardiologia “invasiva”, em alguns
lugares chamada hemodindmica, até o que hoje é a cardiologia
intervencionista, uma especialidade que cobre néo sé as dreas de
procedimentos, mas também as ciéncias bdsicas, a farmacologia,
as imagens e as sindromes clinicas. A esta complexidade acres-
centa-se o fato de ter migrado daquilo estritamente corondrio para
o extracorondrio e, ultimamente, até a drea estrutural cardiaca

(valvulas, etc.).

Ao lermos este boletim percebemos a grande variedade de assun-
tos nos quais estamos focalizados na atualidade, e que cobrem os
mais variados aspectos: a nefropatia por contraste, a necessidade
de administracéo de materiais, as dreas estruturais (fechamento
C e V), as denominadas extracardiacas (carétidas) e também as
ciéncias bdésicas desde a drea da placa vulnerdvel. Este € um novo
exemplo da necessidade de uma educacéo continua, j& que é
claro que a nossa formacéo precisa de um nivel de conhecimento
cada vez mais amplo. O empreendimento representado por este
boletim é um passo claro nesse sentido e gostaria de aproveitar
para parabenizar os condutores pelo seu esforco, a idéia de uma
atualizacdo constante, e que nos acompanham nos permanentes

progressos da nossa cardiologia intervencionista.

Dr. Jorge A. Belardi
Ex-Presidente da SOLACI
1999-2000
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Inimigo oculto: Placa corondria vulneravel

//

Dr. Alcides José Zago, José Casco
Raudales, Alexandre C. Zago.
Hospital de Clinicas de Porto Alegre
Hospital Luterano de la ULBRA
Porto Alegre, Brasil.

A placa aterosclerética: As lesdes ateroscleréticas
sGo engrossamentos assimétricos focalizados da
intima, e sGo constituidas por elementos do tecido
conjuntivo, detritos, células inflamatérias sangiineas
e do sistema imunolégico, endotélio e células muscu-
lares lisas (em inglés, SMC). No centro do ateroma,
as células espumosas e as gotas de lipideos extra-
celulares formam a regido central, circunscrita por
uma capa de células musculares lisas e uma matriz
rica em coldgeno. Os linfécitos T, os macréfagos e
os mastécitos infiltram a lesdo e sdo particularmente
abundantes nas bordas do ateroma. A estabilidade
das placas aterosclerdticas é determinada por uma
matriz extracelular e por uma capa fibrosa grossa for-
mada predominantemente por coldgeno e elastina.
O conceito de “placa aterosclerética vulnerével”,
introduzido hd cerca de 20 anos, refere-se as lesdes
intactas semelhantes as placas encontradas nos
exames patolégicos com sinais de ruptura e com-
plicadas por tfrombose. Sabemos que a maioria dos
infartos de miocdérdio ocorre em lesdes considera-
das néo significativas e que aproximadamente 60%
desses infartos ocorrem em conseqiéncia da ruptura
da placa. Os ateromas de capa fina em pacientes
que faleceram por infarto agudo de miocdrdio (IAM)
estdo associados a uma estenose com menos de
50% do didmetro luminal, o que explica a recente
preocupacdo com o risco que estas placas repre-
sentam. A placa vulnerdvel é como um fibroateroma
inflamado, com capa fibrosa fina e erosionada ou
rasgada, com trombos nas margens, muitas células

inflamatérias e com ndcleo central necrético, e mais
de 40% do volume total constituido por lipideos.
Mecanismos de ruptura da placa: As sindro-

mes corondrias agudas (SCA) caracterizam-se por
apresentar estenoses corondrias complexas, frombos
recentes, ruptura e inflamacédo da placa. A trans-
formacéo de uma lesdo estavel e assintomatica em
uma placa quebrada e instavel inclui vdrios proces-
sos: fatores de crescimento, infiltracdo das SMC e do
sistema imunoldgico, inflamacéo, desajustes celula-
res, neovascularizacdo com hemorragia dentro da
placa e a expansdo de um nicleo necrético acelular
e rico em lipideos. Entre eles, os processos inflama-
térios locais ou sistémicos sdo considerados a princi-
pal causa de instabilidade da placa aterosclerética.
Geralmente, as SCA comecam com uma placa
aterosclerdtica corondria vulnerdvel, uma lesdo focal
em perigo de ruptura. Essa ruptura ocorre quan-

do a capa fibrosa fina rasga-se e o nicleo lipideo
necrético (altamente trombogénico) fica exposto ao
sangue circulante. As placas cujos nicleos gorduro-
sos superarem 40% do volume total e cuja capa tiver
uma grossura entre 65 e 150 um séo altamente vul-
nerdveis. A ruptura ou fendimento da placa seriam
responsdveis pela maioria dos trombos que causam
as SCA. Estudos histolégicos de pacientes portadores
de DAC que tiveram morte sUbita demonstraram que
a placa da lesdo culpada mostrava evidéncia de
ruptura (70%) ou de eroséo (30%).

A ruptura da placa poderia comecar com a ativacéo
(provavelmente multifatorial) das células T, dos ma-
créfagos e dos mastécitos. Uma vez ativadas, estas
células liberam citocinas inflamatérias potentes.
Como a capa que recobre o fibroateroma inflama-
do é muito fina, a ruptura ocorre, provavelmente,
por causa da digestdo da capa pelos macréfagos
ativados e também pelo baixo nimero de SMC (res-
ponsdveis da sinfese e suporte da capa), somado ao
alto estresse da parede vascular. Quando se produz

4 Anterior
» Siguiente
I4Indice



a ruptura, tanto o fator tecidual quanto o coldgeno
ficam expostos, causando tfrombose intravascular.

O incremento da atividade das plaquetas e dos
fatores de coagulacdo nas SCA intensifica o poten-
cial frombogénico das placas quebradas. A atragéo
e a ativagdo de mais plaquetas, a liberacdo de
fatores quimiotéticos e a incorporacédo de eritrécitos
contribuem para aumentar o tamanho do trombo. A
hemorragia dentro da placa (secunddria & formacao
de uma vasa vasorum muito frégil) é comum em
lesdes aterosclerdticas corondrias avancgadas e foi
comprovada a existéncia de uma associagdo entre a
hemorragia dentro da placa, o aumento no taman-
ho do nicleo necrético e a instabilidade da leséo
nas placas aterosclerdticas corondrias.

O paciente vulnerdvel: O conceito de “paciente
vulnerével” foi proposto para identificar pacientes
nos quais a ruptura da placa poderia resultar em um
evento clinico (SCA, IAM ou morte sUbita). Nestes pa-
cientes, outros fatores além da placa seriam respon-
séveis pelo resultado final. As placas com caracte-
risticas similares podem fer diferentes apresentacées
clinicas devido & coagulabilidade do sangue (sangue
“vulnerdvel”) ou pela susceptibilidade do miocdrdio
para desenvolver arritmias fatais (miocdrdio “vulne-
rével”). Do ponto de vista clinico, a transicdo de DAC
estavel para uma SCA coincide com niveis elevados
de alguns marcadores inflamatérios em aproxi-
madamente 70% dos pacientes; o que sugere que
mecanismos inflamatérios locais podem contribuir
para a instabilidade da placa. No entanto, pesquisas
recentes mostram que as SCA estdo associadas a
niveis sistémicos de PCR, o que sugere a presenca de
um processo inflamatério generalizado. Além disso, a
persisténcia de niveis elevados de vdrios marcadores
inflamatérios, em alguns pacientes na alta hospitalar
e no acompanhamento, é um fator de predicdo da
recorréncia de instabilidade corondria em pacientes
sobreviventes a uma SCA.

A disfuncéo inflamatéria do endotélio que impossi-
bilita a biodisponibilidade do potente inibidor das
plaquetas, o oxido nitrico (NO), pode converter
suas propriedades fisioldgicas vasodilatadoras e
antitrombéticas em propriedades patolégicas de
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vasoconstricc@o e protrombose. Foi comprovado
que a disfuncdo endotelial sistémica é um fator de
predicdo maior da recorréncia da instabilidade co-
rondria e das taxas de eventos cardiovasculares em
pacientes que tiveram uma SCA; sustentando assim
que a avaliagdo da fungéo vasodilatadora sistémica
fornece um indice integrado de todos os mediadores
inflamatérios presentes em um individuo, refletindo
o fendtipo vascular capaz de identificar o chamado
paciente “inflamado” ou “vulnerdvel”.

Diagnéstico e avaliagdo da placa e do paciente
vulnerdvel: Sendo a DAC a causa mais frequente
de mortalidade nos pafses industrializados e tendo
um comeco comumente imprevisivel, é necessario
buscar novos métodos de filtragem em individuos
aparentemente sadios para identificar os que apre-
sentam risco aumentado. Técnicas j& bem estabe-
lecidas, como a angiografia corondria, o ultra-som
intracorondrio (IVUS) e a ressondncia magnética
nuclear ajudam a identificar as placas vulneraveis.
No futuro, novas tecnologias de imagem, tais

como histologia virtual, tomografia de coeréncia
6ptica, termografia, espectrografia infravermelha,
tomografia computada com emissdo de elétrons,
elastografia e tomografia computada “multislice”
ou “multidetetora”, deverdo fornecer informacéo
adicional relativa ao risco de progresséo e ao grau
de atividade (ou estabilidade) da placa.
Perspectivas atuais e futuras de tratamento da
placa e do paciente vulneravel: O fato de saber
que a aterosclerose é uma doenca inflamatéria
oferece novas oportunidades para prevencéo e
tratamento da DAC. Drogas potentes como alguns
imunossupressores, antiinflamatérios seletivos e es-
tatinas poderiam representar modalidades atraentes
para o tratamento das SCA. Fédrmacos como os
inibidores da ECA e os betabloquedores possuem
efeitos potencialmente estabilizadores sobre as
placas aterosclerdticas, diminuindo o estresse radial
sobre a parede e minimizando assim a propenséo
a ruptura da placa. Os inibidores da ECA também
melhoram a disfun¢é@o endotelial, possuem proprie-
dades antiinflamatérias e influenciam favoravelmen-
te a remodelagem ventricular, e os beta-bloqueado-
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res possuem efeitos antiisquémicos e antiarritmicos.
As estatinas possuem efeitos de regressdo da placa,
propriedades antiinflamatérias e capacidade de
reduzir eventos cardiovasculares, secunddrios
melhora da funcao endotelial. Possivelmente, pela
reducdo da inflamacéo dentro da placa ou pela re-
ducdo da tfrombogenicidade do sangue, contribuam
assim para a estabilidade da placa.

Em casos selecionados de SCA, o tratamento mais
efetivo a curto prazo para a placa com instabilida-
de recente é a interveng@o corondria percuténea
através do implante de stents que tem como funcédo
principal selar a placa, restituir o fluxo sangiiineo e
evitar a refracao eldstica da parede arterial. Atual-
mente, contamos com os stents eluidos com far-
macos (rapamicina ou paclitaxel), que apresentam
taxas de reestenose muito baixas. Finalmente, para
a prevengdo da aterosclerose no longo prazo, seria
preferivel uma abordagem mais especifica, tal como
a vacinacdo com antigenos relacionados & doenca,

como foi sugerido recentemente na literatura mundial.

Conclusées: A evidéncia cientifica recente sobre a
placa e o paciente vulnerdvel, desafia nosso tradi-
cional ponto de vista para entender a aterosclerose
corondria como uma doenca estenética segmentar
ou localizada, sendo tratada apenas com terapias
mecdnicas de reperfusdo local (como a cirurgia

ou a revascularizacé@o percutdnea). O conceito de
“cardiologia intervencionista” deve abranger mais
do que uma “simples” revascularizacdo mecani-
ca percutdnea, incluindo também as intervencoes
preventivas e fundamentalmente sistémicas como

o controle dos fatores de risco, o uso de estatinas,
inibidores da ECA e beta-bloqueadores, medicacao
antiplaquetdria e antitrombdtica, novas drogas ou
até mesmo vacinas, para estabilizar a placa e o
paciente e se adiantar assim a futuros eventos car-
diovasculares.

ATUALIDADES DA INDUSTRIA

Este € um espaco comercial. Os anincios séo de responsabilidade da empresa patrocinadora.

TAXUS" Liberte"

Paclitaxel-Eluting Coronary Stent System

0 primeiro DES de segunda geragao
desenvolvido para liberacao de farmaco

"

Bost
Scientific

Delivering what's next.’



4 Anterior
» Siguiente
I€Indice
REVISAO DE TEMAS DE INTERESSE
Intervencdes Extracardiacas
Nefropatia induzida por contraste. Alguma novidade?
Dependendo da populacéo estudada e da definicéo, a
/ incidéncia de NC varia de 2% a 10%. Em geral, define-
Dr. Mavuricio G. Cohen se a NC como um aumento da creatinina maior ou igual
Associate Director, Cardiac a 25% ou 0,5 mg/dl do valor basal dentro das primeiras
Catheterization Laboratory . o B
Assistant Professor of Medicine 48 horas apds a administracdo de contraste. Geralmen-
University of North Carolina, Chapel Hill.  te, os valores de creatinina atingem um pico apds 3-5
dias e voltam aos valores normais apés 7-10 dias.
Epidemiologia, Fisiopatologia, Prognéstico:
Devido ao continuo incremento no uso de estu- Obviamente, a presenca de disfuncéo renal é o fator
dos angiogrdficos, diagndsticos e terapéuticos, a de risco mais importante. Recomenda-se calcular o
nefropatia induzida por contraste (NC) ocupa um clearance de creatinina. Por exemplo, em adultos de
lugar de fundamental importéncia entre as causas 60 anos, um clearance de creatinina de 60 ml/min
iatrogénicas de disfuncdo renal. Mais ainda, consti-  corresponde a uma creatinina de 1,3 em mulheres e
tui a terceira causa de insuficiéncia renal aguda em  de 1,0 em homens. Na prdtica clinica didria, o risco de
pacientes hospitalizados. NC pode ser rapidamente calc ulado através um score
publicado por Mehran e col apresentado a seguir:
SCORE DE RISCO PARA DESENVOLVIMENTO DE NEFROPATIA POR CONTRASTE
Primeiro Passo: Quantificacéio dos fatores de risco
Fator de risco Score
Hipotensdo (PA sistdlica < 80 mmHg durante >
1 hora o uso de inotrépicos dentro das 24 horas) 5
Baldo de contrapulsacdo aértico 5
Insuficiéncia cardiaca (NYHA Il ou IV) 5
|dade = 75 anos 4
Anemia (Hematécrito < 39% em homens ou < 36% em mulheres) 3
Diabete 3
Volume de contraste 1 por cada 100 ml
Creatinina > 1,5 mg/d| 4
Segundo passo: Calculo do risco
Score Risco de CN Risco de didlise
<5 7,5% 0,04%
6-10 14,0% 0,12%
11-16 26,1% 1,09%
=16 57,3% 12,6%
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O mecanismo fisiopatolégico especifico da NC néo
¢ claramente conhecido. Acredita-se que é o resul-
tado da combinacao da citotoxidade tubular direta
e da isquemia medular. Esta Gltima, secunddria aos
transtornos hemodindmicos induzidos pelo contraste

a nivel renal.

Apbs uma fase inicial de vasodilatacéo (1-3 horas),
segue uma fase prolongada de vasoconstricgéo
que pode durar dias. Durante esta fase, qualquer
fator adicional que possa causar hipoperfusdo renal
(desidratacdo, anti-inflamatérios ndo esterdideos,
hipotensdo, etc.) aumentaria o risco de nefropatia.
Outros possiveis mecanismos implicados incluem
alteracées no metabolismo do éxido nitrico, adeno-
sina, endotelina, angiotensina Il e prostaglandinas.
Da mesma forma, o desprendimento de fragmentos
do ateroma durante o progresso dos cateteres em
pacientes com aterosclerose grave tem um papel

importante na génese desta sindrome.

Embora a NC costume cursar como disfuncéo renal
ndo oligUrica transitéria, sua repercusséo clinica
ndo deve ser subestimada. O aumento > 25% na
creatinina basal estd diretamente associado com
maior tempo de hospitalizacéo e uso de recursos, e,
além disso, tem um impacto importante no prognds-
tico afastado. Em um estudo da Mayo Clinic, a mor-
talidade de cinco anos em 6890 pacientes sem NC
foi de 14,5% versus 44,6% em 185 pacientes com
NC. Aproximadamente 2% dos casos precisaram de
didlise. Nestes casos, o prognéstico é sombrio, com
mortalidade hospitalar de 36% e sobrevida de dois
anos de 19%, independentemente do fato da didlise

ser tempordria ou definitiva.
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Prevencéo: Uma vez estratificado o risco de NC, di-
versos fatores devem ser considerados na prevencéo
desta sindrome. O meio de contraste deve ser
selecionado adequadamente. Geralmente, quanto
menor a osmolalidade, menor a incidéncia de NC.
Em pacientes de alto risco, preferem-se os meios de
contraste de baixa osmolalidade ou os isoténicos. O
estudo lohexol Cooperative Study demonstrou que
em pacientes com insuficiéncia renal preexistente,
diabéticos ou néo, a incidéncia de NC é menor com
o uso de iohexol, um agente de baixa osmolalidade,
em comparacéo ao diatrizoato, que é de osmolali-
dade alta (3,2% vs. 7,1%, p=0,003). Posteriormen-
te, o estudo NEPHRIC demonstrou que em pacientes
diabéticos com insuficiéncia renal o iodixanol, um
agente isoténico, estd associado com uma incidén-
cia de NC menor que a do iohexol (3,1% vs. 26,2%,
p=0,002).

Em pacientes de alto risco, a hidratacdo parenteral
& um método simples e efetivo para a prevencéo de
NC. Recomenda-se uma infusdo de solugao fisio-
|6gica normal de 1 ml/kg de acordo com o peso
corporal a cada hora, com inicio 6-12 horas antes
do procedimento até completar um total de pelo
menos 24 horas. Com esta estratégia, foi demons-
trada uma reducdo significativa da incidéncia de
NC em comparacdo com uma infuséo de solucdo
fisioldgica /2 normal em dextrose 5% (0,7% vs.
2,0%, p=0,04). Um pequeno estudo randomizado
demonstrou que a hidratacdo com solucdo isotdnica
de bicarbonato de sédio prevé a NC em pacientes
com insuficiéncia renal preexistente. Afirma-se que a
alcalinizagéo do fluido tubular renal poderia evitar a

formacéo de radicais livres causais de NC.
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Embora faca sentido forcar a diurese com dopami-
na, manitol ou furosemida para evitar a NC, estudos
randomizados demonstraram maior incidéncia de
nefropatia com o uso destes agentes em compa-

racdo ao uso exclusivo de hidratacdo salina.

Acredita-se que, por ter um efeito antioxidante e
vasodilatador a nivel medular renal, a acetilcisteina
ajuda na prevencéo da NC. A informacao é rela-
tivamente conflitante, com um total de 19 estudos
randomizados relativamente pequenos e resultados
contraditérios e 11 metandlises que parecem mos-
trar um efeito favordvel. E por isso que, geralmente,
recomenda-se a administracdo de 600 mg de acetil-
cisteina duas vezes por dia por via oral durante dois

dias, a partir do dia anterior ao procedimento.

Uma série de pequenos estudos randomizados com

diversos agentes vasodilatadores incluindo bloquea-

dores de célcio, péptidos atriais natriuréticos, pros-
taglandina E1 e inibidores da endotelina mostraram
resultados contraditérios que ndo permitem concluir

em recomendacdes claras.

O fenoldopam, um agonista seletivo dos receptores
dopaminérgicos DA1 aprovado para o tratamento
das urgéncias hipertensivas merece uma mencéo
especial. Esta droga reduz a resisténcia vascular
periférica e aumenta o fluxo renal. A diferenca da
dopamina, que em maiores doses exerce um efeito
vasoconstritor, as altas doses de o fenoldopam
produzem ainda mais vasodilatacéo renal, atingindo
um efeito plateau aos 0,5 ug/kg/min. Embora os
ensaios pilotos mostrassem resultados promissérios,
o estudo randomizado CONTRAST, que incluiu

315 pacientes com clearance de creatinina < 60

ml/min, ndo mostrou diferencas entre fenoldopam e
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placebo. Acredita-se que o resultado negativo deste
ensaio deveu-se & baixa dosagem de fenoldopam
utilizada (0,05-0,1 mg/kg/min). Afirma-se que as
doses de vasodilatadores poderiam ser otimizadas
se eles fossem administrados pela via renal seletiva
direta. Um novo cateter bifurcado (Benephit™, Flo-
wmedica) permite a canulacdo seletiva das artérias
renais para a administracdo de agentes farmacolé-

gicos em forma simulténea com a realizacdo do ca-

teterismo cardiaco mediante acesso vascular Unico.

As drogas administradas por este meio seriam elimi-
nadas mais rapidamente por meio de um “primeiro
passo” renal, exercendo assim um minimo efeito
sistémico e maximo efeito hemodinémico a nivel
renal. Recentemente, Teirstein e cols demonstraram
em um estudo piloto que a infusdo intra-renal de
fenoldopam em doses de 0,2 mg/kg/min (2 a 4
vezes maior que a utilizada no estudo CONTRAST) é
segura, produzindo maiores aumentos no fluxo renal
plasmatico e o filtrado glomerular, e menor hipo-
tensdo sistémica que a administragdo endovenosa.
Existem outros estudos randomizados e um registro
multicéntrico em curso que avaliom a infuséo intra-
renal de diversos agentes farmacolégicos mediante

o cateter Benephit™ para prevencao da NC.

4 Anterior
P Siguiente
I€Indice



4 Anterior
» Siguiente
I€Indice

REVISAO DE TEMAS DE INTERESSE

Por Gltimo, um pequeno estudo randomizado e Usar a menor dose de contraste possivel.

associou a hemofiltracdo profilatica antes e depois * Usar contraste de baixa osmolalidade ou isoténica.
da administracéo de contraste em pacientes com e Hidratar por via parenteral com solucéo fisiolégica
doenca renal avancada pré-existente a uma menor normal, a partir da noite anterior ao procedimento.
incidéncia de NC. Devido & complexidade deste * Evitar o uso de diuréticos.

método, a implementacao clinica é problemética e * Geralmente, recomenda-se administrar acetilcisteina
precisa de confirmagdo com outros estudos. (embora os dados ndo sejam fotalmente concluintes).

* Considerar o uso de bicarbonato (precisa de con-
Em resumo, a NC é um problema sério, que ocorre firmacéo).
com freqiéncia e compromete o prognéstico a
longo prazo. E fundamental estabelecer com antece-
déncia o risco do paciente, evitar a desidratacéo e o

uso de nefrotéxicos, e aplicar as seguintes medidas

preventivas:

ATUALIDADES DA INDUSTRIA

Este é um espaco comercial. Os andncios séo de responsabilidade da empresa patrocinadora.

FLEXMASTER F1

RAPIDEZ NA LIBERACAO

Excepcional flexibilidade e conformabilidade do
stent, como resultado de um nove desenho

Excelente capacidade de cruzamento em virtude de
melhorias significativas no catéter balao




10

4 Anterior
) Siguiente
I €Indice
APRESENTACAO DE CASOS
Caso 1
° ~ 7 A
Disseccdo carotidea esponténea controlada com
tratamento endovascular com instalagdo de stents
// :
Dr. Mario Fava P, Soledad Loyola Z.
Servico de Radiologia Intervencionista e Terapia
Percuténea
Hospital Clinico P Universidad Catdlica de Chile. .
Figura 1
- Dissecgéo carotidea
Paciente do sexo feminino, 42 anos, que chegou i e:g:}:rcdlzsao camipci @
ao sefor de emergéncia com comprometimento da o
consciéncia e hemiplegia brdquio-crural direita. A RM
do cérebro mostrou isquemia no hemisfério esquerdo
e hipoperfusdo bilateral. O doppler carotideo informou Figura 2
oclus@o completa da carétida interna esquerda e Aighogaa e
procedimento que
estenose de mais de 80% na direita. demonstra disseccdo
Em vista deste contexto clinico, foi realizada uma .da artéria C.Oro*'do ;
interna direita na porcéo
angiografia que confirmou a disseccdo interna cervical, com estenose
0,
bilateral da carétida, com ocluséo completa 26 Bl e pequeno
pseudo-aneurisma.
esquerda (Figura 1) e estenose critica direita (Figura
2) e perfusdo cerebral lenta, especialmente no
hemisfério esquerdo.
Devido ao comprometimento bilateral, opta-se pelo
tratamento. Sob anestesia geral, atravessou-se o segmento
dissecado com uma micro-guia 0.014”, com posterior
insfalacéo de 3 stents autoexpansiveis no segmento disse-
cado de ACID, conseguindo uma adequada expanséo
do ltmen verdadeiro e recuperacéo da perfusdo cerebral Figura 3
bilateral (Figuras 3 e 4). Iniciou-se a anti-agregacéo com
clopidogrel e aspirina.
Evolui favoravelmente com melhora do comprometi-
mento da consciéncia (Glasgow 15) e persisténcia
da hemiplegia direita, sem aparicdo de novo déficit Figura 4
neurolégico. Colocagao de stents e
b | ; . hemioledi angiografia de controle
Sob controle apés 6 meses, persiste a hemiplegia g
braquio-crural direita, sem novos episédios isquémicos, ltmen verdadeiro com
" , . exclusao do falso [tmen
com permeabilidade carotidea direita no doppler. na cardtida direita.
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Discussé@o: A disseccdo carotidea é uma das
principais causas de acidentes vasculares
isquémicos na populacdo jovem. O tratamento
cldssico é a anticoagulacéo, que visa evitar ou
tratar as complicacées isquémicas, mas em alguns
pacientes recomenda-se um fratamento mais
agressivo, seja terapia endovascular ou cirurgia,
visando alterar o curso da doenca.

As indicagdes de tratamento endovascular sdo:
sinfomas persistentes apesar da anticoagulacdo
adequada, contra-indicacéo para anticoagulantes,
ocluséo carotidea bilateral, disseccéo iatrogénica
durante procedimentos endovasculares e formacéo
de pseudoaneurismas, devido ao risco de ruptura.
Os estudos do tratamento da disseccdo de cardtida
com stents ainda s@o raros, mas os resultados
mostram menor morbimortalidade que a cirurgia,
especialmente com o desenvolvimento de filtros

vasculares que blogueiam a embolizacéo distal.

M-2907-2-7800

Em diseccdes agudas, utiliza-se a trombolise
mecdnica e/ou farmacolégica para recanalizar o
l[Gmen verdadeiro e depois se coloca um stent que o
expande e comprime o falso [Gmen.

Nas diseccdes cronicas utilizam-se stents para
tratar as estenoses do [tmen verdadeiro. Os
pseudoaneurismas que ndo voltam de forma
espontanea sdo tratados com a colocacéo de

um stent na artéria, cobrindo seu pescoco e
posteriormente embolizados com coils, que sao
retidos pelo stent.

Apresentamos um caso de disseccdo espontanea
bilateral de carétidas, com extenso AVE isquémico.
A evolucdo satisfatéria deste paciente estd de
acordo com os dados relatados por séries maiores,
onde a endoprétese aparece como uma alternativa
adequada no subgrupo de pacientes que requerem

uma intervencdo mais agressiva.

Este é um espaco comercial. Os andncios séo de responsabilidade da empresa patrocinadora.
i
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Fechamento perventricular de comunicacéao
interventricular muscular

//

Dr. Luis Alday, Dr. Alejandro Peirone,

Dr. Ernesto Juaneda e Dra. Maria Cecilia
Cangiano

Servico de Hemodindmica, Cardiologia Pedidtrica
e Ecocardiografia

Sanatorio Allende, Cérdoba, Argentina.

A comunicacao interventricular (CIV), isolada

ou associada a outras md-formacées cardiacas,

¢ a cardiopatia congénita mais freqiente com

uma incidéncia aproximada de 30% sobre o

total. Em ordem de freqiéncia, pode afetar o
tabique membranoso (defeito perimembranoso),

a porcdo muscular, a zona de entrada e a regido
supracrestidea. As duas primeiras podem se fechar
espontaneamente em 50% dos casos.

No caso de comunicacdes néo restritivas, ocorre
hipertensdo pulmonar e insuficiéncia cardiaca
congestiva que requer tratamento cirdrgico precoce.
No entanto, as CIV musculares préximas ao dpex
ou multiplas, tipo queijo suico, sdo de dificil acesso
para o cirurgi@o e, nestes casos, o procedimento
inicial costuma ser uma cirurgia paliativa mediante
cerclagem da artéria pulmonar. Quando se decide
o fechamento primdrio, a morbi-mortalidade
também ¢é elevada devido & necessidade de realizar
ventriculotomias extensas e a significativa incidéncia
de CIV residuais.

Para este tipo de defeito, e também para CIV
perimembranosas, foram desenhados e utilizados
dispositivos para fechamento através de cateterismo
intervencionista. Estes dispositivos sé podem ser
utilizados em criancas mais velhas porque utilizam
bainhas libertadoras de calibre grande demais

para recém nascidos e lactentes. Em situacoes

como estas, para CIV musculares néo restritivas de
dificil acesso cirtrgico, foi realizado fechamento
perventricular por toracotomia, também
recomendada quando o paciente precisa ser
operado por outro motivo, como “debanding” da
artéria pulmonar. Nés tivemos uma situag@o similar
em que foi utilizada esta metodologia.

A paciente, uma menina de 13 meses pesando 9
kg, tinha requerido cerclagem da artéria pulmonar
por insuficiéncia cardiaca grave refratdria ao
tratamento médico por CIV muscular séria. A
evolucéo posterior foi boa e programou-se que

o retiro da cerclagem e o fechamento do defeito
seriam realizados nove meses depois. Depois de
vdrias postergacdes por infeccdes respiratérias
recorrentes, seguindo a técnica descrita por Hijazi,
foi programado o fechamento da CIV muscular
com localizacéo infero posterior (Figura 1), com um
dispositivo Amplatzer® (AGA Medical Corporation,
Golden Valley, MN) para oclusé@o de CIV muscular,
no momento de retirar cerclagem e reconstruir a

artéria pulmonar com circulacéo extracorpérea.

J Figura 1

Angiografia em projecéo axial de quatro cavidades (OAI 60°
- cranial 20°) que mostra uma CIV tipo muscular de localizacdo
infero posterior de aproximadamente 6,5 mm de diémetro méximo.
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Apds inserir a canula na paciente, que estava pronta
para comecar a circulacdo extracorpérea por meio
do controle ecocardiogréfico epicérdico, foi puncada
a face anterior do ventriculo direito com uma agulha
18 gauge voltada para o defeito. Seguidamente, o
defeito foi atravessado com uma guia teflonada, punta
jota 0,035", posicionada no ventriculo esquerdo.
O orificio de ingresso foi ampliado com dilatadores Fi
igura 3
até colocar um introdutor 9 French de bainha curta,
formando uma cerclagem ao redor. Apés a bainha Ecocardiograma 2D - vista apical 4 cdmaras desde dpex
. . . anatdmico e invertida que mostram o dispositivo Amplatzer
fer sido colocada na cavidade ventricular esquerda, in situ com os dois discos expandidos, atingindo a oclusdo
foram retirados o dilatador e a guia e, sempre sob completa do defeito.
controle ecocardiogrdfico epicdrdico, foi introduzido
um dispositivo Amplatzer® de 8 mm de didmetro (no Imediatamente, iniciou-se a circulaggo
ecocardiograma Doppler colorido, a comunicacéo extracorpdrea, retirando a cerclagem que
mediu 6,5 mm de diGmetro méximo estimado em obstruia seriamente a artéria pulmonar, que foi
diferentes planos) e parafusado na guia libertadora. adequadamente reconstruida com um patch de
O disco esquerdo do dispositivo foi desdobrado e pericdrdio. A inspecéo cirirgica da parede posterior
a bainha foi retirada para o ventriculo direito. Desta do ventriculo esquerdo revelou uma perfuracéo
forma, a guia e o dispositivo foram retraidos até minima, seguramente provocada pelo dilatador
obijetivar na ecocardiografia que a comunicacéo utilizado, que foi reparada sem problemas com
estava completamente fechada. Finalmente, abriu-se o~ sutura simples. O curso pés-operatério decorreu
disco direito do dispositivo e, uma vez comprovado o sem inconvenientes.
correto posicionamento, foi solta a bainha libertadora Em resumo, a colaboragdo estreita entre os
(Figuras 2 e 3). Seguidamente, foi retirada a bainha e hemodinamistas, cirurgides cardiovasculares e
ajustada a cerclagem. ecocardiografistas, permitiram levar adiante um
procedimento “hibrido” com o fechamento bem-
sucedido de uma comunicacéo interventricular
muscular séria, de dificil acesso cirtrgico. Caso
ndo tivesse sido necessdéria a cerclagem anterior
realizada de urgéncia, o procedimento poderia ter
sido realizado sem a circulacéo extracorpérea.
Figura 2
Se vocé tiver um caso interessante para compartilhar neste espaco,
por favor, envie-o por e-mail para: mboero@solaci.org
4 Anterior
» Siguiente

I4Indice



14

4 Anterior
) Siguiente
I€Indice

NOVIDADES BIBLIOGRAFICAS

Dr. Ricardo Lluberas. Sanatorio Casa de Galicia. Montevideo, Uruguai.

Absorcdo, metabolismo e efeitos antiplaquetdrios
de doses de carga de clopidogrel de 300, 600 e
900mg. Resultados do estudo ISAR-CHOICE.

Nicolas von Beckerath, MD; Dirk Taubert, MD, PhD; Gisela Pogatsa-Murray, MD; Edgar Schémig, MD; Adnan Kastrati,

MD; Albert Schémig, MD. Circulation 2005; 112: 2946-50

E prética comum na intervencdo corondria associar

aspirina com clopidogrel.

Existem evidéncias de que uma dose de carga de
clopidogrel de 600mg no lugar de 300mg, mesmo
em pacientes que & recebem a droga de forma
crénica, pode significar um efeito antiagregante

mais significativo antes da intervencéo corondria.

O estudo ISAR-CHOICE teve como obijetivo
pesquisar se uma dose de clopidogrel de 900mg

pode aportar maior efeito antiagregante que as
doses habituais de 300 ou 600mg.

Foi um estudo randomizado, duplo cego, de 60
pacientes (20 pacientes para cada grupo de dose de
carga de 300, 600 e 900mg. de clopidogrel).

O ponto final principal do estudo foi a méxima
agregacdo plaquetdria induzida por ADP (5 umol/l)
ap6s 4 horas da administracdo de clopidogrel.

Foram pontos finais adicionais a méxima
concentracdo plasmdtica de clopidogrel e seus
metabdlitos.

Entre as caracteristicas da populacéo destaca-se

que foram excluidos os pacientes com sindrome

corondria aguda (infarto agudo de miocdrdio e
angina instével) e os que receberam antagonistas
da glicoproteina Ilb-llla ou outro antiagregante

diferente da aspirina durante o Gltimo més.

O:s resultados em relagéo ao ponto final principal
mostram que a agregacdo plaquetdria basal nos
trés grupos foi similar e apés 4 horas houve maior
agregacao plaquetdria no grupo de 300mg em
comparacéo as doses mais altas de clopidogrel.
Nao houve diferencas significativas na agregacéo
plaquetdria entre os pacientes que receberam 600 e
900mg da droga.

A avaliacé@o das concentracdes plasmdticas de
clopidogrel e seus metabolitos mostra que houve
menor concentracdo delas com doses de carga

de 300mg em comparagdo ds doses mais altas de
600 e 900mg. A comparacéo da concentracéo
plasmatica de clopidogrel e seu metabdlito ativo
entfre os grupos de 600 e 900mg ndo mostrou
diferencas significativas. A Gnica concentragéo
plasmdtica que apresentou diferencas significativas
foi a do metabdlito inativo, que foi maior no grupo
de 900mg de dose de carga (p=0,03).

O resultado mais relevante deste estudo é que

a administracdo de doses de carga de 600 mg
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logra uma maior concentracdo de clopidogrel

e seu metabdlito ativo e, portanto, maior efeito
antiagregante que a dose de 300mg, enquanto
ndo ha efeito adicional farmacodinédmico nem
antiagregante quando é incrementada a dose até

900mg.

A explicacéo deste fato estaria baseada em uma
limitag@o da absorcéo intestinal do clopidogrel além

da dose de 600mg.

Uma objecéo que poderia ser levantada neste
estudo é que ele ndo analisa a agregabilidade
plaquetdria precoce apés a dose de carga de
clopidogrel, somente passadas 4 horas. Porém, &
luz das descobertas farmacodindmicas apresentadas
pelo estudo, é pouco provével que tenha ocorrido
um maior efeito antiagregante precoce na dose de

carga de 900mg em comparacédo a de 600mg.

Em resumo, este estudo indica que a administragéo
de uma dose de carga de 600mg de clopidogrel
associada & aspirina para pacientes com quadros
isquémicos estdveis submetidos a intervengdo
corondria fornece uma mdxima antiagregacéo
plaquetdria, e que ndo parece justificado o uso de

doses de cargas maiores.

Gostariamos de conhecer a sua opinido sobre os
artigos comentados neste nimero.

Escreva para: mboero@solaci.org

4 Anterior
I4Indice



