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Neste boletim informativo
gostariamos de parabenizar a
diretoriatécnico-administrativa
da Santa Casa de S3o Sebastiao
doParaisoque...

...cumpriu o organograma do projeto de
expansao de atendimento integral das
doencas cardiovasculares e atendeu as
expectativas da equipe de cardiologia clinica
dedesenvolvertoda complexainfraestrutura
de servicos de diagnodstico complementar de
acordo com as normas exigidas pela
vigilancia sanitaria do sistema Unico de
saude. Isto permitiu que o Dr Mario Issa,
chefe do grupo cirdrgico de aortopatias no
Instituto Dante Pazanezze de Cardiologiaem
Sdo Paulo,organizasse sua equipe
multidisciplinar para realizar a pioneira e
bem sucedida cirurgia cardiaca de
revascularizagdo miocardica no dia 02/08
aquino hospital do coracao.
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Drs. José Luis Attab dos Santos,
Clemente Greguolo e
José Fabio Fabris Junior

Hospital das Clinicas Samuel Libanio

Equipe: Drs. Alan Nascimento Paiva, :

Carlos Henrique Raggiotto, i
José Luis Attab dos Santos, :
Clemente Greguolo,

José Fabio Fabris Junior

e Vicente Paulo Resende Junior

Santa Casa de Sao Sebastiao do Paraiso

Equipe: Drs. José Luis Attab dos Santos,
Clemente Greguolo e :
José Fabio Fabris Junior.
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Hospital do Coragao de
Sao Sebastiao do Paraiso

Em relagdo aos artigos de revisdo cientifica
foram discutidos pelo Dr. Alan Nascimento
Paiva os mecanismos de oclusdo trombaética
aguda envolvidos nas trombofilias bem
como as formas de investigacdo das
discrasias sanguineas e a atual abordagem
clinico invasiva.Também foram destacados
os aspectos terapéuticos da doencga
coronaria em pacientes comSIDA, que com o
uso atual de potentes agentes
antiretrovirais, tem melhorado a sobrevida,
porém com desenvolvimento de
dislipidemias severas implicadas na
aterogénese, conforme comenta Dr. André
Oliveira Fonseca. Ressaltamos o
encaminhamento de paciente jovem com
diagndstico clinico de coarctagdo de aorta
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atribuida a Sindrome da aorta média cujos
comentarios feitos pelo Dr. Ricardo de Souza
Alves Ferreira pode ser devida a arterite de
Takayassu e onde as estenoses segmentares
de aorta e ramos viscerais sdo manifestagdes
tardias dainflamagao cicatricial e que podem
seraliviadas porintervencdes percutaneas.

Finalmente congratulamos o Dr. César
Franco de Souza pela realizagdo do primeiro
cateterismo cardiaco nas dependéncias do
setor de hemodinamica do Hospital Nossa
Senhora da Abadia em Ituiutaba/ MG dando
inicio ao atendimento em cardiologia
intervencionista.

Dr. Clemente Greguolo

Hospital e Maternidade Sao Lucas
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TROMBOFILIAS

s trombofilias sdo definidas como desordens, congénitas ou adquiridas, que se manifestam com fenémenos tromboembodlicos,
os quais raramente aconteceriam em uma populagao geral.

Clinicamente, devemos levantar suspeita diagndstica quando avaliamos individuos jovens (<45anos), com um primeiro
episodio trombdtico espontaneo, sem fator desencadeante aparente, ou com episddios recorrentes. Trombose em localizagdo ndo usual
(seiosagital, vasos mesentéricos, veia porta, etc), também nos faz pensarem trombofilias.

As alteragdes hemostaticas nas trombofilias podem ser de natureza congénita ou adquirida. Deficiéncias de anti trombinallll, proteinaC,
proteinaS, plasminogénio, anomalias nofatorV de Leiden, etc,sdo exemplos de desordens congénitas.

Algumas condi¢des podem precipitar fendbmenos tromboembodlicos, classificando as trombofilias em adquiridas, tais como: presenga de
anticorpo antifosfolipide, neoplasias, ciclo gravidico puerperal, sindrome nefrética, periodo perioperatério, hemoglobinuria paroxistica
noturna, sindromes mieloproliferativas, etc;

Condi¢des congénitas Condig¢des adquiridas
.+ Deficiéncia de antitrombina * Anticorpos antifosfolipides
"1+ Deficiéncia de Proteina C * Hiperhomocisteinemia
* Deficiéncia de Proteina S * Resisténcia a proteina C ativada
* Disfibrinogenemia ndo atribuida a mutacdo do gene
* FatorV de Leiden + Aumento do fator VIII
* Mutagdo do gene da + Cirurgia e trauma
protrombina * Imobilizagdo prolongada
* Hiperhomocisteinemia * I[dade avangada
« Cancer
+ Desordens mieloproliferativas
* Trombose prévia
* Gravidez e puerpério
* Uso de contraceptivos ou terapia
de reposi¢do hormonal

A manifestagdo clinica mais comum é de trombose venosa profunda, que se faz, inesperadamente, em pacientes aparentemente
higidos, podendo evoluircom embolia pulmonar. Pode ocorrer em outros territérios venosos e, até mesmo, emterritério arterial. E causa
deabortosrepetidos.

Na area da cardiologia, estas patologias fazem parte do diagndstico diferencial em pacientes, geralmente jovens, muitas vezes sem
fatores de risco para doenca coronariana, que se apresentam com quadro clinico de sindrome coronariana aguda. Sdo, normalmente
encaminhados a hemodinamica onde se evidencia presenca de grande carga trombética intracoronariana, sem sinais de aterosclerose,
comousemdisfungaoventricular.

Na fase aguda, estes pacientes devem ser tratados com esquema antiplaquetario agressivo e anticoagulacgdo. A intervencdo percutanea
tem menor resutilibilidade nesta patologia. Angioplastia com baldo, tromboliticos via intracoronaria e tromboaspiragdo mecanica sdo

opgdesterapéuticas que, porvezes podem ser utilizadas.

Nas fase cronica, antiplaquetarios e/ou anticoagulantes estdo indicados, bem como a profilaxia especifica nos casos de situagdes
adquiridas, como emimobilizacdo prolongada, peroperatérios, neoplasias, etc.

Devemoslembrar que identificar os pacientes de altorisco pararecorréncia, associa-se asignificativa diminui¢do de morbimortalidade.
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DOENCA ARTERIAL CORONARIANA NA SINDROME

DE IMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA

sindrome de imunodeficiéncia adquirida (SIDA/AIDS) ocorre nos pacientes infectados pelo virus do HIV, e estima-se que 34,2

milhdes de pessoas vivem com a doenga no mundo, segundo dados publicados em 2012 pela UNAIDS (Programa Conjunto das

Nagdes Unidas sobre HIV/Aids). A introdu¢do em 1996 da terapéutica antirretroviral altamente efetiva (TARV) permitiu a

manutenc¢do daimunidade celular decorrente do bloqueio da replicagdo viral, e teve grande impacto na reducdo das infecgoes

oportunistas e de neoplasias. Entretanto, foram relatados casos de infarto agudo do miocardio em jovensinfectados por HIV, atribuidos a

fatores de risco para doenca coronariana, como tabagismo, diabete melito e dislipidemia, e ao uso de medicag¢des antirretrovirais,
principalmente osinibidores de protease (IP).

Acredita-se que o surgimento de doenca coronariana pode estar associado apenas a maior sobrevida dos pacientes ou ao aparecimento
de alteragbes metabdlicas relacionadas aos IP, como aumento da resisténcia a insulina, dislipidemias, lipodistrofias, disfun¢do endotelial
e estadode hipercoabilidade. O aumento dorisco de doengas coronarianas parece também terrelacdo direta com o tempo da terapéutica
ecomacronicidadedainfeccdo eagravidade daimunossupressao

Em relagdo ao perfil epidemioldgico documentado em diversos estudos em doentes com HIV (sob TARV ou nao) que sofreram sindrome
coronariana aguda, verificou-se umamédia de idade 11 anos inferior ao grupo de controle sem infecgao®. Verificou-se que ha geralmente
um padrdo de dislipidemia comum nesses doentes, que é a diminui¢ao generalizada do colesterol HDL (High Density Level Cholesterol)
apos inicio da infecgdo pelo HIV. Além disso, contatou-se que apos o 64 semanas do uso de IP, o aumento dos triglicerideos, sequido de
colesterol total e LDL seriam manifestagdes comuns2.

Por outro lado, A.C. Becker e cols, revelou em estudo que pacientes HIV positivo virgens de tratamento e que apresentavam SCA eram
mais jovens e tinham menos fatores de risco (diabetes melittus, hipertensdo e aumento do colesterol LDL) do que populagdo controle HIV
negativo, porémtinham menor carga aterosclerética, em artéria relacionada, mas com maior carga trombética. O que pode implicarnum
estado pro-trombadtico na patogénese daSCA em pacientes HIV positivos (5).

Na intervengao coronariana percutanea (PCl) o uso de stents farmacoldgicos (DES) estdo associados a uma reducdo de 50-70% da taxa de
revascularizagdo em comparagdo aos stents convencionais (BMS). Embora os DES tenham sido estudados em pacientes comaltorisco de
desenvolver reestenose coronaria, os dados de resultados de pacientes HIV positivos que foram submetidos a PCl com DES ainda sdo
limitados. Em rela¢do ao prognostico de pacientes HIV + submetidos a PCl, a elevada taxa de sucesso inicial no procedimento é
semelhante a encontrada na populagdo geral. A taxa de trombose de aguda e tardia sdo baixos (entre 1% a 4%) (8) e a taxa de reestenose
clinica foi avaliada em alguns estudos variando entre 9-52%, ndo diferindo dos grupos controle (9). D'Ascenzo F. e cols, em uma meta-
analise demonstraram que pacientes infectados por HIV com SCA tiveram um risco significativo a longo prazo de revascularizacdo
corondriarecorrente einfarto agudo do miocardio (10).

Portanto, o envelhecimento dos pacientes cominfec¢do por HIV, concomitante ao aumento da exposi¢do aTARV e dados disponiveis que
sugerem processo acelerado de aterosclerose coronariana acabam por incrementando o risco cardiovascular nessa populagao. A
avaliagdo e o tratamento destes fatores de risco vao, em conjunto, permitir a preven¢do da doenca aterosclerdtica precoce, contribuindo
parauma melhorsobrevida destes doentes.
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ARTERITE DE TAKAYASU

arterite de Takayasu (AT) € uma doenga inflamatdria cronica, de causa desconhecida, que envolve artérias de grande e de médio calibres,
incluindo a aorta e seus principais ramos, além de artérias pulmonares e coronarias.
O quadro clinico da AT inclui uma fase inflamatoria sistémica, associada a febre e aos sintomas constitucionais, uma fase de inflamagdo
vascular, e uma Ultima fase tardia de isquemia. Entretanto, nem sempre todas as fases sdo observadas seqiencialmente em todos os
pacientes.
Aclinicaévariavel, dependente dalocalizagdo e extensao dos vasos acometidos, do processo inflamatério e efeitos sistémicos desencadeados.
Em suas fases iniciais, apresenta manifestagdes inespecificas, como febre, mal-estar, artralgias e emagrecimento. Nesta fase, o diagnostico é muito
dificil de serfeito, mas, comaevolucdo e quando as manifesta¢gdes do acometimento vascular dominam o quadro clinico.
O ColégioAmericano de Reumatologia definiu, em 1990, os critérios para o diagnostico de arterite de Takayasu:
Desenvolvimento de sintomas ou sinais relacionados a arterite de Takayasu antes dos 40 anos de idade.
Claudicagdo de extremidades: desenvolvimento de fraqueza, desconforto e fadiga em extremidades, mais comumente em membros superiores.
Reducdo daamplitude do pulso de uma ouambas as artérias braquiais.
Diferengade pressdo entre os membros superiores de pelo menos 10 mmHg.
Sopro sobre uma ou ambas as artérias subclavias, sopro abdominal.
Alteragdes na arteriografia: estreitamento ou oclusao da aorta e/ou seus ramos principais, ou
grandes artérias proximais em membros superiores ou inferiores, cuja causa ndo seja
aterosclerose ou displasia fibromuscular.
Define-se o diagnostico na presenca de trés critérios, com uma sensibilidade de 90,5% e
especificidade de 97,8%.
Aclassificagdo daslesdes aluz da angiografia (Conferéncia Internacional de AT, 1994), divide a
doenca em subtipos: tipo 1, que acomete ramos do arco adrtico; tipo 23, aorta ascendente,
arco aortico e seus ramos; tipo 2b, idem ao anterior, com inclusdo de aorta toracica; tipo 3,
aorta toracica, aorta abdominal e/ou artérias renais; tipo 4, aorta abdominal e/ou artérias
renais; tipo 5, jungao dos tipos 2b.
Quanto ao tipo de lesdo vascular, as lesdes estendticas e obstrutivas prevalecem, sequidas
dasdilatagdes aneurismaticas.
Os achados laboratoriais geralmente revelam a atividade inflamatdria da doenca, com
elevacdodavelocidade de hemossedimentagao e da proteina Creativa. Anemia normociticae
normocrémica e hipoalbuminemia revelam o cardter cronico desta. Autoanticorpos
associados a outras doengas inflamatorias, como fator antinuclear, ANCA, anti-DNA e
anticorpo antifosfolipide, ndo sdo encontrados na arterite de Takayasu.
A arteriografia geralmente é necessaria para confirmar o diagnodstico. Entretanto, a
arteriografia ndo permite a detecgdo do espessamento da parede arterial. Alternativamente,
outros métodos de imagem podem ser realizados. O ecocardiograma TE, tomografia
computadorizada e aressonancia nuclear magnética vém surgindo como métodos auxiliares.
A terapéutica da AT consiste no controle da inflamagdo vascular com o uso de
imunossupressores isolados ou em conjunto. No entanto, Na fase cronica, o objetivo do
tratamento clinico nem sempre é atingido, ocorrendo, entdo, isquemia em diversos
territorios, especialmente cerebral, coronariano, arterial periférico e renal. O envolvimento
difuso, multifocal e ostial dos vasos na AT torna a revascularizagdo cirurgica dificil, além de
estar associada a uma alta taxa de reestenose. Dessa forma, a correcdo das obstrugdes
vasculares por método percutdneo emerge como uma possibilidade terapéutica, ndo
havendo contra-indicagdo mesmo na presenca de inflamacg&o arterial ativa.
Oideal é que aterapéuticaintervencionista seja realizada quando a doenca ndo esteja em atividade. Geralmente o resultado imediato da angioplastia
ébom, sendo que amanutencdo da permeabilidade do vaso depende do controle da atividade inflamatoria da doenca
Apesar dataxas elevadas de reestenose, possibilidade de novasreintervengdes e com bons resultados imediatos e por ser umatécnicaminimamente
invasivareforcam aimplementagdo do tratamento percutdneo, principalmente em pacientes comalto risco cirdrgico.
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