CIRURGIA CARDIACA
DO ADULTO

ANDRE MONTI GARZESI
LEONARDO RUFINO GARCIA
‘=_‘= MARCELLO LANEZA FELICIO

— -
L o .
B -

0 =
e = S = e
e



N

ANDRE MONTI GARZESI
LEONARDO RUFINO GARCIA
MARCELLO LANEZA FELICIO




CIRURGIA CARDIACA DO ADULTO

Autores

André Monti Garzesi - Médico formado pela Faculdade de Medicina de Marilia (FAMEMA). Ci-
rurgido Cardiovascular do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP.

Leonardo Rufino Garcia - Médico formado pela Faculdade de Medicina de Botucatu - FMB -
UNESP. Cirurgiao Cardiovascular do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Botuca-
tu - UNESP.

Marcello Laneza Felicio - Membro Especialista da Sociedade Brasileira de Cirurgia Cardiovas-
cular. Doutor em Cirurgia Cardiovascular pela Universidade Estadual Paulista. Chefe do Servico
de Cirurgia Cardiovascular do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu -
UNESP.

Coautores

Aline Andrea Teodoro dos Santos - Enfermeira Perfusionista do Servico de Cirurgia Cardiovas-
cular da Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP.

Andréia Cristina Passaroni - Enfermeira Perfusionista do Servico de Cirurgia Cardiovascular
da Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP.

Antonio Sérgio Martins - Professor Assistente Doutor da Disciplina de Cirurgia Cardiovascular
do Departamento de Cirurgia e Ortopedia da Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP.

Guilherme Tripoli - Residente de Cirurgia Cardiovascular do Hospital das Clinicas da Faculdade
de Medicina de Botucatu - UNESP (2016-2020).

Nelson Leonardo Kerdahi Leite de Campos - Professor Assistente Doutor da Disciplina de
Cirurgia Cardiovascular do Departamento de Cirurgia e Ortopedia da Faculdade de Medicina de
Botucatu - UNESP. Chefe da Disciplina de Cirurgia Cardiovascular da Faculdade de Medicina de
Botucatu - UNESP.

Rubens Ramos de Andrade - Professor Assistente Doutor da Disciplina de Cirurgia Cardiovas-
cular do Departamento de Cirurgia e Ortopedia da Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP.
Responsavel pelo Servico de Estimulacdo Cardiaca Atrtificial da Faculdade de Medicina de Botu-

catu - UNESP.

Rubens Tofano de Barros - Membro Titular da Sociedade Brasileira de Cirurgia Cardiovascular.
Doutor em Cirurgia Cardiovascular pela Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP.

Tassya Bueno Takeda - Residente de Cirurgia Cardiovascular da Faculdade de Medicina de
Botucatu - UNESP (2015-2019).

Editoracao, diagramacao e edicao de video

Ana Silvia Sartori Barraviera Seabra Ferreira - Coordenadora do Nucleo de Educacéo a Dis-
tancia e Tecnologias da Informacéo em Saude - NEAD.TIS - FMB - UNESP

Desenhista

Marcos Eduardo Barreiros Aloise - Desenhista do Departamento de Cirurgia e Ortopedia da
Faculdade de Medicina de Botucatu — UNESF.

Edicao de imagens

Carlos Luis Miguel - Funcionario do Departamento de Cirurgia e Ortopedia da Faculdade de
Medicina de Botucatu - UNESP.

Contato: Departamento de Cirurgia e Ortopedia da Faculdade de Medicina de Botucatu —
UNESP. Distrito de Rubi&o Junior s/n. CEP: 18618-970, Botucatu, SP Tel.: 14-3880-1547

LN &1 7 4

Prefixo Editorial: 65318

Namero ISBN: 978-85-65318-55-6
Titulo: Cirurgia Cardiaca do Adulto
Tipo de Suporte: E-book
Formato Ebook: PDF



INDICE

Capitulo 1; Circulagdo extracorpérea Capitule 4: Cirurgia de revascularizacéo do miocardio
Intreducao 3 Intredugéae 45
Circuito de circulagdo extracorpérea U2 Anatomia coronariana &
Fisiolegia UE Indicagéo cirdrgica oy
Condugéo da circulagéo extracorpérea 20 Opgdes de enxertos 2
Complicagées da circulagde extracerpérea 22 Complicagbes mecanicas do IAM com indicagdo de tratamento cirdrgice -2
Perfusionista e perfusées especiais s Bibliografia o0
Bibliografia 20

Capitulo 5: Doencgas valvares

Capitulo 2: Baldo intra-adrtico introdugdo
Histérico 20 Estenose mitral
Introdugéo 20 Insuficiéneia mitral
Indicagbes il Estenose adrtica
Contra-indicagdes oz Insuficiéncia adrtica
Materiais 2y Valvas protéticas cardiacas
Consele 20 Bibliografia
Procedimento para inser¢ao do cateter balao %S
Assisténcia do cateter baldo: contrapulsagéo o2 Capitulo 6: Tamponamento cardiaco
Desmame do BIA e sua remogéo o) Anatomia e fisiologia do pericardio
Possiveis efeitos colaterais e complicagées do BIA 36 Definigao e etiologia
Cuidados com o paciente que se encontra com a assisténcia do BIA 7 Sinais e sintomas
Bibliografia s Exames complementares

Bibliografia

Capitulo 3: Disseccdo da aorta
Anatomia da aorta 39 Capitulo 7: Marcapassos cardiacos
Definigéo v Intredugao
Epidemiologia 48] Técnica cirdrgica Sl
Classificagéo 4 Tipos de marcapasso S
Quadro clinico 4 Recomendacdes para o implante de marcapasso O
Critério diagnéstico 45 Disfuncée do Né Sinusal (DNS) i
Tratamento 44 Sindrome do Seio Carotideo (SSC) 5o

ibliografia 45 Sincope Neurocardiogénica (SNC)
Bloqueio Atrioventricular (BAV)

Codigo de Nomenclatura de marcapassos
Bibliografia

g B E§E



ibooks:///#page(5)
ibooks:///#page(5)
ibooks:///#page(12)
ibooks:///#page(12)
ibooks:///#page(18)
ibooks:///#page(18)
ibooks:///#page(20)
ibooks:///#page(20)
ibooks:///#page(22)
ibooks:///#page(22)
ibooks:///#page(23)
ibooks:///#page(23)
ibooks:///#page(23)
ibooks:///#page(23)
ibooks:///#page(26)
ibooks:///#page(26)
ibooks:///#page(26)
ibooks:///#page(26)
ibooks:///#page(27)
ibooks:///#page(27)
ibooks:///#page(27)
ibooks:///#page(27)
ibooks:///#page(27)
ibooks:///#page(27)
ibooks:///#page(28)
ibooks:///#page(28)
ibooks:///#page(28)
ibooks:///#page(28)
ibooks:///#page(32)
ibooks:///#page(32)
ibooks:///#page(34)
ibooks:///#page(34)
ibooks:///#page(36)
ibooks:///#page(36)
ibooks:///#page(37)
ibooks:///#page(37)
ibooks:///#page(37)
ibooks:///#page(37)
ibooks:///#page(39)
ibooks:///#page(39)
ibooks:///#page(40)
ibooks:///#page(40)
ibooks:///#page(40)
ibooks:///#page(40)
ibooks:///#page(41)
ibooks:///#page(41)
ibooks:///#page(41)
ibooks:///#page(41)
ibooks:///#page(43)
ibooks:///#page(43)
ibooks:///#page(44)
ibooks:///#page(44)
ibooks:///#page(45)
ibooks:///#page(45)
ibooks:///#page(48)
ibooks:///#page(48)
ibooks:///#page(48)
ibooks:///#page(48)
ibooks:///#page(51)
ibooks:///#page(51)
ibooks:///#page(54)
ibooks:///#page(54)
ibooks:///#page(55)
ibooks:///#page(55)
ibooks:///#page(56)
ibooks:///#page(56)
ibooks:///#page(58)
ibooks:///#page(58)
ibooks:///#page(59)
ibooks:///#page(59)
ibooks:///#page(61)
ibooks:///#page(61)
ibooks:///#page(64)
ibooks:///#page(64)
ibooks:///#page(67)
ibooks:///#page(67)
ibooks:///#page(69)
ibooks:///#page(69)
ibooks:///#page(72)
ibooks:///#page(72)
ibooks:///#page(75)
ibooks:///#page(75)
ibooks:///#page(76)
ibooks:///#page(76)
ibooks:///#page(76)
ibooks:///#page(76)
ibooks:///#page(76)
ibooks:///#page(76)
ibooks:///#page(79)
ibooks:///#page(79)
ibooks:///#page(81)
ibooks:///#page(81)
ibooks:///#page(81)
ibooks:///#page(81)
ibooks:///#page(81)
ibooks:///#page(81)
ibooks:///#page(82)
ibooks:///#page(82)
ibooks:///#page(83)
ibooks:///#page(83)
ibooks:///#page(83)
ibooks:///#page(83)
ibooks:///#page(84)
ibooks:///#page(84)
ibooks:///#page(84)
ibooks:///#page(84)
ibooks:///#page(86)
ibooks:///#page(86)
ibooks:///#page(87)
ibooks:///#page(87)

Aline Andrea Teodoro dos Santos
Andréia Cristina Passaroni

Antonio Seérgio Martins

Marcello Laneza Felicio



1. Introducao

“...Durante as horas, naquela noite em que John observava as veias
distendidas da paciente, seu pulso fraco, sua pressao e respiracao,
ocorreu-lhe que suas condicdes poderiam ser melhoradas, se existisse
algum modo de, continuamente, retirar algum sangue de suas veias
tumefeitas em um aparelho (Figura 1) em que se pudesse captar oxigé-
nio e eliminar gas carbodnico e ser, entdo, bombeado de volta nas artéri-

as...

Mary H. Gibbon, “Recollections”

Figura 1: Oxigenador de Telas de Gibbon.

1.1. Historico

No século XIX, o interesse dos fisiologistas em relagé&o a circulagéo foi

voltado para o estudo de 6rgaos isolados. Interessante que muitos dos

trabalhos desenvolvidos nesse periodo foram fundamentais, alicercan-
do a circulacao extracorporea (CEC).

Le Gallois em 1813 formulou o primeiro conceito sobre o que seria
uma circulacdo artificial. Ja em 1828, Kay demonstrou que seria possi-
vel a recuperacéo da contracdo de um musculo perfundindo-o com
sangue. A partir deste ponto, Brown-Sequard, entre 1848 e 1858, por
meio da obtencado de sangue “oxigenado” atraves da agitagdo do mes-
Mo com ar, destacou a importancia do sangue na composicao do per-
fusato para obter atividade neurolégica em cabecas isoladas de mami-
feros. Os pesquisadores Ludwig e Schmidt em 1868 construiram um
aparelho para infusdo sanguinea sob pressao, podendo assim perfun-
dir melhor um 6rgao isolado a ser estudado.

Mas foi Von Schroeder que em 1882 desenvolveu e construiu o0 primei-
ro prototipo de “oxigenador” de bolhas primitivo, em que havia um re-
servatorio contendo sangue venoso; nele o ar era inserido borbulhan-
do, realizando a transformacao do sangue venoso em arterial. Von Frey
e Gruber em 1885 desenvolveram um sistema coragéo-pulmao artifi-
ciais, onde a oxigenacao do perfusato era realizada sem a interrupcao
do fluxo sanguineo, o que n&o havia sido tentado por Von Schroeder,
Seu predecessor.

Outras descobertas foram de suma importancia para o desenvolvimen-
to de pesquisas e contribuiram continuamente para a CEC. Uma delas



foi a descoberta dos grupos sanguineos ABO por Landsteiner em
1900, o que desde entao passou a evitar alguns inconvenientes relacio-
nados a esse sistema. Em 1916, Howell e MclLean descobriram a he-
parina enquanto estudavam extratos do figado de animais. Esta desco-
berta auxiliou tanto nas pesquisas “in vivo” como “in vitro”, que passari-
am a ser bem sucedidas devido a inibicdo da coagulagao.

—— As pesquisas e publicagcdtes de
Gibbon, ja em 1937, agucaram a
curiosidade de outros estudiosos
que comecaram projetos da mes-
ma natureza (Figura 2).

Os médicos Taussig e Blalock, am-
bos assessorados pelo assistente
de laboratdrio Vivien Thomas (Figu-
ras 3, 4 e 5) com suas técnicas ci-
rurgicas desenvolvidas em labora-
torio experimental, realizavam cor-
recoes

Figura 2: Dr John Gibbon. paliativas na intencao de assistir
com uma qualidade melhor criancas portadoras de doencas congéni-

tas cardiacas graves conhecidas como “bebés azuis”.

Figura 3: Dra Taussig.

Figura 5: Vivien Thomas.

Figura 4: Dr Blalock.

Para Crafoord (Figura 6), a circula-
cao artificial deveria existir, pois
para corrigir os defeitos intracardia-
COS era necessario abrir 0 cora-
¢ao, mantendo a irrigacao sangui-
nea para todos os 6rgaos bem
como a realizacao das trocas ga-
sosas. Crafoord posteriormente
realizou com sucesso a primeira
cirurgia de remocao de um mixo-
ma atrial com a CEC.

A CEC, como método de suporte
em cirurgia cardiovascular, consti-



tuiu-se em uma idéia contemporanea.  Nessa mesma época a Universidade de Minnesota foi considerada um
A cirurgia para correcao da comunica- berco da cirurgia cardiovascular mundial, onde técnicas inovadoras
cao interatrial em seis de maio de 1953  transformaram-na na “Meca” dos cirurgides cardiacos. Palavras como
foi uma referéncia importantissima nes-  hipotermia, circulagcao cruzada, oxigenador de bolhas, inicialmente es-
sa tecnologia desenvolvida por Gibbon  tudados la se tornaram comuns Nos meios cirdrgicos. Portanto, o surgi-
(Figura 7), que se dedicou intensamen- mento da cirurgia cardiaca, juntamente com a circulacao extracorporea
te em suas pesquisas para ver o dispo- (CEC), foi um grande avanco na histdria da saude pois permitiu a mani-
sitivo coracao-pulmao funcionando. pulacao direta do coracao e possibilitou a cura de varias doencas cardi-
acas, até entado consideradas incuraveis.

Em 1954, Dr. Lillehei (Figura 8) decide realizar cirurgias corretivas de
cardiopatias congénitas utilizando o pai ou a mae como suporte circula-

|

tério e respiratorio (Figura 9), em circulacado cruzada com a crianca en-

Figura 6: Dr Crafoord. ferma, corrigindo a cardiopatia que esta apresentava (Figura 10).

Figura 7: Cirurgia para correcao da comunicacgao interatrial em seis de
maio de 1953 por Dr Gibbon. Figura 8: Dr Clarence Lillehei.




Enquanto isso no Brasil houve o intercambio com cirurgides estrangei-
ros da especialidade, comegcando uma fase aurea da cirurgia cardiaca
no Hospital das Clinicas. Um dos pioneiros destas pesquisas foi o Pro-
fessor Hugo Jo&o Felipozzi (Figura 11), responsavel pela primeira ma-
quina de CEC e pela primeira operacdo com uso de CEC em outubro
de 1955.

Figura 11: Dr Hugo Felipozzi.

Figura 10: Cirurgia cardiovascular com circulacao cruzada, realizada pelo Dr Lillehei.
8



Iniciou-se um novo momento na cirurgia cardiaca brasileira. Em Sao
Paulo o grupo do Hospital das Clinicas, sob a lideranca do cirurgiao
Euryclides Zerbini, se transformou no maior centro de cirurgia cardio-
vascular do pais. Christiaan Barnard, cirurgido cardiovascular, realizou
O primeiro transplante cardiaco humano em dezembro de 1967 e, em
maio de 1968 realizou o primeiro transplante cardiaco no Brasil junta-

nacional (Figura 12).

J

a &

Figura 12: Dr Zerbini (de terno escuro a esquerda) e Dr Barnard (de
terno escuro a direita).

Contudo, as dificuldades foram surgindo conforme os passos avanca-
vam. As importacdes de materiais para a realizacao das cirurgias eram

necessarias e tinham custos elevados. Havia o temor de nao se conse-
guir acompanhar o desenvolvimento americano e europeu na area de

equipamentos para cirurgia cardiovascular e isso fez com que 0s cirur-
gides brasileiros se dedicassem na elaboragao e construgao dos equi-
pamentos para que as cirurgias pudessem acontecer. Entao, cirurgioes

como Adib Jatene (Figura 13) e Domingos M. Braile (Figura 14), dentre

outros, iniciaram a elaboracao de maquinas de CEC, oxigenadores,

proteses valvares, marcapassos e endoproteses, elevando o nome do

Brasil nos centros de cirurgia cardiovascular estrangeiros. A dedicagao

destes profissionais nas cirurgias, aprimorando suas técnicas por meio

de pesquisas em laboratorios experimentais, resultou em avancos na

area contribuindo com uma assisténcia mais eficiente e segura ao paci-
ente com doenca cardiaca.

Figura 13: Dr Adib Jatene.



Figura 14: Dr Domingo M. Braile.

Figura 15: Dr Décio O. Elias (de blazer claro, a esquerda) e Maria H.

Souza.
Com isso também houve a evolugcao na CEC, tornando este procedi-

mento ainda mais complexo. Dessa forma, o profissional desta area
(perfusionista) necessitou de conhecimentos para que suas decisoes ,
fossem rapidas e adequadas. Profissionais experientes como a perfusi- 12 Deflnl950 da CirCU|3950 extracorporea
onista Maria Helena L. Souza e o cirurgiao Cardiaco Décio O. Elias,
Seu esposo, (Figura 15) escreveram livros que permitiram uma visao in-
tegral das técnicas e cuidados para perfusao na cirurgia cardiovascu-
lar.

A CEC ou perfusao refere-se a passagem de sangue através de um Or-
gao permitindo a substituicdo temporaria da funcao de bomba cardia-
ca e da ventilacao pulmonar. Além disso, pode- se recuperar 0 sangue
Nno campo cirdrgico apds anticoagulacao sistémica do paciente por
meio de bombas aspiradoras. O coracao € mantido parado e nutrido
por meio da solucédo de cardioplegia. A funcédo de bombeamento € de-
sempenhada por uma bomba arterial (de roletes ou centrifuga) (Figuras
16 e 17) e a funcao ventilatéria dos pulmdes € substituida por um oxi-



genador (Figura 18). Tubos plasticos biocompativeis interligam pacien-
te, oxigenador e bomba arterial, permitindo a circulagao extracorpoérea

do sangue.

Figura 16: Bomba de roletes.

Figura 18: Oxigenador de membranas adulto.



1.3. Objetivo da circulacao extracorporea 2. Circuito de circulacao extracorporea

O objetivo da circulagdo extracorporea é a substituicao temporaria das 2 1. Bandej a

atividades cardiopulmonares (Figura 19) através da utilizacdo de um

conjunto de técnicas e equipamentos capazes de realizar as fungdes  Definido como um conjunto de tubos e conectores que fazem a interli-
de bombeamento e oxigenagao do sangue, garantindo a perfusao dos  gacéo entre o oxigenador, bombas propulsoras e o paciente (Figura
tecidos, a manutencao do metabolismo e a integridade celular. 20).

Figura 20: Conjunto de tubos para CEC.
Figura 19: Esquema da perfusao.



2.2. Canulas

Sao responsaveis por drenar o sangue do paciente para a bomba cora-
cao-pulméo e infundir o sangue ja oxigenado. Podem ser aramadas ou

nao.

2.2.1. Canula Arterial

Esta canula € responsavel por levar 0 sangue oxigenado para a aorta
do paciente (Figura 21). A seguir temos a posicao anatbmica da canula-

cao arterial na porcao ascendente (Figura 22).

Figura 22: Posicionamento da canula arterial na aorta.

2.2.2. Canulas Venosas

Sao responsaveis por drenar 0 sangue venoso do paciente para o re-
servatorio venoso, podendo ser uma unica canula colocada no atrio

direito ou duas canulas, uma na veia cava superior e outra na veia cava

inferior (Figuras 23 e 24).
Figura 21: Conjunto de canulas arteriais aramadas e nao aramadas.



Figura 23: Conjunto de canulas venosas aramadas e nao aramadas.

Figura 24: Posicionamento das canulas venosas no atrio direto € nas
veias cavas.



2.3. Filtro Arterial 2.4. Hemoconcentrador

Este dispositivo é responsavel por remover particulas, microagregados  Este dispositivo € responsavel por aumentar a concentracao de hemo-
plaguetarios e microbolhas gasosas do sangue arterializado no oxige- globina e reverter a hemodiluigao excessiva do sangue durante a circu-
nador, antes de sua infusdo no paciente (Figura 25). Este deve ser o lag&o extracorpodrea, removendo agua, eletrdlitos e substancias de bai-
ultimo elemento da linha arterial para o paciente. X0 peso molecular como algumas medicagdes e, também as escorias

nitrogenadas (uréia, creatinina) (Figura 26).

Figura 26: Hemoconcentrador adulto, infantil e neonatal.
Figura 25: Filtro arterial adulto e infantil.



25 Reservatério Vvenoso e oxigenador Os oxigenadores de membrana (Figura 28) sao responsaveis por reali-

zar as trocas gasosas, ou seja, introduzir o oxigénio no sangue e elimi-
O reservatorio venoso pode ser flacido ou rigido e é responsavel por — har gas carbonico. Tem capacidade de oxigenar ate seis litros de san-
coletar o sangue venoso drenado do paciente, podendo armazenar vo- gue por minuto. S&o construidos também de materiais atdxicos, bio-
lume de reserva ou de seguranca (Figura 27). compativeis e resistentes a choques acidentais.

'}
-' L e T e e e

Figura 27: Modelos de reservatorio venoso.

Figura 28: Oxigenadores de membrana neonato, infantil e adulto.



2.5.1. Adulto

Utilizado para pacientes acima de 41 kg. Volume maximo de 4.000 ml.

2.5.2. Pediatrico

Utilizado para criancas de 23 kg a 40 kg.

2.5.3. Infantil

Utilizado para criancas de 3 kg a 25 kg.

2.5.4. Neonato

Utilizado para criancgas até 3 kg.

2.6. Reservatorio de cardioplegia

E um sistema (Figura 29) para coleta de sangue oxigenado do paciente Figura 29: Sistema de cardioplegia aduito € infantil.

ou solucéo cristaloide especifica destinada para protecao do mio-
cardio.



3. Fisiologia da CEC

3.1. Débito cardiaco

O débito cardiaco é o volume de sangue bombeado pelo coragédo em
um minuto. E igual & frequéncia cardiaca multiplicada pelo volume
sistolico. O débito cardiaco fornecido pela CEC é um fluxo continuo,
laminar, pois nao ha pulsagao cardiaca. Também é um fluxo controlado
por meio de calculos que o perfusionista faz para realizar a perfusao.
Portanto, durante a perfusao existe uma simulagao do coracao fisiologi-
co pelo rolete arterial da maquina de CEC.

Em circulagéo extracorporea recomenda-se usar um fluxo arterial cor-
respondente de 2,2 a 2,4l/min/m2 de superficie corpodrea, sendo o va-
lor maior utilizado na perfusao infantil. Podemos correlacionar o fluxo
arterial também com o peso do paciente (Tabela 1)

Tabela 1- Peso e fluxo utilizados em CEC.

Fluxo arterial (I/min/m?)

150 a 200
100 a 150
80 a 100
60 a 80
40 a 60

Tabela 1: Peso e fluxo utilizados em CEC.

3.2. Perfusato ou solucao priming

E a solucdo utilizada para a remocao de todo ar no circuito da circula-
cao extracorporea preenchendo a conexao artério- venosa. Esta solu-
cao pode ser cristaloide (solugao de cloreto de sédio a 0,9%, ringer
com lactato, ringer simples, com a adicdo de manitol) ou coloide (com
adicao de concentrado de hemacias, plasma fresco congelado, albumi-
na, coldides semi-sintéticos) dependendo das caracteristicas do paci-
ente como idade, peso, condicdes e estado geral, doencas associa-
das e o tipo do procedimento a ser realizado.

O perfusato também confere a CEC a caracteristica da hemodiluicao
sanguinea, fator importante durante o procedimento.

3.3. Anticoagulacao e reversao

E essencial que a coagulagdo do sangue seja inibida para impedir a for-
macao de trombos durante os procedimentos com circulagao extracor-
porea. A anticoagulacdo sanguinea se faz necessaria, pois 0 sangue
estara circulando em tubos e conectores que ndao possuem endotélio.
Para se inibir a coagulagao do sangue nos procedimentos com circula-
cao extracorpoérea, usa-se uma medicagao anticoagulante, a heparina
sodica. Ela é a droga escolhida para essa finalidade porque tem pou-
cos efeitos colaterais, € bem tolerada pelo organismo, pode ser usada
COM POoUCOs inconvenientes, por longos periodos e existe um antidoto
especifico disponivel. O controle da anticoagulacéo é feito pelo procedi-
mento do tempo de coagulacéo ativado (TCA), e espera-se que ele es-



teja acima de 480 segundos apds a administracao. Ao final da perfu-
sao, neutraliza-se o efeito anticoagulante da heparina com outra medi-
cacao, o cloridrato de protamina. A dose da heparina depende da equi-
pe cirdrgica e varia de 2 a 8 mg/kg de peso, e € revertida na propor-
cao de 1:1, ou seja, para cada 1ml de heparina administrada reverte-
se com 1 ampola de protamina. O TCA normal deve estar entre 80 e
120 segundos apos a neutralizacado da heparina.

3.4. Temperaturas em CEC

A hipotermia ajuda a diminuir necessidades metabdlicas do organismo.

Este método durante a CEC gera maior seguranca e flexibilidade no

procedimento, possibilitando a reducao dos fluxos de perfusdo e de

oxigénio sem causar anoxia tecidual, promove maior protecao metaboli-
ca e, em relacao a acidentes e falhas na bomba coracao- pulméao, pro-
move protecao cerebral ao paciente.

Tabela 2: Graus de temperaturas utilizados em CEC.

Graus de hipotermia

Hipotermia leve 36,5°C a 31°C
Hipotermia moderada 30°C a 21°C
Hipotermia Profunda 20°C a 15°C

Tabela 2: Temperaturas utilizadas em CEC.

3.5. Protecao miocardica

O metabolismo cardiaco € tao elevado quanto o metabolismo cerebral.
O simples fato de o cirurgi&o realizar o pingamento transverso da aorta
promovera a interrupgao do fluxo sanguineo para as artérias coronarias
tornando o coragao imovel, relaxado e exangue, facilitando as corre-
¢cdes cirdrgicas. Entretanto, ndo conferira protecao ao tecido miocardi-
CO em relacao a isquemia trazendo como consequéncia desde uma
ligeira reducao na contrac&o até uma situacao irreversivel como o infar-
to do miocardio agudo ocorrido em cirurgia.

A solugao cardioplégica deve proteger o coracao ao inves de lesa-lo,
distribuir-se homogeneamente por todo o miocardio em quantidades
suficientes para produzir o beneficio desejado e ter o seu efeito manti-
do pelo tempo em que durar o pingamento adrtico.

A composicao da cardioplegia contém cloreto de potassio a 19,1%
(promovera a assistolia cardiaca), sulfato de magnésio, lidocaina a 2%
sem vasoconstritor, glutamato e aspartato. Existem solugcoes prontas
no comércio, mas dependendo da equipe cirdrgica podem ser acres-
centadas substancias separadamente. Essas medicacdes serdo colo-
cadas no reservatorio de cardioplegia e serdo misturados ao sangue
oxigenado do paciente (cardioplegia sanguinea) ou ao cloreto de soédio
0,9% (cardioplegia cristaloide).

A cardioplegia pode ser administrada por via anterograda, ou seja, na
raiz da aorta ou diretamente nos Ostios coronarianos. Nesta via a solu-
cao cardioplégica percorre a circulagcao coronariana no sentido normal
do fluxo sanguineo. Alternativamente, a cardioplegia podera ser admi-



nistrada por via retrograda, ou seja, no 0stio do seio coronario do atrio
direito e percorrendo a circulagao coronariana no sentido inverso, sen-
do recolhida na raiz da aorta. Em casos mais graves de revasculariza-
¢ao do miocardio e de estenose valvar aértica, a cardioplegia podera
ser realizada tanto anterograda quanto retrograda. A cardioplegia ainda
pode ser administrada com temperatura ambiente (normotérmica) ou
fria (hipotérmica).

4. Conducao da circulacao extracorporea

O débito cardiaco por meio do fluxo arterial de perfusdo pode ser cal-
culado pelo peso corpdreo ou pela superficie corporal do paciente de
acordo com a tabela abaixo (Tabela 3):

Tabela 3: Fluxo de perfusao de acordo com o peso.

Fluxo de perfusao
150 ml/Kg/min

100 a 120 mlI/Kg/min
80 a 100 mlI/Kg/min
60 a 80 ml/Kg/min
40 a 60 ml/Kg/min

Até 5 Kg
5a10Kg
11 a 20 Kg
21 a 40Kg
>41 Kg

Tabela 3: Fluxo de perfusao de acordo com o peso.
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O perfusionista deve saber tudo o quanto for possivel sobre o paciente
que sera submetido a uma cirurgia cardiovascular com CEC. A identifi-
cagao e os dados antropométricos sdo de suma importancia. Exames
laboratoriais como hemograma, coagulograma, bioquimicos e sorologi-
as sao indispensaveis. Deve- se saber sobre 0 uso prévio de anti- agre-
gantes e/ ou heparina. A cineangiocoronariografia com ventriculografia
Nnos coronarianos ou idade superior a 40 anos é fundamental, bem
como o ecocardiograma e duplex de cardtidas (para pacientes selecio-
nados). Todos estes dados ajudarao na conducao de uma perfusao se-
gura e eficiente.

O perfusionista deve realizar a CEC (Figura 30) com uma drenagem ve-
nosa inicial controlada, a fim de evitar uma hipovolemia aguda do paci-
ente, resultando em estimulo simpatico intenso. A conducao da perfu-
sé&o deve ser com fluxo arterial adequado, controle rigoroso da resistén-
cia vascular sistémica, controle da hemodiluicdo ndo permitindo niveis
de hematocrito inferiores de 25% e controles criteriosos da oxigenacao
e do equilibrio acido-base.



Figura 30: Em CEC.
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Para isso, existe uma ficha na qual o perfusionista realiza as suas ano-
tacdes de controle durante a CEC, como por exemplo: os horarios, 0s

valores do fluxo, da pressao arterial média (PAM), da temperatura naso-
esofagica, os controles de gases (oxigénio e gas carbobnico), valores do

tempo de coagulacéo ativado (TCA) e da gasometria arterial e venosa,

administrac&o de drogas, além das anotacdes gerais e das intercorrén-
cias.

O ajuste da perfusdo deve ser ditado pelo comportamento das respos-
tas do paciente. Por isso, 0 exame de gasometria arterial € fundamen-
tal para o perfusionista por mostrar a real situacdo hemodinamica. As
alteracdes observadas devem ser compreendidas, analisadas e corrigi-
das rapidamente. Quando em CEC, o paciente € considerado como se
estivesse em choque cardiogénico, como politrauma ou em parada car-
diorrespiratoria. Logo a importancia do controle periddico e rigoroso.

A saida da perfuséo é o periodo mais critico e delicado, em que a co-
municac&o entre cirurgido e perfusionista € de extrema importancia.

Neste momento, os pulmdes e o coracao retornam as suas funcdes e

€ necessario que ocorra um periodo de “assisténcia” destes orgaos. O

coracao retoma seus batimentos devagar e as areas de atelectasias

pulmonares sao removidas. Também neste periodo podem ser adminis-
tradas medicacdes necessarias ao equilibrio do paciente como drogas

vasoativas e inotropicas. Portanto, a saida de CEC deve ser lenta e gra-
dativa, com reposicao lenta do volume do reservatdrio venoso de acor-
do com o pedido do cirurgiao e com as respostas do paciente.



5. Complicacoes da circulacao extracorporea

Apesar de seus beneficios significativos, a CEC pode desencadear a
sindrome pos-perfusdo, em que mediadores biogquimicos se expres-
sam clinicamente desencadeando coagulopatias pela acdo do sistema
complemento, disfungao de ventriculo esquerdo e isquemia miocardica
pela acédo das interleucinas 6 e 8, fibrindlise pela acao de radicais li-
vres, vasoplegia pela acao de cininas, necrose celular pela acao do fa-
tor de necrose alfa (TNFa) e liberagdo de espécies reativas de oxigénio
pela isquemia e reperfusao. Tudo isto pode levar a maior suscetibilida-
de a infeccao, a um quadro mais critico de insuficiéncia multipla de 6r-
gaos e até a morte. Mesmo em periodos curtos de CEC a resposta in-
flamatoéria induz reacdes imunoldgicas que sao desencadeadas imedia-
tamente.

A CEC pode ainda produzir hemolise devido a ma calibracdo da bom-
ba arterial e dos aspiradores ou devido a duracao do procedimento em
si. Com o rompimento das heméacias, o seu conteudo e 0s restos celu-
lares permanecem na corrente sanguinea induzindo uma resposta infla-
matoria aguda através da ativacdo de mediadores inflamatoérios do sis-
tema complemento e por meio do estimulo da secregao das interleuci-
nas 18 e 6 e também do TNFa.

A relevancia da correlacdo entre resposta inflamatéria e hemodlise de
pacientes submetidos a cirurgia cardiovascular com CEC no pds-ope-
ratorio se deve ao fato da possibilidade de surgimento de complica-
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cdes em varios sistemas, pode influenciar no tempo de ventilagao me-
canica e de internacao na UTI.

O trauma da CEC induz uma resposta inflamatoria com graus variados
de severidade. O contato do sangue com superficie nao endotelizada
€ um dos principais fatores que a desencadeiam e dentre suas potenci-
ais consequéncias estéo insuficiéncia cardiaca, lesdes cerebrais, vaso-
plegia, coagulopatia, insuficiéncias renal e respiratoria e isquemia me-
sentérica.

A CEC age como agente agressor devido ao desvio de sangue para
um circuito artificial. Existem outros fatores lesivos como, por exemplo:
heparinizacao sistémica do paciente, mudanca do regime de fluxo san-
guineo de pulsatil para continuo, tendéncia a acidose metabdlica, hipo-
termia controlada, stress mecanico sob os elementos figurados do san-
gue, hemodiluicdo sanguinea e a consequente reducéo dos fatores de
coagulacao e, por vezes, a necessidade de transfusao sanguinea maci-

ca.

Para minimizar a resposta inflamatoéria da CEC algumas medidas (Tabe-
la 4) podem ser tomadas ja que ajudam na busca do equilibrio do orga-
nismo do paciente.
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Tabela 4: medidas para amenizar a inflamagao durante a CEC

sejam certificados pela unica instituicao que fornece o Titulo de Especi-

Medidas do Perfusionista Ajuste do rolete : ~ : : . : ~
: alista em Perfusao no Brasil, a Sociedade Brasileira de Circulagao Ex-

PerfusGes curtas tracorporea (SBCEC).
Lavagem do circuito
Circuitos mais curtos possiveis O profissional habilitado em perfusdo pode atuar nas cirurgias cardio-

Diminuir reservatério venoso vasculares adultas e pediatricas. Existem protocolos especiais para
Diminuir volume de cristaléide gestantes, idosos, neonatos inclusive de baixo peso, hepatopatas, re-
Administragao de corticoide nais crénicos, portadores de coagulopatias € hemoglobinopatias e obe-
Diurético osmético (Manitol) sos. A CEC também é necessaria para alguns casos de transplantes
Medidas do Anestesista Ajuste de drogas hepaticos, transplantes cardiopulmonares, quimioterapias intra-abdomi-

Vasopressores nais hipertérmicas € de membros isolados e de correcao de aneuris-

Vasodilatadores mas adrticos téraco-abdominais. Este profissional pode participar de

Manter: pressfo adequada pesquisa em cirurgia animal, participar de gestéo de banco de dados

Medidas do Clrurgifio Diminuir volume aspirado no campo cirdrgicos e representacao técnica e cientifica de empresas fornecedo-

Cirurgias otimizadas -
ras de materiais.

Tabela 4: Medidas para amenizar a inflamacao durante a CEC.,
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1. Historico

Em 1958 Harken descreveu o principio da contrapulsacao, que consis-
tia em remover uma quantidade de sangue pela artéria femoral, duran-
te a sistole para a injecéo rapida durante a diastole, com o objetivo de
aumentar a pressao de perfusao coronariana. Baseado nisso, a primei-
ra aplicacéo clinica do baldo intra-adrtico (BIA) foi em 1968 em pacien-
tes com choque cardiogénico. O primeiro console foi criado em 1970.
Em 1979 a terapia foi aprimorada com o desenvolvimento do baldo in-
tra-adrtico percutaneo. O primeiro cateter com membrana dobrada foi
criado em 1985. Em 2015 foi o dispositivo mais utilizado para assistén-
cia ventricular mecanica (Figura 1).

Figura 1: Dispositivo mecanico - console (Balao Intra-adrtico).

2. Introducao

2.1. Conceito

O balao intra-adrtico € uma modalidade de assisténcia circulatoria me-
canica temporaria. Consiste em uma terapia de contrapulsacéo, ocor-
rendo a inflacdo do baldo durante a diastole e desinflacdo antes do ini-
cio da sistole cardiaca (Figura 2). O cateter balao € introduzido pela ar-
téria femoral e posicionado na aorta toracica descendente, imediata-
mente inferior a artéria subclavia esquerda, inflando e desinflando em
sincronismo com o ciclo cardiaco.

¢
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Figura 2: Cateter balao na sistole e diastole cardiaca.



1ati cutaneos e diagnosticos (cateterismo cardiaco e angioplastia corona-
2.2. Objetivos g ( giop
ria), desmame da circulacao extracorporea durante cirurgias cardiacas.

2.2.1. Primarios

Tabela 1- Objetivos primarios do baléo intra-adrtico 4. Contra- indicagﬁes

Diastole Sistole
Reducdo da p6s-carga Nao deve ser utilizado na insuficiéncia adrtica grave, aneurismas de aor-

Aumento da perfusao coronariana
ta, suspeitas de dissecgao de aorta, coagulopatias, sepse grave e do-

Tabela 1- Objetivos primarios do balao intra-adrtico. enca arterial periférica.

2.2.2. Secundarios 5. Materiais

S80 necessarios 0s seguintes materiais: cateter, transdutor de pres-
Tabela 2- Objetivos secundarios do baldo intra-adrtico sd0, cabo de eletrocardiograma, cabo do transdutor (Figura 3).

Diminuicao do trabalho cardiaco;

Diminui¢do do consumo de oxigénio pelo miocérdio;
Aumento do débito cardiaco;

Tabela 2- Objetivos secundario do baldo intra-adrtico.

3. Indicacoes

Pode ser utilizado para o choque cardiogénico refratario a terapia medi-

camentosa, infarto agudo do miocardio e suas complicacdes mecani-
cas agudas (insuficiéncia mitral e comunicacao interventricular), supor- Figura 3: Kit materiais para o Baldo Intra-adrtico.
te pré-operatdrio de cirurgia cardiaca, suporte para procedimentos per-

27



Logo apds a colocacao do cabo do eletrocardiograma especifico para
0 BIA, o console devera ser ligado. Este cabo € blindado e, devido a
O console é composto por monitor, secdo pneumatica, software, tan-  este detalhe, ele suporta cardioversao/ desfibrilagdo do paciente caso
que do gés hélio e duas baterias acopladas. (Figura 4). haja necessidade e, por isso, n&o podera ser trocado por outro cabo,
pois 0 console sofrera um curto circuito. Este cabo pode ser colocado
no torax do paciente, respeitando as cores que estao descritas (Figura
5).

6. Console

Figura 4: Console do Baléao Intra- adrtico.

7. Procedimento para insercao do cateter balao

Figura 5: Cabo do eletro blindado do Bia.

O console do BIA pode ser levado a beira do leito, ao lado da mesa ¢i-  Para a lavagem do cateter baldo é necesséria uma solugdo de cloreto
rurgica ou mesmo da mesa da sala de hemodinamica. Este € facilmen-  de sédio a 0,9% com heparina sddica. Este devera ser acoplado em
te transportavel podendo ser colocado inclusive em aeronaves.

28



um equipo com transdutor de pressao compativel com o cabo pressoéri- ¢cm acima do transdutor. O cabo da pressao arterial média (PAM) co-
co do BIA. necta-se do transdutor ao console (Figura 7).

A seguir, temos a sequéncia do procedimento para a insercao do BIA.

1°- A escolha do cateter: € necessario conhecer a altura do paciente : P
_ , Bolsa de infusio
para a escolha adequada do cateter balao (Figura 6).

Pressaomantida a

A0mmHg

Device de flush
combnuo

Cabo de pressao
de 240 Cm.no max

Conector Y

Conexaio do Iuer na
Bomba

nimwdwpmn&m&dammﬂ

152 -162¢m
L}

i I

Figura 7: Transdutor da pressao arterial.
Figura 6: Cateteres baldao e tamanhos.

3°- Conexao com transdutor de pressao arterial: posicionar os ele-
2°- Montagem do transdutor da pressao arterial: o transdutor de  trodos de acordo com a instrugdo do préprio cabo do ECG, e a seguir,
pressao deve ser posicionado na linha axilar media e conectado ao ca-  |iga-se o cabo ao console.

teter balao por uma extensao transparente inclusa no kit. A solucao
com heparina € mantida em bolsa pressurizada em 300 mmHg e 90



4°- Insercao do cateter balao (material para o procedimento

vem no kit do cateter balao): o médico cardiologista, intensivista ou

cirurgiao cardiovascular deve realizar as preparac0es usuais para 0 pro-
cedimento de cateterizac&o percutanea, e a seguir realizar a técnica de

Seldinger para a insercao do cateter na circulacao arterial. (Figuras 8a,

8b, 8c, 8d, 8e, 8f, 89).

Figura 8e: Passagem do cateter  Figura 8f: Cateter balao introduzido.
baldo ja previamente medido.

R
.

Figura 8a: Puncéo de artéria femoral. Figura 8b: Introducao de fio-guia. Pressao arterial

Figura 8g: Insercao do cateter balao.

Figura 8c: Uso do dilatador. Figura 8d: Materiais do conjunto do

cateter-balao
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Para retirar o cateter balao da caixa deve-se acoplar a seringa de 50
mL inclusa no kit ao cateter balao e, aplicando uma pressao negativa
no cateter, torna-lo murcho, removendo-o da caixa com facilidade.

Lembrando que o cateter devera ficar locado inferiormente a artéria
subclavia esquerda e superiormente a artéria renal esquerda, geralmen-
te entre 0 segundo ou terceiro € quinto ou sexto espaco intercostal.
Apds a insercao do cateter € necessaria a realizacdo da checagem
dos pulsos dos membros inferiores e do raio X de torax (Figura 9).

| CORRETO

Figura 9: Raio X do torax apods insergao do cateter baldo.
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5°- Conexao do cateter ao console: conectar o cateter puncionado
ao console, através da extensao transparente ja inclusa no kit do cate-
ter balao.

6°- Calibrar o transdutor de pressao e iniciar a contrapulsacao:
para calibrar a pressao arterial, deve-se abrir a torneirinha do transdu-
tor para o0 ambiente e, no console segurar o botao “zerar pressao” por
dois segundos. Apds 0 aparecimento do nimero zero no monitor, abrir
a torneirinha para o paciente e pressionar o botao “iniciar”.

Recapitulando:

1°- Escolha do cateter adequado;

2°- Insercao do cateter no paciente;

3°- Conexao com transdutor de presséao arterial;
4°- Montagem do ECG;

5°- Conex&o do cateter ao console,

6°- Zerar a pressao

7° Iniciar a contra-pulsacao.



8. Assisténcia do cateter balao: contrapulsacao

O cateter baldo € introduzido pela artéria femoral e fica localizado na
aorta descendente, insuflando e desinsuflando, sincronizado com o ci-
clo cardiaco. Infla no inicio da diastole (Figura 10), promovendo aumen-
to da perfusdo coronariana e desinfla no final da diastole diminuindo a
pos-carga (Figura 11).

Figura 10: Inflacdo do cateter baldo no inicio da diastole.

O sangue que permaneceu entre a valva adrtica fechada e o balao infla-
do é direcionado aos 6stios coronarianos, aumentando a perfusdo do
miocardio. Este pequeno volume de sangue arterial nutre e oxigena
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todo o miocardio melhorando a sua condicao de bomba muscular devi-
do ao aumento da perfusao coronariana com reducao da isquemia.

Figura 11: Desinflacéo do cateter balao no final da diastole.

Ja na sistole ventricular, com o baldo desinflado, ocorre a diminuicao
do trabalho cardiaco (mais precisamente do ventriculo esquerdo), dimi-
nuicao No consumo de oxigénio pelo miocardio, diminuicdo na pressao
aodrtica diastdlica final, diminuicdo da pds-carga, melhora da contratili-
dade, aumento do fluxo anterdgrado durante a sistole, aumento da efi-
ciéncia do trabalho ventricular esquerdo (demanda de oxigénio diminui-
da) e aumento do débito cardiaco promovendo uma melhor perfuséao
sistémica. Isso acontece devido a forca de vacuo que o proprio balao
faz ao desinflar dentro da aorta, facilitando a saida do sangue arterial



do ventriculo esquerdo e fazendo com que 0 mesmo realize uma forca
menor de contracao para ejetar o sangue pela aorta.

Portanto, a contrapulsacdo nada mais € do que a assisténcia do pro-
prio baléo sincronizado aos batimentos cardiacos: na sistole ventricular
o baldo estara desinflado, na diastole ventricular o baldo estara inflado
(Figura 12).

No dicrotico
o o

lemipo exato

Marcador de inflacao

Figura 12: Comparacao do eletrocardiograma € a onda de pressao do
cateter balao.

O BIA deve inflar e desinflar em perfeita sincronia com o ciclo cardiaco,
0 qual pode ser descrito como uma sequéncia de cinco eventos:

a) enchimento ventricular, quando 0s ventriculos encontram-se "relaxa-
dos" recebendo passivamente 0 sangue proveniente dos atrios;
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b) sistole atrial: quando os atrios se contraem e completam o enchi-
mento ventricular (dois tercos do enchimento ventricular ocorrem de
maneira passiva e apenas o terco final do volume atrial é impulsionado
com a contragao atrial);

C) contracao isovolumétrica: quando se inicia a contracao ventricular
com as valvas semilunares fechadas; o aumento da pressao intraventri-
cular gerado pela contragao leva ao fechamento das valvas atrioventri-
culares; com a continuidade da contragcao ventricular, a pressao intraca-
vitaria continua se elevando até que supera a presséo existente na raiz
da aorta; nesse momento abrem-se as valvas semilunares e inicia-se
outro evento do ciclo cardiaco;

d) ejecéo ventricular: quando ocorre a propulsdo propriamente dita do
sangue;

e) relaxamento isovolumétrico ventricular: em que a pressao na raiz da
aorta € maior que a existente no interior dos ventriculos, ocorrendo o
fechamento das valvas semilunares e a abertura das atrioventriculares,
pOiS a pressao existente no interior dos atrios € superior também a
pressao intraventricular, levando a passagem do sangue dos atrios
para os ventriculos, reiniciando assim o ciclo.

A programacgao apropriada requer coordenacao da insuflacao e desin-
suflacao do baldo com o ciclo cardiaco do paciente. A onda R do
ECG, espiculas de marcapasso no ECG, ou a pressao sistolica arterial
s&o usadas para identificar os ciclos cardiacos individuais. Todos agem
como sinais para o console do BIA discriminar a sistole da diastole. A
onda R assinala o inicio da despolarizacao elétrica que precede a sisto-



le mecanica. Quaisquer delas podem ser usadas como um ponto de
referéncia para determinar quando a desinsuflacao do baldo deve ocor-
rer. Uma curva arterial de pressao € necessaria para determinar o inicio
da diastole e da sistole mecanica. A diastole comeca quando o no di-
crotico aparece na curva arterial. A insuflagdo do baldo é programada
para ocorrer neste ponto no ciclo cardiaco. O ponto de desinsuflacao
pode ser ajustado de forma ideal observando- se a queda diastdlica
final na pressao criada pela insuflacdo do baldo. O objetivo € criar a

maior queda possivel de pressdo das curvas pressoricas na raiz da aor-

ta.

Para avaliar a programacéo de assisténcia é estabelecida a frequéncia m
de trabalho em 1:2, o que significa que o baldao esta assistindo em ci- L
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clos cardiacos alternados. Dessa forma, o observador pode comparar

o efeito da insuflacao e desinsuflacao do balao com batimentos nao

assistidos. Figura 14: Comparacao das ondas do ECG, PAM e BIA, pelo monitor

do console.
Entdo tem-se (Figuras 13 e 14):

Perfusioda ariéna
coronaria avmentada

120 9. Desmame do BIA e sua remocao

O manejo do processo de desmame da assisténcia circulatéria e o en-
cerramento da contrapulsacao podem ser realizados de acordo com a
necessidade do paciente frente as suas condicdoes hemodinamicas.

g0

Deve-se reduzir progressivamente a frequéncia de 1:1 para 1:2 e, en-

A Ciclo cardiaco complelo

tdo 1:3 (Figura 15), sendo que o primeiro algarismo da relacao de fre-

B= FT-E'S-!-EEI adribea diastiblica final desas ssida Dﬂmaqﬁﬂ_p-u; 0y

e e Do 10N quéncia ajustada mostra a agéo do BIA e o segundo o(s) batimento(s)
E = Pressiio abrtica diastbiica final redunda ; : , ; : »

F = Pressiio sistbica reduzida — cardiaco(s) do paciente. E também possivel uma reducao

Figura 13: Explicacao para as ondas do BIA.
34



progressiva do volume de fornecimento do gas hélio que enche o cate-
ter- balao (Figura 16). Os métodos de desmame descritos podem ser
combinados. Ja os intervalos para o desmame variam de horas a di-
as, de acordo com aspectos clinicos durante a evolugcao do paciente.

Desmame

Inflacdo 1:2

Inflacido 1:3

Figura 15: Desmame pela frequéncia do BIA. Ondas de pressao.
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Desmame

Figura 16: Desmame pelo decréscimo do aumento do BIA.

Com o paciente estavel, desmamado do BIA de forma adequada, ini-
cia-se o procedimento para a remocao do cateter- balao:

* Interrompe-se a contrapulsacao;
* O cilindro de gas hélio no console € fechado;

* Desconecta- se o cateter do console, deixando que o0 balao expulse
todo o gas do seu interior;

* Retiram-se todos 0s pontos de sutura que fixam o cateter a pele;

* Retira-se o cateter- balao;



* Pressione com os dedos 0 ponto de puncao durante a extragcao do
cateter balao (deixe que o sangue flua livremente na parte proximal du-
rante poucos segundos);

* Estabeleca a hemostasia aplicando pressao no local de insergao por
aproximadamente 30 minutos;

* Examine cuidadosamente o membro na parte distal da insercao para
checar e perfusao (se necessario pode- se usar o aparelho de duplex
acoplado ao console);

* Retire a extensao, eletrodos e cabos do paciente, assim como 0O
transdutor de pressao;

* Leve 0 equipamento ao local de armazenamento e conecte o cabo
na fonte de energia mais proxima.

10. Possiveis efeitos colaterais e complicacoes do BIA
a) Isquemia:

Varia desde perda de pulso, cianose e dor até a perda de membro,
mas € uma complicacao rara. Fatores de risco: mulheres, diabéticos e
doencga vascular periférica.

Podemos prevenir a isquemia com o posicionamento correto do BIA,
usando 0 menor balao compativel para o paciente € 0 membro com o
melhor pulso e perfusao distais.
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O tratamento consiste em trocar o BIA para o outro membro e se pos-
sivel n&o usar a bainha durante a insercao. Pode ser necessaria uma
avaliacao especializada nos casos de oclusao arterial aguda.

A isquemia renal também é uma possivel complicacao, ocorre quando
o BIA esta locado muito abaixo do seu correto posicionamento na aor-
ta descendente, causando a oclusao das artérias renais.

b) Sangramento no local de insercao:

Devemos observar o local de insercédo antes e apds a remocao do BIA
para averiguar o eventual surgimento de hematoma ou pseudoaneuris-
mas.

A prevencao consiste na técnica de insergcdo cuidadosa, monitorizagao
do uso de anticoagulantes, prevencao da movimentagao do cateter no
local de insergao.

O tratamento € feito com pressdo manual, monitorizacao do pulso dis-
tal e reparo cirdrgico de pseudoaneurismas.

c) Trombocitopenia :
Avaliacao feita com contagem periddica de plaquetas no hemograma.
Prevengao evitando 0 uso excessivo de heparina.

Tratamento de acordo com a repercussao clinica.



d) Trombose:

O BIA nao deve permanecer inativo por mais de 30 minutos a fim de
evitarmos trombose sanguinea na sua superficie.

Caso se observe a inoperancia do sistema, devemos desconectar o
BIA da sua extenséo e usando uma seringa especifica que acompanha
O cateter e uma torneira de 3 vias insuflar e desinsuflar o balao manual-
mente.

e) Vazamento do balao:

A Unica prova definitiva € o aparecimento de sangue no cateter baldo
OuU Nna sua extensao (devido a ruptura do baldo); alarmes freqlentes
(por aumento baixo, perda de gas) podem indicar a possibilidade de
vazamento de gas no BIA, mesmo sem a presenca de sangue no cate-
ter ou na sua extensao.

No caso de presenca de sangue no BIA ou na extensao, recomenda-
se a remocao do cateter.

f) Infeccao:
Devemos observar atentamente o local de insercao do cateter.

Deve- se usar técnicas assépticas durante a insercao e trocar os curati-
vos de acordo com o protocolo de prevencao de infeccoes do hospi-
tal.
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g) Disseccao adrtica:

Também € uma complicagao rara, porém nao desprezivel. Para diminu-
iIrmos o seu risco devemos inserir o BIA sobre o fio- guia tendo certeza
gue 0 mesmo esta dentro da circulacao arterial.

11. Cuidados com o paciente que se en-
contra com a assisténcia do BIA

O paciente devera ser mantido em repouso absoluto no leito. O encos-
to do leito nao deve ser inclinado a mais de 45°. A perna onde esta in-
serido o cateter balao ndo podera ser dobrada, nem realizada a dorsi-
flexao do pé da perna envolvida.
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1. Anatomia da aorta

A aorta € a maior artéria do corpo humano e em adultos saudaveis ge-
ralmente o diametro n&o excede 4 cm. Vale lembrar que ocorre aumen-
to do di@metro durante

AMENa Laotda .
Comum Esguerds a vida (0,9mm a cada
década para homens e

0,7mm para mulheres).

Arvieia Subciivda=—" % 1|

Direits i T Artdaia Subdivia

Eippabita

Anatomicamente ¢é divi-
dida em aorta toracica
=
responsavel por trans-

Ancts Tordclca
Dascandenta

e aorta abdominal.
Diafragma portar cerca de 200 mi-
Indes de litros de san-
gue para o corpo duran-

o

¥ o
__.--"II .
) 1 = Aorta Abdomins
III N N

te toda a vida de um
ser humano (Figura 1).

it
\".I A\

.-"I
.
P
i

Artdia Maca

Cormigm

Figura 1 - Anatomia da aorta

Histologicamente a aorta é dividida em trés camadas: a tunica intima -

a mais interna e fina revestida pelo endotélio; a tunica média — espes-
sa, composta por fibras musculares lisas, dispostas concentricamente,

com fibras elasticas e de colageno; a tunica adventicia — tecido conjun-
tivo, rico em colageno, nesta camada estao presentes 0s vasa vaso-
rum e 0s vasos linfaticos (Figura 2).

Tunicaintima
{endotélio)

Tunica media

Tunica externa
(adventicia)

Figura 2 - Camadas da aorta

A aorta também possui um importante papel no controle da resisténcia
vascular sistémica, frequéncia cardiaca e na manutencéo do fluxo san-
guineo mesmo durante a diastole (efeito de Windkessel).
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2. Definicao

A disseccao aguda da aorta € um evento subito que consiste no extra-
vasamento do sangue do lumen adrtico normal atraves de um ponto
de saida na tunica intima para o espaco intramural, resultando na sepa-
racao das camadas mais internas da parede da aorta, formando o IU-
men falso, que pode ter ou N&o comunicagao com o lumen verdadeiro
(Figura 3). Entretanto a disseccao da camada média pode ocorrer na
auséncia de lesdo da tunica intima, podendo ser secundaria a sangra-
mentos dos vasa vasorum (Figura 4).

A presenca de sangue no espaco intramural leva a uma resposta infla-
matoria que pode causar dilatacao e ruptura da aorta.

Figura 3 - Disseccao com rotura da intima
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Figura 4 - Disseccao sem rotura da intima

3. Epidemiologia

No “Oxford Vascular Study” foi estimado que a incidéncia da disseccao
aguda da aorta é de 6 por 100 mil habitantes por ano, € maior em ho-
mens e aumenta com a idade. O prognaostico é pior em mulheres devi-
do a sua apresentacao atipica e o diagnostico tardio. O fator de risco
mais comum € a hipertensao arterial sistémica nao controlada. Sé&o fa-
tores de risco doencas pre existentes da aorta, doencas da valvula adr-
tica, historia familiar de doencas da aorta, cirurgia cardiaca prévia, taba-
gismo, trauma toracico e 0 uso de drogas injetaveis (como cocaina e
anfetaminas).



4, Classificacao Stanford
Tipo A: Todos os casos em que a aorta ascendente ¢sta envolvida, com ou sem

Duas C|assiﬁcag@es para dissecgéo de aorta sao comumente usadas: o envolvimento do arco e da aora toricica descendente
De Bakey e Stanford. (Figura 5; Tabela 1) lipo B: Acomete apenas a aorta toracica descendente; em alguns casos pode

ocormer uma dissecgio retrograda da aorta descendente, estendendo para o arco

gortico, mas ndo a aorla ascendente. Em outros casos a disseccdo fica restrita

Tipo

fl =,

a0 arco aoriico ou sc¢ estende anterogradamente, sem acometer a aora
ascendente

De Bakey
Tipo I: A dissecgdo acomete a aorta ascendente ¢ se estende para o arco € apra
descendente

Tipo II: A disseccio esta restrita a aorta ascendente

Tipo 1I: A dissecgio pode estar resirita a aona toricica descendente (tipo Illa)

ou pade se eslender para a aorta abdominal ¢ artiénas iliacas (tipo [lh),
umbém pode se estender proximalmente e envolver o arco ¢ a aora

ascendente

Tabela 1 - Classificacdo da dissecgao de aorta

Tipo B
Proximal ou ascendente Distal ou ascendentea

5. Quadro Clinico

Figura 5 - Classificacao da disseccdo de aorta por Stanford e De

Bakey A dor toracica € o sintoma mais comum, suas caracteristicas sao uma

dor de inicio subito, de forte intensidade, com ou sem irradiacéo para o
As disseccoes podem ser divididas em aguda (menos que 14 dias), su-  dorso.

baguda (15 a 90 dias) e cronica (mais que 90 dias).
QOutros possiveis achados clinicos sao:
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e Surgimento de regurgitacéo adrtica, pela perda da sustentacdo das
cuspides, levando a presenca de sopro diastélico em foco aortico;

e Tamponamento cardiaco secundario a sangramento para o mediasti-
no;

¢ [squemia miocardica ou infarto pela compressao ou obstrucao dos
Ostios coronarianos ou ainda a propagacao da disseccao para as Coro-
narias;

e |nsuficiéncia cardiaca, geralmente secundaria a regurgitacao adrtica,
isguemia miocardica, tamponamento, doencga pré existente do ventricu-
lo esquerdo ou choque hemorragico;

e Derrame pleural importante secundario a sangramentos para o espa-
co pleural (raro, devido a gravidade do quadro, geralmente estes paci-
entes nao chegam com vida ao servigo hospitalar);

e Sincope, geralmente secundaria a tamponamento cardiaco ou dissec-
cao dos vasos supra adrticos (vasos da base);

e Deficits neuroldgicos podem aparecer devido a ma perfuséo cere-
bral, hipotensao, tromboembolismo distal ou compressao de nervo pe-
riférico;

¢ | esdo de medula espinhal por oclusdo das artérias espinhais;

¢ |sguemia mesentérica pela compressao mecanica dos ramos aorti-
cos (devido a propria disseccado ou sangramento) e quando o0 ramo aor-
tico fica na luz falsa;

42

e |nsuficiéncia renal aguda, devido a hipoperfusao renal, secundaria a
hipotensao prolongada ou por isquemia secundaria ao envolvimento
das artérias renais na disseccao;

e |sguemia de membros inferiores pelo hipofluxo sanguineo ou mesmo
devido ao envolvimento da artérias iliacas na disseccao (Tabela 2).

Sintomas ¢ Complicagdes TippA Tipo B

bl T0%

Dor toracica

Dor dorsal 40%% T0%%

Inicio stbito da dor Ri%g 85%

< | 5% 208%%

Dor migratoria

Regurgitagdo adrtica 40-75% | N/A

<20% N/A

Tamponamento cardiaco

Isquemia miocardica ou Infarto 10%

10-15%

Insuficiéncia cardiaca < | (%%

Derrame pleural 15%
Sincope
Déficit neurologico maior (coma / AVE)
Lesdo da medula espinhal SR
Isquemia mesenténca SR

Insuficiencia renal aguda <20% 1 (%%

Isquemia de membros inferiores <10% | <10%

AVE: acidente vascular encelilioo; WA ndo se aplica; 53 sem relmo

Tabela 2 - Principais sintomas e complicacbes em pacientes com dis-
seccao aguda da aorta.



6. Criterio diagnostico

6.1 Diagnostico laboratorial

Pacientes admitidos com suspeita de disseccao aguda de aorta de-
vem realizar os seguintes exames laboratoriais, para realizar diagnosti-
cos diferenciais e detectar possiveis complicagoes:

e Hemograma completo: verificar possiveis sangramentos, infeccdes e
processos inflamatorios (SIRS);

e PCR: verificar possiveis processos inflamatorios;

¢ Pro-Calcitocina: diagnostico diferencial entre SIRS e sepse;
¢ Ureia e creatinina: avaliar funcao renal;

e CPK, CKMB e Troponina: avaliar isquemia miocardica;

e Enzimas hepaticas: avaliar possivel isquemia hepatica;

¢ | actato: avaliar isquemia intestinal e disturbio metabdlico;
e Glicose: avaliar glicemia

e Gasometria: avaliar disturbio metabdlico e oxigenacao.

6.2 Diagnostico por imagem

Os exames de imagem tém como proposito estudar detalhadamente a
aorta, visualizando seu didametro nos diferentes segmentos, localizar o
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local de disseccado e sua extensdo, avaliar o envolvimento da valvula
aortica e dos ramos aorticos.

6.2.1 Raio X:

Todos 0s pacientes com suspeita de disseccao de aorta devem reali-
zar um raio x simples de torax. Raramente sera possivel realizar o dia-
gnostico com esse exame, No entanto, a comparacao com exames an-
teriores pode revelar alteracdes do contorno adrtico aumentando a sus-
peita de disseccéo. O alargamento de mediastino pode ser de dificil
visualizacado devido a qualidade técnica do exame que normalmente é
realizado na sala de emergéncia, com equipamentos portateis.

Cerca de 20% dos pacientes com disseccao de aorta possuem raio X
de térax com achados negativos (Figura 6).

Figura 6 - Exemplo de Rx de torax evidenciando alargamento
de mediastino.



6.2.2 Ecocardiograma:

Baseado na detecgao de “flap” intimal na aorta. Possui uma sensibilida-
de de 77-80% e especificidade de 93-96% para a aorta ascendente. A
deteccao de dissecgao distal da aorta toracica € de apenas 70%.

6.2.3 Tomografia computadorizada:

Exame realizado com contraste possibilitando visualizar o “flap” intimal
separando os dois lumens (verdadeiro e falso). Com esse método é
possivel obter medidas precisas da extensdo da disseccao, seu com-
primento, envolvimento de ramos da aorta, além do diametro. Possui
uma sensibilidade de mais de 95% para disseccao de aorta (Figura 7).

Figura 7 - Tomografia de térax com disseccao de aorta, iniciando em
ascendente, progredindo para descendente. Setas mostrando lamina
de disseccao, separando a luz falsa da verdadeira.
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6.2.4 Ressonancia Magnética:

E o padrdo ouro para o diagnéstico de disseccdo de aorta, possui sen-
sibilidade e especificidade de 98%.

7. Tratamento

7.1 Tratamento medicamentoso

O principal objetivo é reduzir os danos na regiao da aorta doente, dimi-
nuindo a pressao arterial e a contratilidade cardiaca. Também é impor-
tante tratar a dor do paciente.

Na auséncia de contra indicagdes do uso de (-bloqueador, esse deve
ser introduzido intravenoso com o objetivo de manter uma frequéncia
cardiaca de 60 batimentos/minuto. Para pacientes com contra indica-
cao ao uso de [(3-bloqueadores devem ser introduzidos antagonistas
de canais de calcio n&o- dihidropiridinicos para o controle da frequén-
cia cardiaca. Os B-blogueadores devem ser utilizados com atencéo na
presenca de regurgitacdo aortica, pois ira ocorrer o bloqueio da taqui-
cardia compensatoria.

Caso a presséo arterial sistolica se mantenha acima de 120 mmHg
mesmo apds o0 controle da frequéncia cardiaca, deve ser iniciado o
uso de inibidores da enzima conversora angiotensina e/ou vasodilata-
dores de uso intravenoso com 0 objetivo de reduzir a pressao arterial
sistolica, mas mantendo niveis adequados para perfusao de Orgaos
alvo.
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ARTERIAS COROMARIAS
VISAO ANTERIOR

1. Introducao

Rt gelifi & o

A primeira cirurgia de revascularizagdo do miocardio (RM) foi realizada
em 1964 e desde entao o procedimento vem passando por constantes
avancos tecnoldgicos, técnicas cirdrgicas e revisao de varios conceitos

fAobo ca Aaria

relativos a aterosclerose. A RM atualmente é um dos procedimentos ci-

A@ry pary o mad

rdrgicos mais realizados em todo o mundo.

Dbl e

Os objetivos da RM s&o aliviar os sintomas, melhorar a fungéo ventricu-
lar, prevenir o infarto, proteger o miocardio isquémico, aumentar a ex- A

irtils do cora b b ". A o !
pectativa de vida e melhorar sua qualidade. X R Ao st

[IEL )

ARTERIAS CORONARIAS

VISAD POSTERIOR

2. Anatomia coronariana

Rana Wieimeduia

As artérias coronarianas sao responsaveis pela irrigagcao do miocardio,
Sao 0s primeiros ramos emergentes da aorta e emergem a cerca de

um cm superior as cuspides adrticas. Se situam na superficie epicardi-

» . ' . ' : . ' J.Ir.'l-.lrnrq'_ﬂ\‘
ca e dao origem a ramos para o interior do miocardio (Figura 1).
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Figura 1 — Anatomia coronariana.
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O sistema arterial coronariano é dividido em artéria coronaria direita e esquerda:

Artéria coronaria direita (CD): origina-se no seio coronariano direito (97%), tem seu trajeto entre a via de saida do ventriculo direito e a auricula direi-
ta, acompanhando o sulco atrioventricular direito em direcéo a Crux Cordis (definida como o ponto de encontro do sulco coronariano com 0s sul-
cos interatrial e interventricular).

A CD é responsavel por irrigar toda a parede livre do ventriculo direito, terco posterior do septo interventricular, parede inferior do ventriculo esquer-
do e todo o atrio direito.

Da origem a 4-5 ramos ventriculares, a artéria sinusal em cerca 55% dos casos, a artéria do cone em cerca 50%, artéria descendente posterior
(DP) em cerca 80% dos casos e artéria ventricular posterior (VP) (Figura 2).

Artéria coronaria direita

Cane
-

o

Corandria ! Mol
\ awriculoeeniniculad

.: '
|
Ramo ventricular “_,_,.--"’.' R

= 19 Artéria descendents
'-III-'-u.___ froas b el

darein

r o i '-__ -H.1l1'||'_| la'ill'lh'ujl.ﬂﬂr
! - %, ESquer di
Descendente

postenor

Figura 2 - Desenho esquematico da anatomia da artéria coronaria direita e cateterismo.
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Artéria coronaria esquerda: origina-se no seio coronariano esquerdo. O seu trajeto inicial € constituido por um pequeno segmento, denominado
de tronco coronariano esquerdo (TCE), que se bifurca em artéria descendente anterior (DA) e artéria circunflexa (CX). Em alguns casos o TCE
pode ser trifurcado, dando origem tambéem a artéria diagonalis.

A artéria coronaria esquerda é responsavel por irrigar todo o atrio esquerdo, os dois tercos anteriores do septo, a margem esquerda da parede
livre do ventriculo direito e a parede anterior e lateral do ventriculo esquerdo.

A DA percorre todo o sulco interventricular anterior até o apice, da origem aos ramos septais e aos ramos diagonais que irrigam a parede antero
lateral do ventriculo esquerdo.

A CX tem o trajeto sob a auricula esquerda, percorrendo o sulco atrioventricular esquerdo, da origem aos ramos marginais que irrigam a parede
lateral do ventriculo esquerdo e ao ramo ventricular posterior esquerdo (VPE) que irriga a parede posterior do ventriculo esquerdo (Figura 3).

ARTERIAS CORONARIA ESQUERDA

Prireira diagnonal

Ironco
COF Onarang —s = Descendente antanor
esquerdo

Hammns

Seplaks

Marginal
Circunflex

Figura 3 - Desenho esquematico da anatomia da artéria coronaria esquerda e cateterismo
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A dominancia da coronaria direita (cerca de 85% dos pacientes) ocorre
quando esta ultrapassa a Crux Cordis e da origem a VP e a DP.

A dominancia da coronaria esquerda (cerca de 8% dos pacientes) ocor-
re quando a artéria circunflexa, em sua porcao distal, da origem a arté-
ria DP e as artérias ventriculares posteriores, nesse tipo de dominancia
a coronaria direita nao irriga nenhuma porcao do ventriculo esquerdo.

A codominancia (cerca de 7% dos pacientes) ocorre quando a artéria
circunflexa da origem a artéeria VP (em alguns casos outra DP) e a coro-
naria direita da origem a artéria DP.

3. Indicacao cirurgica

A indicacdo cirurgica deve levar em
consideracao o contexto cultural e so-
cial do paciente, devera ter uma inter-
acéo entre os cardiologistas clinicos,
cardiologistas intervencionistas e 0s

reconhecidas adequadamente e que sao determinadas pela extensao
da obstrugao da luz das artérias coronarias.

As sindromes coronarianas sao classicamente definidas como:

Angina instavel: é necessério a internacao hospitalar e o uso de medi-
cacOes intravenosas, nesses casos existe isquemia do miocardio.

Angina estavel: carater cronico, pode ser tratada com medicacdes
de uso oral.

Choque cardiogénico: € necessario 0 uso de drogas inotropicas
para manter uma pressao sistdlica de 90 mmHg.
Em alguns casos é necessario o uso de baldo intra
adrtico. E definido pelo indice cardiaco menor que
1,8l/min/m2, PVC maior que 20mmHg, pressao sis-
tolica menor que 90 mmHg.

Infarto do miocardio: o infarto transmural é defini-
do pelo aparecimento de nova onda “Q” em duas

cirurgides cardiacos (0 “heart team”),
para determinar a melhor opgao de
tratamento, sempre esclarecendo da
melhor maneira possivel duvidas do
paciente e de seus familiares e respei-
tando suas decisdes (Figura 4).

A doenca arterial coronariana possui
manifestacdes clinicas que devem ser

ou mais derivagdes no ECG de 12 canais, ja o infar-
to subendocardico é definido pelo ECG sem novas
ondas “Q”, mas com evidencias de necrose miocar-
dica, como o0s achados clinicos, as alteracdes ele-
trocardiograficas e das enzimas cardiacas (Figura
5).

Figura 4 - Heart Team



Classe de Mivel de
Extensdo da Lesdo Coronariana (anatdmics ¢'ou fonclonal)

Hecomendagio Evidéncia

Estenose de tronco esquerdo mmiior i
que 507
Estenose proximal de DA maior quic

b |

Insuficiéncia
Coronariana Cronica

Duas o trés coronirias com
Para Prognostico celenoss malor que S0% ¢ disfungio
de ventriculo esquerdo (FE<40%%)
Ciramnde area de isquemin do

ventriculo esquerdo (>=100%%)

Umica coronara paiente com

estonose malor quoe 507

Duialguer estenose de corandna

maior gue 30%% na presenco de

Parn Sintomas angina limitante, equivalentes
IBQULIIIC DS, AUSCHCEs de resposta o

terapia medicameniosa

Figura 5- As sindromes coronarianas Tabela 1- IndicacOes para revascularizacao do miocardio (cirdrgica ou

percutanea)

Para pacientes com angina estavel e anatomia coronariana adequada
As recentes recomendagOes para a realizagao de revascularizagao do  igntg para a intervencéo cirdrgica quanto pela percutanea, as recomen-

miocardio (cirdrgica ou percutanea) em pacientes com doenga coronari- dacbes sobre qual método mais adequado a ser utilizado levam em

ana estavel estado bem definidas, se dividem levando em consideracao consideracdo o “SYNTAX score” (método de classificacdo por pontua-

0 prognostico e os sintomas do paciente (Tabela 1). ¢80 levando em conta a anatomia coronariana do paciente e a localiza-
cao das lesdes). Quanto maior o valor do SYNTAX, mais complexa e
grave € a lesao) (Tabela 2; Figuras 6 e 7).
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Revascularizacio do Mischrdio Angioplastia Percutdnea
Extensiio da Lesiio

[ Classe de Nivel de Classe de Nivel de
Coronariana

Recomendagio Evidencia Recomendacio Evidéncia

1 \,'-...:u.'- CETN LIRS i -_1-.[..[.'-
COTONANAS Lom Calonpse

proximal da DA

Lgado em Wwima coronarts
com leslio proximal da

DA

Lisdo cim duas
cofoianas com lesdo

proximal da DA

Licsdo em onco

cRQuendo Cam 5% M AKX

s b}

Leslo em ronco
csguerdo com SYNTAX
enkre 23 ¢ 32
Lesdo em tronca
esguerdo com SY NTAX

x
T
"I

Lesdo om wés comniras
com SYMTAX <2

t CRA0 CM IS COfonanas

com SYNTAX entre

*1.17%

“

Lesdo om s coronnas

com SYNTAX =12 ' Figura 6- Exemplo de lesao em CD

Tabela 2- IndicagOes para a revascularizacao cirdrgica ou percutanea

A RM esta indicada como tratamento primario na presenca de choque
cardiogénico apds um infarto agudo do miocardio, quando a anatomia
coronariana € desfavoravel para a realizacdo de angioplastia percutéa-
nea.
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do nativo dos enxertos e a possibilidade da competicao de fluxo.
Todos esses aspectos possibilitam escolher o melhor enxerto
para que o tratamento cirdrgico tenha sucesso em longo prazo
(Tabela 3).

Os enxertos mais comumente utilizados séo a artéria toracica in-
terna esquerda (ATIE ou mamaria esquerda), artéria toracica inter-
na direita (ATID), artéria radial (AR), artéria gastroepipldica (AG),
artéria epigastrica inferior (AEl) e veia safena magna (VS).

Muitos estudos ainda estdo sendo realizados para se determinar
qual a melhor opcéo de enxertos para a RM, no entanto, ja esta

estabelecido que a utilizagdo da ATIE in situ (Quando € mantida
sua origem proximal na artéria subclavia) anastomosada na DA
aumenta a sobrevida do paciente e diminui a incidéncia de futu-
ros eventos cardiacos.

Figura 7- Exemplo de lesao em DA e ramo diagonal Bisaditc

Paténcia apos 1 ano Paténcia apos 4-5 anes | Paténcia apds 10 anos

ATIE 5% o5 HR.O58,

ATTD 5% b L fi5=%0%

4. Opcées de enxertos m | we | | e

VS 75.95% 12-71%

A escolha de qual tipo de enxerto utilizar deve levar em consideragao A :
Tabela 3 - Paténcia dos enxertos coronarianos

as comorbidades do paciente, o estado nativo das coronarias, o esta-
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As BRM podem ser realizadas com o uso da circulagcao extracorporea
(conjunto de técnicas e equipamentos que substituem temporariamen-
te as atividades cardiopulmonares) ou ndo. A nao utilizacdo da circula-
cao extracorporea traz como beneficios a diminuicao da resposta infla-
matodria sistémica e da manipulacéo da aorta e esta indicada para os
casos com maior morbimortalidade.

5. Complicacoes mecanicas do |IAM
com indicacao de tratamento cirurgico

Comunicacao interventricular pés IAM: pode ocorrer entre 0 1° e
0 7° dia apos o inicio do infarto, € uma complicacao grave e a mortali-
dade varia de 50% a 87% na 1° e na 6° semana respectivamente. A
cirurgia geralmente € de emergéncia nas primeiras 24 horas devido a
intensidade das repercussdes hemodinamicas.

Insuficiéncia mitral isquémica: a cirurgia deve ser considerada em
casos de insuficiéncia moderada ou grave. Esta associada com alta
mortalidade cirurgica (20-50% na fase aguda) e menor taxa de sobrevi-
da (85-45% em cinco anos) quando comparada com outras doencas
da valvula mitral.

Ruptura cardiaca: é a causa mais comum de morte subita no perio-
do hospitalar, a terceira causa de morte devido ao IAM e esta presen-
te em cerca de 20% dos pacientes que foram a obito devido ao IAM.
O diagnéstico € feito através de um ecocardiograma e possui indica-
cao de cirurgia de emergéncia.

Aneurisma ventricular: surge em até duas semanas apds o |IAM
(50% nas primeiras 48hs). A cirurgia deve ser considerada quando o
paciente apresenta sintomas refratarios ao tratamento clinico, arritmias
ventriculares, episddios de tromboembolismo, insuficiéncia cardiaca
congestiva, diminuicao importante da fracao de ejegcao além da oportu-
nidade cirurgica durante a RM.

Abaixo segue video que mostra passos principais de uma cirurgia de
revascularizacdo do miocardio.

VIDEO 1- PONTE DE SAFENA
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1. Introducao

A ecocardiografia € o seu aprimoramento possibilitaram um melhor es-
tudo de aspectos anatdbmicos e dinamicos do coragdo e tambem a
identificac@o precoce das cardiopatias valvares. Entretanto, uma histo-
ria adequada e um exame fisico atencioso sao fundamentais para a
eleicdo de uma hipotese diagnostica inicial e para a progressao da ava-
liacao complementar.

Diferentemente dos paises desenvolvidos a febre reumatica € a princi-
pal causa das valvopatias no Brasil. Alguns estudos com grupos de es-
colares em capitais brasileiras estimaram prevaléncia de cardite reuma-
tica entre um e sete casos/ 1000, enquanto nos EUA esse numero
esta entre 0,1 € 0,4 casos/ 1000 escolares.

Com o0 aumento do numero de procedimentos invasivos (uUso de catete-
res, implante de proteses e marca- passos cardiacos, entre outros) a
endocardite infecciosa nao pode ser esquecida como causa de lesdes
valvares. Além disso, parcela significativa da populagao brasileira apre-
senta saude bucal precaria € pouco acesso a tratamento odontoldgi-
co, mantendo alta incidéncia de endocardite estreptococica em valvas
nativas e proteses.

De uma forma geral o tratamento intervencionista € o Unico capaz de
alterar a evolucao natural das valvopatias se indicado no momento
oportuno. MedicagOes tratam as comorbidades e aliviam sintomas
além de serem ferramentas importantes para profilaxia de endocardite
e de surtos de febre reumatica.
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Anatomicamente existem trés alteracOes valvares principais: estenose,

insuficiéncia e dupla lesdo (ambas associadas). Estenoses causam obs-
trucao ao fluxo anterogrado, insuficiéncias causam fluxos regurgitantes

através de valvas incompetentes. A figura 1 mostra um coragdo duran-
te a diastole, visto da base com os atrios removidos. As valvas mitral e

tricuspide estao abertas permitindo o enchimento dos ventriculos e as

valvas adrtica e pulmonar estao fechadas.

Figura 1: Coracao durante a diastole, visto da base com os atrios re-
movidos



As doencas das valvas tricuspide e pulmonar ndo serdo abordadas
nesse capitulo por terem menor importancia e frequéncia do que as val-
vopatias mitral e adrtica.

2. Estenose mitral

Caracteriza- se pela resisténcia ao fluxo sanguineo transmitral devido
ao espessamento e reducao da mobilidade das cuspides valvares. No
Brasil a principal causa € a doenca reumatica. Outras causas menos
freqUentes sao: lUupus eritematoso sistémico, endocardite infecciosa,
carcinoide maligno, mucopolissacaridoses e congénita.

O padrdao anatomo- patoldgico principal € a fusdo das comissuras,
mas também s&o encontrados o espessamento dos folhetos valvares,
areas de calcificacdo e encurtamento das cordoalhas.

Normalmente a area valvar mitral varia de quatro a seis cm?2 e areas in-
feriores a dois cm2 geram obstrucéo ao esvaziamento atrial esquerdo.

Dessa obstrucao se origina um gradiente pressorico entre as camaras

esquerdas. Com a evolucao da doenca 0 aumento da pressao atrial

esquerda é transmitido ao leito vascular pulmonar causando conges-
tao local, hipertensao pulmonar e sintomas progressivos.
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2.1 Quadro clinico

A partir do estabelecimento da lesao os sintomas podem demorar uma

ou duas décadas para aparecer. O sintoma inicial € a dispnéia com pio-
ra durante os esforgos, que também pode ser desencadeada por infec-
coes e fibrilacao atrial, a arritmia mais freqUente na valvopatia mitral.

Durante a evolucao, pode ocorrer edema agudo de pulm&o. Em 15%

dos pacientes pode haver dor toracica por hipertensao ventricular direi-
ta. O atrio esquerdo aumentado pode comprimir © nervo laringeo recor-
rente causando rouquidao. Nos casos avangados, em que a pressao

pulmonar elevada se transmitiu para camaras direitas pode haver hepa-
tomegalia, ascite e edema de membros inferiores.

Nao ha desvio do ictus e a ausculta o sopro caracteristico é diastolico
e melhor ouvido em decubito lateral esquerdo no foco mitral, diastoli-
CO, cuja intensidade depende do grau de estenose valvar.

2.2 Exames complementares

Sao importantes porque avaliam a repercussao hemodinamica e orien-
tam a conduta. O aumento do atrio esquerdo esta presente em 90%
dos casos, revelando ao eletrocardiograma ondas P entalhadas se o
ritmo € sinusal. Em casos avancados ha sinais de sobrecarga de cama-
ras direitas. A arritmia mais frequente ¢é a fibrilacéo atrial.

A depender dos efeitos hemodindmicos da estenose o RX de térax
pode mostrar sinais de aumento da pressao pulmonar como aumento



dos hilos e do tronco da artéria pulmonar, aumento da trama nos cam-
POS superiores e edema intersticial. O aumento do atrio esquerdo € o
primeiro sinal a aparecer (duplo contorno).

Ao possibilitar a avaliacdo da area valvar, do gradiente transvalvar na
diastole, da pressao sistdlica na artéria pulmonar e da presenca de
trombos atriais esquerdos, 0 ecocardiograma é um exame fundamen-
tal. ManifestacOes clinicas durante o repouso aparecem a partir de
uma &rea valvar inferior a 1,5cm. O ecocardiograma transesofagico
pode ser indicado para a exclusao de trombos atriais, apos episddios
embdlicos ou nos casos em que 0 ecocardiograma transtoracico da
informacoes inconclusivas. Classifica-se estenose mitral em discreta,
moderada e importante de acordo com os valores da area valvar e do
gradiente diastolico (tabela 1).

Area (cm®)

Lesio (grau) Gradiente médio (mmHg)

Discreta > 1.5 <5

Moderada

Lirave

Tabela 1: Graduacao da Estenose Mitral

O cateterismo cardiaco esta indicado para homens com mais de 40
anos € mulheres apos a menopausa ou com mais de um fator de risco
coronariano. Também & um exame Uutil quando os achados clinicos e
0S ecocardiograficos s&o discrepantes.

60

2.3 Tratamento

O tratamento medicamentoso atua apenas contra os sintomas e nao
muda a evolugdo da doenca ja que nao interfere na obstrugao valvar.
O paciente assintomatico n&o se beneficia com nenhuma modalidade
terapéutica. Ja os sintomaticos com congestao pulmonar (dispnéia de
esforgo, dispnéia paroxistica noturna e ortopneia) necessitam de diuréti-
cos de alga e de antagonistas da aldosterona. Outro aspecto essencial
€ o controle da frequéncia cardiaca na fibrilacdo atrial, principalmente
porque as taquicardias podem descompensar a doenga ao dificultar
ainda mais o esvaziamento atrial esquerdo. Assim, 0s betablogueado-
res sao a primeira opcao.

Embolias sistémicas sdo eventos graves que estao presentes na evolu-
cao natural e estdo associadas a fibrilagao atrial. Ocorrem em 13% a
26% dos casos. Para sua prevencao indica- se a anti- coagulagao oral
com manutencao da RNI (relacdo normatizada internacional) entre 2,0
e 3,0 nos pacientes com fibrilacao atrial paroxistica e permanente, com
trombo atrial esquerdo e nos que tiveram embolia prévia. Apenas antia-
gregacao plaquetaria com acido acetilsalicilico (AAS) nao € uma alterna-
tiva eficaz.

O tratamento invasivo tem algumas modalidades: valvoplastia mitral
por cateter- baldao, e a cirurgia (comissurotomia ou troca valvar). A indi-
cacéo do tratamento invasivo deve levar em conta o risco cirdrgico, a
experiéncia da equipe e a anatomia valvar.

A valvoplastia mitral por cateter- balao tem boa taxa de sucesso, mas
esta contra- indicada nos casos com insuficiéncia mitral associada,



trombos no atrio esquerdo, outra indicagcao cirurgica presente, anato- insuficiéncia resulta da coaptagao imperfeita dos folhetos mitrais duran-
; / z ] 2 . o . -
mia valvar desfavoravel, area valvar maior que 1,5 cm. Para 0 estudo  te a fase de ejecao ventricular ou de lesdes nos folhetos valvares.

da anatomia valvar &€ recomendado o escore de Wilkins. Através do , _ _ . ,
, , » A valva mitral nao pode ser avaliada como estrutura unica, mas sim as-
ecocardiograma avaliam- se a mobilidade e a espessura dos folhetos, , _ ,
) R , - sociada em funcao e anatomia a outros elementos que formam o apa-
0 acometimento subvalvar, e as calcificagdes. Os pacientes elegiveis ’ ’
, 5 - rato valvar: o anel, os folhetos, as cordas tendineas e os musculos pa-
para valvoplastia por cateter sao aqueles com escore de Wilkins menor , , , ,
, , . . pilares. Tais estruturas devem funcionar em conjunto para a manuten-
que oito. A mortalidade € baixa (menor que 0,5%) e as complicagoes _ _ ; _
5 , - ’ , o cao da funcéo cardiaca. Qualquer alteracao em um desses elementos
sao acidente vascular encefalico, tamponamento cardiaco e insuficién- , N
, , , L N pode ser causa de insuficiéncia.
cia mitral. Exige centros de hemodinamica com experiéncia nessa mo-

dalidade de tratamento e retarda a evolugao da doenga em cerca de  As causas mais comuns sao o prolapso da valva mitral, doenca reuma-
10 anos. tica, endocardite infecciosa, calcificacao do anel, cardiomiopatia e do-

_ , , . _ enca coronariana isquémica. Etiologicamente pode ser dividida em pri-
Para os pacientes muito sintomaticos (classe funcional Ill e IV), com o , e
R . , maria (a qual resulta de deformidade na estrutura valvar) ou secundaria
contra- indicacao ao tratamento por cateter- balao e ou com hiperten- ’ , R _
5 S , (resulta de doencga cardiaca como o infarto do miocardio com lesao de

sao pulmonar grave o tratamento cirdrgico é recomendado. A comissu- ’ , _
, o , S musculo papilar, por exemplo). De acordo com a evolucdo temporal
rotomia tem indices de sobrevida em 15 anos de 96% e sobrevida livre ) - .

L 5 também pode ser dividida em aguda e cronica.
de complicagdes valvares em torno de 92%. Quando a preservacao da

valva ndo é possivel pela comissurotomia, esta indicada a troca da val-
va mitral. A mortalidade varia de trés a 10% e os principais complicado- , .
res sao idade, classe funcional, hipertensao pulmonar e doenca corona- 31 Quadro Clll’IICO

riana associada.
As manifestacdes clinicas vao depender da gravidade da regurgitacéo

mitral, da velocidade de progressao da doenca, da capacidade do
atrio esquerdo e veias pulmonares de receber o volume regurgitado do

3. Insuficiéncia mitral

ventriculo esquerdo determinando aumentos de sua pressao (compla-

. . , - , céncia), da presenca de taquiarritmias atriais € de outras doencas cardi-
A principal funcao da valva mitral € impedir o retorno de sangue do ven- , , , , , , ,
’ . ) _ acas como coronariopatias e miocardiopatias associadas. Os sintomas
triculo esquerdo para o atrio esquerdo durante a sistole ventricular. A _ ~ . .
mais comuns sao fraqueza e fadiga. No momento em que 0s sintomas
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de baixo débito cardiaco e congestao pulmonar sao aparentes uma dis-
funcao do ventriculo esquerdo grave e talvez irreversivel pode estar pre-
sente.

A inspecao pode haver desvio do ictus para a esquerda e a palpacéo
pode haver frémito sistdlico. A ausculta o sopro tem pouca correlacdo
com a gravidade da insuficiéncia e classicamente esta presente no
foco mitral, é sistolico, rude e irradia- se para a axila esquerda.

3.2 Exames complementares

Ao eletrocardiograma podem estar presentes sobrecarga atrial esquer-
da e fibrilac&o atrial, arritmia que no pré- operatorio é fator independen-
te de reducao de sobrevida em longo prazo apds cirurgia para corre-
cao de insuficiéncia mitral cronica.

O RX de térax mostra, nos casos avancados, cardiomegalia com au-
mento de camaras esquerdas. Nos casos agudos ou cronicos descom-
pensados esta presente edema intersticial pulmonar. Nos casos avan-
cados pode haver aumento da trama vascular pulmonar e abaulamen-
to do tronco da artéria pulmonar.
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Figura 2: Aumento da trama vascular pulmonar e abaulamento do tron-
co da artéria pulmonar.

A ecocardiografia com doppler tem papel central porque permite a
quantificacao da regurgitacédo, o mecanismo de regurgitacao (ajuda na
etiologia) e a programacéo do tratamento cirurgico ao predizer a proba-
bilidade de plastica valvar. Além disso, permite medidas de variaveis
importantes para a indicagao do tratamento como a fracao de ejecao e
o diametro sistdlico final do ventriculo esquerdo.



3.3 Tratamento

O tratamento pode ser farmacologico ou cirdrgico. Nos casos agudos
de insuficiéncia mitral s&o Uteis os vasodilatadores e diuréticos endove-
nosos seguido de cirurgia de emergéncia. Os inotropicos sé&o indica-
dos nos casos em que ha baixo débito cardiaco. Nos casos cronicos
sintomaticos o tratamento medicamentoso é pouco eficaz e os vasodi-
latadores e diuréticos apenas melhoram a classe funcional sem interfe-
rir na mortalidade. Os pacientes que desenvolveram fibrilacao atrial per-
manente ou paroxistica devem ser anticoagulados (RNI entre 2,0 e
3,0). O controle da frequéncia cardiaca pode ser feito com digitalicos,

beta- bloqueadores, blogueadores de canais de célcio ou amiodarona.

O tratamento cirdrgico pode ser realizado sob duas formas: plastica
valvar ou substituicao da valva mitral. Na medida em que preserva o
aparato mitral, a plastica valvar € o procedimento de escolha. Em com-
paracdo com a troca da valva apresenta maior sobrevida e menor mor-
talidade cirdrgica, porem nem sempre € passivel de ser realizada. Sua
realizacdo depende da quantidade de tecido elastico viavel e da calcifi-
cacgao no aparato valvar além da experiéncia da equipe cirdrgica. A tro-
ca da valva pode trazer as desvantagens da anticoagulacéo, no caso
de protese mecanicas ou necessidade de nova cirurgia, no caso de
proteses bioldgicas. Porém é a melhor alternativa quando a plastica
nao e factivel.

A indicacéo classica de cirurgia € para os pacientes com insuficiéncia
mitral importante e com sintomas (classe funcional Il, Ill e IV). Para os
assintomaticos, 0 momento ideal para a intervencao € controverso. A
cirurgia esta indicada se ha disfuncéo ventricular (fracao de ejecao me-
nor que 60% ou diametro sistdlico final do ventriculo esquerdo maior
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que 40 mm). Nesses casos, quanto melhor a funcéo ventricular melhor
a sobrevida apos a correcao da lesdo. Se houver grave disfuncao, com
fracdo de ejecado menor que 30% ou didmetro sistdlico final maior que
55 mm com regurgitacao importante a cirurgia pode nao trazer benefi-
cios.

Também ha indicacdo de cirurgia para os pacientes assintomaticos
com insuficiéncia importante e fragcao de ejecao normal que apresenta-
rem hipertens@o pulmonar ou fibrilacdo atrial de inicio recente. A inci-
déncia de fibrilacdo atrial nos pacientes com insuficiéncia mitral mode-
rada e importante chega a 5 % ao ano e tem implicacoes n&o desprezi-
veis.

Insuficiéncia Mitral primaria importante

+ : 4 t Pz 4+
FE » 60% FE < 6D% FE > 30% FE < 30%
i fou " o
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Figura 3: Fluxograma para tratamento da insuficiéncia mitral



4 Estenose aértica Angina pode estar presente e se assemelha aquela do paciente com
doenca arterial coronariana: precipitada pelo exercicio e com melhora

Consiste na obstrucdo da via de saida do ventriculo esquerdo devido @ @0 repouso. Pode resultar da propria aterosclerose coronaria concomi-
calcificacéo das estruturas valvares podendo associar- se a fusdo das  tante e também de uma combinagao entre uma demanda de oxigénio
comissuras nos casos de estenose reumatica. Outras causas descritas ~ do miocardio hipertrofiado aumentada e a redugao da oferta secunda-
sd0 a degenerativa ou senil , a qual ocorre nos idosos com fatores de  ria @ uma compressao excessiva dos vasos coronarios.

risco para doenca arterial coronariana, a congénita e a calcificacdo de _ : , . ..
b ¢ J ¢ Também € descrita sincope que pode ocorrer durante atividade fisica.

uma valva aodrtica bicuspide em que o fluxo turbulento e o estresse he- . - . A A
Ha reducao da perfusao cerebral e da pressao sistémica em decorrén-

modinamico aumentado aceleram as alteragdes valvares. : o ; , y
cia de um débito cardiaco fixo. Durante o repouso sincopes podem ser

Nos adultos a obstrugao se desenvolve e aumenta gradualmente ao causadas por fibrilacao ventricular transitoria e por fibrilacao atrial ja
longo de um periodo prolongado e a sobrecarga croénica de pressdo  que a elevagao das pressoes de enchimento do ventriculo esquerdo
resulta em hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo com espessa- aumenta a dependéncia da contragéo atrial para um volume sistdlico
mento da parede e tamanho normal das cAmaras cardiacas. Com isso  efetivo. Nas graves calcificagoes valvares pode haver extensao da le-

a funcao contratil iniciaimente é mantida, porém, o aumento da massa  S80 para o sistema condutor elétrico cardiaco ocorrendo blogueios
do miocéardio e da fibrose intersticial resulta em disfuncdo diastdlica  atrioventriculares e suas manifestagoes como tonturas e desmaios. Na

com aumento das pressdes de enchimento do ventriculo esquerdo. fase final da doenca, com grave comprometimento do desempenho
ventricular os sinais de insuficiéncia cardiaca estao presentes.

Cabe aqui discutir sobre um grupo de pacientes assintomaticos que
4.1 Quadro clinico minimizam os sintomas e ajustam seu estilo de vida atribuindo assim a

fadiga e a dispneia a perda de condicionamento ou a idade. Nesses

Os sintomas geralmente ocorrem entre 0s 50 € 70 anos e a partir o0 4505 ym teste de esforco pode revelar os sintomas ocultos como into-

momento de seu aparecimento ha piora do prognostico com media de  |grancia 2 atividade fisica e hipotensao. Entretanto, o teste de esforco &

sobrevida de dois a trés anos alem do aumento do risco de morte SUbi-  .ntraindicado nos pacientes sintomaticos e naqueles com velocidade

ta. A apresentagao clinica mais comum naqueles com diagnostico Co- 4y jato transvalvar maior que 4m/s e gradiente médio transvalvar maior

nhecido de estenose adrtica € uma perda gradual de tolerar o exerci- que 40 mmHg.

cio, com fadiga e dispneia aos esforgcos. O que explica a dispneia € a

disfuncéo diastélica com aumento da pressdo de enchimento e final- Durante o exame fisico 0 sopro se caracteriza por ser sistolico, gjetivo,
mente congestdo pulmonar. melhor auscultado no foco adrtico e com irradiacéo para 0 Pescogo.
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4.2 Exames complementares

No eletrocardiograma a alteragcao mais notavel € a sobrecarga ventricu-
lar esquerda, principalmente nas lesbes moderadas a importantes (figu-
ra 4). A correlacao entre as voltagens no ECG e a gravidade da obstru-
cao € fraca nos adultos € melhor nas criancas em que a doenca se
apresenta de forma congénita. A depender da extensao dos infiltrados
calcificados para o sistema de condugao podem ocorrer bloqueios in-
traventriculares e atrioventriculares.

No RX de torax a dilatacdo pos- estendtica da aorta € achado comum,

principalmente nos pacientes com valva adrtica bicuspide. Como a hi-
pertrofia ventricular esquerda é concéntrica a cardiomegalia nao €

acentuada. O atrio esquerdo pode aumentar levemente, entretanto,

guando esse aumento € muito acentuado devemos suspeitar de valvo-
patia mitral associada.

O ecocardiograma é muito Uutil para diagnostico e seguimento clinico

dos pacientes com estenose da valva adrtica. Define parametros que,

em conjunto com 0s sintomas apresentados pelo paciente, auxiliam na

indicacao cirdrgica como a velocidade do jato transvalvar, a area valvar,

funcao contratil e hipertrofia do ventriculo esquerdo. Além disso, permi-
te a exclusao segura de doenca subvalvar, por exemplo, uma membra-
na fibrosa que pode se comportar como estenose aodrtica.

Como nas outras valvopatias, o cateterismo cardiaco tem indicacéao
para os pacientes com fatores de risco para doenca arterial coronaria-

Figura 4: Sobrecarga ventricular esquerda.

na e N0S Poucos casos em que 0s dados clinicos e os achados ecocar-
diograficos sao discrepantes. A tomografia computadorizada de térax
serve de avaliacao pré- operatoria para os pacientes com evidéncia de
dilatac&o na raiz da aorta vista pelo RX de torax.



4 3 Tratamento e Diminuicao da area valvar maior que 0,1 cmz2/ ano;
- . _ * Velocidade do fluxo transvalvar maior que 4 m/s;

O tratamento clinico deve contemplar as comorbidades cardiovascula-

res associadas como a doencga arterial coronariana e hipertensdo arteri- ® Doenca arterial coronariana associada;

al sistémica bem como a profilaxia para endocardite infecciosa. Como : . : ,

. . e 3 * Disfungao ventricular associada;

0s efeitos vasodilatadores de algumas medicacdes podem nao ser con-

trabalanceados pelo aumento do débito cardiaco, medicagdes como @ Hipertrofia de ventriculo esquerdo (12 — 14 mm para mulheres e 14 -

inibidores da enzima conversora de angiotensina e diuréticos devem 16 mm para homens).

ser iniciados em baixas doses se necessario. Os betablogueadores de- . : , : : , :
. e ~ . A principal via de acesso € pela esternotomia mediana e € um procedi-

vem ser evitados por deprimirem a fungao ventricular esquerda. , o

mento com mortalidade global em torno de 3 a 4% nos grandes cen-

A troca cirdrgica da valva adrtica é o procedimento de escolha para o tros. As principais complicagoes sé&o disfungéo da protese, vazamento

tratamento na medida em que promove melhora hemodindmica e dos  ao redor da prétese (escape paravalvar), formacao de trombos e émbo-

sintomas aumentando a sobrevida. Suas principais indicacbes sdo los arteriais, endocardite infecciosa e complicagoes da anticoagulagao

para: nas proteses mecanicas.

e Adultos sintomaticos com estenose grave; Diferentemente da valva mitral a plastica cirdrgica e a valvotomia por
cateter nao tém indicacao na estenose valvar aodrtica por terem alto ris-

¢ Estenose grave com fracao de ejecao menor que 50%; .. A
CO e pouco beneficio hemodinamico.

e Estenose grave em paciente sem sintomas gue sera submetido a ou- . . :
9 P 9 Uma nova modalidade no tratamento da estenose adrtica tem sido rea-

tra cirurgia cardiaca ou cirurgia da aorta. : : » :
J J lizada com resultados satisfatorios no curto prazo. Trata- se do implan-

Como ja mencionado, muitos pacientes assintomaticos podem o ser  te por cateter de biopréteses especificas (TAVI — transcatheter aortic
devido a modificacdes de seus estilos de vida, sendo, na verdade, Valve implantation). E indicada para pacientes com elevado risco cirdrgi-

pseudoassintomaticos. Nesses casos devem ser investigados alguns €0, com doenga importante e sintomatica, idosos (mais que 80 anos),

fatores de risco que podem indicar cirurgia: comorbidades importantes como cirrose hepatica e doenca pulmonar
_ . 5 grave, multiplas cirurgias cardiacas prévias, aorta muito calcificada

¢ Teste de esforco que provoca sintomas ou hipotensao; b y : - :
(“em porcelana”), hipertensao pulmonar acentuada (maior que 60

e Area valvar menor que 0,7 cm2; mmHg) e anatomia favoravel ao implante protético. Embora a via de
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acesso mais usada seja a transfemoral, outras sdo descritas como a
transapical e a transadrtica com indicagdes especificas para cada uma
delas. Algumas das principais contra- indicagcoes sao expectativa de
vida menor que um ano, deméncia avangada, endocardite ativa, trom-
o no ventriculo esquerdo e insuficiéncia mitral importante.

Entretanto, ainda faltam dados de longo prazo sobre a evolugao dos
pacientes submetidos a esse procedimento.

B. Insuficiéncia aortica

Resulta do fechamento imperfeito das cuspides da valva adrtica ocor-
rendo refluxo de sangue para o ventriculo esquerdo durante a diastole.

Pode ser causada por alteracao valvar primaria ou lesdo na parede da

aorta.

Em nosso meio a principal causa € a reumatica. Outras causas sao
descritas, como hipertensdo arterial sistémica (causa dilatacdo progres-
siva do anel valvar), sifilis (causa inflamagédo na parede da aorta — aorti-
te sifilitica), endocardite infecciosa, sindrome de Marfan, cardiopatias
congénitas e trauma. Doencas com prevaléncia ndo desprezivel como
lUpus eritematoso sistémico, artrite reumatdide e doenga de Crohn tam-
bém podem causar insuficiéncia adrtica.

A principal alteracao determinada pela regurgitacao aodrtica € a sobre-
carga de volume do ventriculo esquerdo, o que leva ao estiramento da
fiora cardiaca, que mantém a funcdo de bomba pelo mecanismo de
Frank- Starling.Com o tempo a massa ventricular e o volume diastolico

6/

final se elevam. A partir de certo ponto critico, 0s mecanismos compen-
satérios descritos entram em faléncia levando a reducao da fracao de
ejecao. Durante a diastole, a valva incompetente, a baixa resisténcia
periférica e a alta complacéncia do ventriculo esquerdo se relacionam
com a baixa pressao diastolica adrtica e o sopro caracteristico. Como
as necessidades de oxigénio estdo aumentadas devido a hipertrofia
ventricular excéntrica e o fluxo coronariano se da na diastole, essa re-
ducao da presséo diastolica diminui a presséo de perfusdo coronaria
podendo haver isquemia do miocardio.

5.1 Quadro clinico

A insuficiéncia adrtica se desenvolve de forma lenta e insidiosa, com
baixa morbidade durante uma longa fase assintomatica. Alguns pacien-
tes com doenca discreta permanecem sem sintomas por décadas e
podem n&o necessitar de tratamento. Sintomas de reserva cardiaca
reduzida ou de isquemia miocardica se desenvolvem na quarta ou quin-
ta décadas, em geral depois que tenham ocorrido cardiomegalia e re-
ducao da fracéo de ejecao. Dispneia de esforco, ortopneia e dispneia
paroxistica noturna costumam surgir gradualmente. Angina se manifes-
ta tardiamente na evolugéo da doenca e pode ocorrer a noite pela que-
da da pressao arterial diastolica.

Alguns pacientes com insuficiéncia importante se queixam de sensa-
cao desconfortavel dos batimentos cardiacos quando deitados e dor
toracica devido ao batimento do corac&o contra a parede do torax.



Durante o exame fisico pode haver varios sinais classicos. A cabeca
do paciente pode oscilar a cada batimento (sinal de Musset) e pulsos
arteriais sdo em “martelo d’ agua”, com distenséo abrupta e colapso
rapido (pulso de Corrigan). O sinal de Traube se refere aos ruidos sistoli-
cos e diastdlicos na ausculta da artéria femoral. O sinal de Muller con-
siste em pulsacdes sistdlicas da Uvula e o sinal de Quincke se deve as
pulsacdes capilares que podem ser vistas apds pressao suave sobre a
ponta de uma unha.

O ictus pode ser difuso e hiperdindmico, deslocado lateral e inferior-
mente e pode haver um frémito sistdlico na base cardiaca, furcula e so-
bre as caroétidas a depender do aumento do volume sistdlico. O sopro
é de alta frequéncia, decrescente atraves da diastole e sua duracéo se
relaciona com a gravidade da doenca. E melhor ouvido no foco adrti-
CO.

5.2 Exames complementares

O eletrocardiograma mostra, nos casos cronicos e importantes, desvio
do eixo cardiaco para a esquerda e sobrecarga de ventriculo esquer-
do. As ondas T sao frequentemente invertidas nas derivagdes precor-
diais, com depressao do segmento ST. Se a doenca € provocada por
processo inflamatoério pode haver aumento do intervalo PR.

Ao RX de torax o achado mais caracteristico é a cardiomegalia nos ca-
sos com lesdes cronicas e importantes. O ventriculo esquerdo aumen-
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ta na direcao inferior e para a esquerda. Aumento atrial esquerdo suge-
re doenca mitral associada. Dilatacdo da aorta pode ser notavel e suge-
re causas secundarias como sindrome de Marfan ou ectasia do anel
adrtico, por exemplo. Calcificacdes na aorta ascendente sao inespecifi-
cas podendo ocorrer na doenca degenerativa e na sifilis.

Como nas outras valvopatias o ecocardiograma € fundamental, tanto
para diagndstico como para seguimento e indicacado cirdrgica. Pode
indicar a etiologia ao evidenciar espessamento das cuspides, prolapso
valvar, vegetacdes e dilatacdo da raiz adrtica. A imagem transtoracica
em geral é satisfatéria, mas o exame transesofagico fornece mais deta-
lhes acerca da raiz da aorta. Ajuda a indicar 0 melhor momento cirurgi-
CcO ao permitir medidas seriadas das dimensdes, volumes € massa do
ventriculo esquerdo, assim como da fracao de ejecao.

5.3 Tratamento

Inicialmente o paciente deve ser orientado quanto a possibilidade de
aparecimento de sintomas ao longo do tempo uma vez que apds o
seu surgimento a funcao cardiaca piora junto com o prognostico. Deve
ser feita profilaxia para endocardite infecciosa, dieta hipossodica e ma-
nutencao do peso corporal ideal.

Vasodilatadores sdo usados para os pacientes assintomaticos com al-
teracao volumeétrica importante para retardar a evolugcao natural da do-
enca. Nesse caso, os inibidores da enzima conversora de angiotensina
sa0 a primeira escolha. Diureticos sdo usados quando ha sinais de con-



gestao sistémica e pulmonar. Beta- bloqueadores sao evitados por pio-
rar a funcao cardiaca.

O tratamento cirdrgico da insuficiéncia adrtica é a substituicao valvar.
Em comparacao com o tratamento clinico a cirurgia aumenta a fragao
de ejecao e a sobrevida do paciente. Classicamente esta indicada para
0s sintomaticos e assintomaticos que apresentem disfuncéo ventricu-
lar evidenciada por:

* Fragéo de ejegcao menor que 50%;

¢ Dilatacao do ventriculo esquerdo com didmetro diastolico final maior
ou igual a 75 mm ou diametro sistolico final maior ou igual a 55 mm;

e Sintomas de insuficiéncia cardiaca apds o teste de esforco.

Pacientes com regurgitacdo aodrtica moderada e com indicagcao de re-
vascularizagdo do miocardio ou cirurgia de aorta ascendente tambem
se beneficiam com a troca da valva adrtica. O maior determinante do
prognostico apds a corregao cirurgica da lesao € a fungao ventricular
prévia e, quando esta € adequada ha melhora hemodinamica e a so-
brevida passa a depender apenas das complicacdes das proteses val-
vares.

5.4 Insuficiéncia adrtica aguda

E uma doenca que pode se apresentar como emergéncia médica. O
prognostico depende do tempo até o tratamento cirdrgico definitivo.

69

As causas principais sao endocardite infecciosa, disseccao adrtica e
trauma.

O ventriculo esquerdo nao é capaz de aumentar o seu volume diastoli-
co de forma aguda, levando entao a diminuicdo do débito cardiaco. Ta-
quicardia e sinais de disfuncao ventricular esquerda (sudorese fria, pali-
dez, diminuicdo do nivel de consciéncia e hipotensao) sao evidentes.

O paciente se beneficia do tratamento farmacoldégico com vasodilata-
dores e inotropicos endovenosos enquanto € preparado para cirurgia e
€ importante ressaltar que o baldo de contra- pulsacao intra- adrtico
nao ¢é indicado por prejudicar a hemodinamica ventricular esquerda.

6. Valvas protéticas cardiacas

Existem dois tipos de valvas artificiais cardiacas, as mecanicas e as bio-
l6gicas. As diferencas principais entre elas dizem respeito ao risco de
tromboembolismo maior nas valvas mecanicas e ao risco de deteriora-
cao estrutural maior nas proteses biolégicas.

6.1 Valvas mecanicas

Atualmente as proteses de duplo folheto sdo as mais usadas por apre-
sentarem melhor perfil hemodinamico. Sao compostas por um anel e
dois folhetos semicirculares que giram entre as posicoes aberta e fe-
chada e feitas de carbono pirolitico. Existem outros tipos como as de
disco unico e a valva esférica do tipo “bola- gaiola” (Starr- Edwards)



3,5 para aqueles com proteses na posicao mitral. Devemos lembrar

gue o0 uso isolado de antiagregantes plaquetarios e dos novos anticoa-
gulantes orais (Dabigatran, Rivaroxaban e Apixaban) nao oferece prote-
cao adequada contra eventos tromboticos. A trombose na valva artifici-
| al € uma grave complicacao e deve ser investigada nos pacientes com
Programacdo de dispneia subita, abafamento de bulhas e novos sopros cardiacos.

outra arurgia

diaca? Deve ser diagnosticada pela ecocardiografia. Pacientes sintomaticos
cardiaca

que se apresentem nas classes funcionais lll e IV da New York Heart
Association (NYHA) ou com grande trombo obstruindo a protese de-

Seguimento S
clinico ‘ Cirurgia Disfungdo do VE ou vem passar por cirurgia de emergéncia. O tratamento com fibrinoliticos

programacd4o de outra
cirurgia cardiaca ou
dilatacdo do VE/?

g se presta aqueles com sintomas leves e trombo pequeno na protese.
im

Nao

Seguimento clinico e
profilaxia para
endocardite infecciosa

Figura 5: Fluxograma para tratamento de insuficiéncia adrtica cronica

com caracteristicas menos favoraveis ao fluxo sanguineo e pouco usa-
das atualmente.

Ha necessidade vitalicia de anticoagulacao e maior risco de trombose
na posicao mitral em relac&o a adrtica assim como no primeiro ano de
pos- operatdrio. Em geral os anticoagulantes orais sao iniciados dois
dias apos a substituicao valvar. Ha entao necessidade de monitoriza-
cao da relacdo normatizada internacional (RNI) que deve ficar entre 2,0
e 3,0 para 0s pacientes com proteses na posicao adrtica e entre 2,5 e

/0



Figura 6: Implante de protese adrtica mecanica
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6.2 Valvas biologicas

Foram desenvolvidas principalmente para diminuir os riscos relaciona-
dos ao tromboembolismo e a anticoagulagdo perene. As mais usadas
s&o 0s heteroenxertos bovinos e suinos.

Nos trés primeiros meses apos a cirurgia a endotelizacdo do material
protético esta em curso juntamente com uma alta trombogenicidade
local, sendo entdo desejavel a anticoagulacao apenas nesse periodo.
A principal desvantagem dessas proteses € a durabilidade limitada, en-
tretanto, raramente ocorre disfuncao subita da valva, mas sim gradual.
Dessa forma ha necessidade de seguimento clinico e ecocardiografico
dos pacientes.

Nas criancas e nos pacientes com menos de 35 anos a faléncia da val-
va ocorre mais rapidamente em comparacao com pacientes mais ido-
s0s. Assim, prefere- se nesses casos 0 uso de proteses mecanicas ou
mesmo plastica valvar se for possivel.

6.3 Escolha da protese valvar

Estudos mostram resultados globais semelhantes em relacédo a mortali-
dade, endocardite infecciosa e necessidade de reoperacao nos primei-
ros CiNCO anos para proteses mecanicas e bioldgicas. Devemos frisar
que o resultado geral apds uma cirurgia de troca valvar depende mais
de dados pré- operatorios (idade, fungdo cardiaca prévia, comorbida-
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des e doenca arterial coronariana) e menos do tipo de valva implanta-
da.

Sao elegiveis para o0 uso de proteses bioldgicas 0s pacientes que:

e Apresentem doenca cujo risco de sangramento € grande como an-
giodisplasias e doenca diverticular dos colons;

e Se recusem a usar anticoagulantes orais;

e Tenham idade superior a 65 anos, em que o ritmo de degeneragao
protética é mais lento;

e Nao tenham outra indicacao formal para anticoagulacao sendo as
mais comuns a fibrilacao atrial e trombos atriais;

e Sejam mulheres em idade fértil pelos riscos da antiacoagulacao oral
nas gestantes.

Em outros casos nao contemplados acima ha preferéncia para o uso
de valvas mecéanicas, mas nao podemos esquecer que um julgamento
clinico cuidadoso e a preferéncia do paciente devem ser levados em
conta para a escolha da protese a ser implantada.
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1. Anatomia e fisiologia do pericardio

De forma simples, podemos definir o pericardio como a membrana
que envolve o coracao. Pode ser dividido em visceral e parietal. O peri-
cardio visceral € composto por células justapostas ao epicardio e o pa-
rietal é fibroso, composto por colageno e tem espessura em torno de
dois milimetros. Entre essas camadas existe a cavidade pericardica,
que acomoda cerca de 50 ml de fluido.

A reflexao do pericardio engloba pequenas porcdes dos vasos da base
e da veia cava inferior, 0 que tem importancia anatomo-clinica. A cavi-
dade pericardica apresenta um volume de reserva a partir do qual pe-
quenos incrementos de volume podem comprometer a hemodinamica
por restricdo de enchimento das camaras direitas durante a diastole.
Entretanto, em resposta a um estiramento cronico do tecido pericardi-
co, ocorre um aparente crescimento do mesmo. E isso que acontece
nos derrames de formacao lenta, que dificilmente provocam tampona-
mento.

Figura 1: Coracéo localizado no mediastino médio. Porcdes de grandes va-
S0S No interior da cavidade pericardica.

75



2. Definicao e etiologia

E uma doenca causada pela compressao do coracdo por acimulo de

liquido (pus, sangue, transudatos) ou ar na cavidade pericardica levan-

do a diminuicdo do débito cardiaco pelo aumento de pressao intraperi-

cardica.

Para uma triagem inicial dos pacientes, devemos ter em mente as cau-

sas de doencas pericardicas que com frequéncia progridem para tam-

ponamento cardiaco € que podem exigir abordagem emergencial.

Podem progredir para tamponamenio

Neoplasias (pulmdo, linfomas, esdfago, mama)

Infecgdes {HIY, outmos virus como Coxsackie, tuberculose, outras bactenas
como Staphifococeus sp e Streplococcis sp)

Hemopencardio atrogénico

Hemopericardio pos-traumatico

Hemopencardio por dissecgio de ooria

Derrame pericirdico apds cirurgia cardiaca

Ruptura de parcde venincular apos infano do miocardio

Inzuliciéncia renal

Raramenie progridem para tamponamenio

Doencas aulo-imunes (arnie reumatoide, lopus entematoso s1slénico sio as
principais)

Hipotireodismo ou hipertireoidismo

Pencardie apos infaro do miocardio (sindrome de Dressler)

Derrames pencirdicos por insuficiéncia cardiaca

Derrames pencardicos do ultimo tnmestre da gesiagio

Tabela 1: Causas de doenca pericardica
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3. Sinais e sintomas

Os sinais e sintomas do tamponamento refletem a diminuicao do débi-
to cardiaco causada pela compressao do coracédo. Assim, estao pre-
sentes desconforto, taquipneia, sudorese, extremidades frias, cianose
periférica e depressao sensorial. A classica triade de Beck composta
por hipotenséo, abafamento de bulhas e estase jugular € descrita mas
em geral um ou dois sinais apenas estao presentes. Nos estagios pre-
coces a hipotensdo pode nao existir devido a mecanismos compensa-
torios como a taquicardia.

Pode haver o pulso paradoxal que é a diminuicdo dos pulsos periféri-
cos durante a inspiracao profunda. Tal sinal ocorre pelas alteracoes do
retorno venoso durante a ventilagdo. Nos casos muito avancados
pode haver bradicardia reflexa.

4. Exames complementares

Sempre devem ser solicitados se disponiveis.

4.1 Eletrocardiograma

Podem ocorrer reducdes das voltagens e alternancia elétrica dos com-
plexos QRS. A alternéncia elétrica é a variagcao das amplitudes dos
complexos QRS e é mais especifica, porém menos sensivel para tam-



ponamento do que a reducao da voltagem. Se ha pericardite sobre-
posta sao descritos infradesnivelamento do segmento PR e suprades-
nivelamento do segmento ST em todas as derivagoes.

Figura 3: Imagem tipica de “coracao em moringa”. Tamponamento car-
diaco durante pos- operatorio de troca valvar mitral.

Figura 2: Infradesnivelamento de PR e supradesnivelamento de ST di-

fusos. 4.3 Ecocardiograma

E o método padréo- ouro para diagnéstico e auxiliar no tratamento via
) Ral o X d e térax pericardiocentese ou drenagem cirdrgica. O colapso de camaras direi-
) tas é sensivel e especifico para o diagnostico. Derrames pericardicos

A partir de derrames moderados (cerca de 200 ml) a silhueta cardiaca circunferenciais e maiores que dois centimetros de espessura também

toma a forma arredondada (“coracdo em moringa”). O aumento da
area cardiaca reflete o acumulo de liquido na cavidade pericardica.

tém forte associacdo com progressao para tamponamento cardiaco.
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4.4 Tratamento

O tamponamento cardiaco presente ou iminente deve ser encarado
como emergéncia médica devido ao risco de parada cardiorrespirato-
ria em atividade elétrica sem pulso (AESP). A beira do leito a pericardio-
centese é o0 procedimento de escolha para a evacuacao de liquido da
cavidade pericardica, de preferéncia guiada por ecocardiograma. Se
ha risco de vida imediato o auxilio do exame de imagem pode ser dis-
pensado se nao for disponivel. Quando ha certeza de tamponamento
a hidratacao endovenosa deve ser indicada, principalmente naqueles
que receberam doses de diuréticos devido a um diagndstico inicial de
insuficiéncia cardiaca. Nos pacientes em franca piora hemodinamica o
uso de inotropicos intravenosos deve ser considerado, porém, tais me-
didas nao devem atrasar a pericardiocentese.

Em algumas situacdes o0 paciente necessitara de uma abordagem cirur-
gica que trate tanto o tamponamento como a sua causa: disseccao de
aorta tipo A, ruptura de parede livre ventricular apds infarto do mio-
cardio, trauma toracico com lesao cardiaca ou de grandes vasos.

Em uma unidade de salde com poucos recursos € se 0 paciente esta
estavel, sem perspectiva de tamponamento imediato, existem algumas
indicacdes de transferéncia para servigo terciario acompanhada por
médico: coagulopatia, relagdo normatizada internacional (RNI) maior
que 1,5, contagem de plaguetas menor que 50.000 por milimetro, der-
rames pericardicos posteriores, loculados e pequenos, 0s quais au-
mentam a chance de complicacdes da pericardiocentese.
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Sempre que possivel a pericardiocentese deve ser realizada com o au-
xilio de ecocardiograma para minimizar o risco de complicagdes. O pa-
ciente deve estar monitorado (sinais vitais, cardioscopia e oximetria),
deve ser realizada antissepsia nas regides xifdidea e subxifGidea e anes-
tesia local se o paciente néo estiver sedado. A puncao € realizada de
um a dois centimetros inferior € a esquerda da juncao xifocondral num
angulo de 45 graus em relacéo a pele. A agulha deve ser avancada
com cuidado em direcao ao ombro esquerdo. Nesse momento, se a
ponta da agulha puncionar o0 miocardio aparecerao alteracdes do seg-
mento ST ou alargamento dos complexos QRS indicando que a agu-
lha deve ser recuada. Quando a agulha penetra a cavidade pericardica
ocorre uma diminuicao subita de resisténcia e o liquido deve ser aspira-
do. Um fio guia pode ser introduzido atraves da agulha e na sequéncia
pode ser colocado na cavidade um cateter de puncao venosa central
(técnica de Seldinger). Apos a fixacao do cateter, o paciente deve conti-
nuar sob constante monitorizacéo e mais liquido pode ser removido de



acordo com o padrdo hemodinadmico. E importante lembrar que, dife-
rentemente do sangue ventricular 0 sangue aspirado da cavidade peri-
cardica nao coagula devido as propriedades do pericardio.

Figura 4: Paciente com cateter intrapericardico devido a derrame com
comprometimento hemodinamico.

Algumas complicacdes do procedimento sao: laceragao do miocardio
com aspiracao de sangue ventricular, lesdo de vasos coronarios com
hemopericardio, fibrilagcao ventricular, pneumotorax, puncao do esbfa-
go e mediastinite e puncao do peritbnio com peritonite secundaria.

Em resumo, trata- se de um procedimento cujas complicacoes sao de
aproximadamente 4,7% mas que se bem indicado e realizado pode sal-
var a vida do paciente. Suas principais vantagens sao o fato de poder
ser realizado a beira do leito sem necessidade de anestesia geral.
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Para alguns casos como derrames pericardicos sem etiologia definida
e derrames posteriores de dificil acesso via pericardiocentese € melhor
indicada uma abordagem cirdrgica que pode ser realizada através de
uma toracotomia antero- lateral esquerda ou por uma incisdo mediana
subxiféide. Essas vias de acesso proporcionam a realizacdo de uma
bidpsia pericardica, porém ha necessidade de colocacao de um dreno
e de anestesia geral.
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1. Introdugéo A técnica endocardica é a mais utilizada pela possibilidade de ser feita
com anestesia local, por ser mais simples, com menor tempo de cirur-

O marcapasso é um dispositivo de estimulacio cardiaca artificial, ca- gdia e de recuperagao pos-operatoria. O implante epicardico € realizado
paz de monitorar o ritmo cardiaco e estimular o miocardio. Este siste- POr toracotomia, com o paciente sob anestesia geral.
ma tem a finalidade de garantir uma frequéncia cardiaca adequada,

A introducao de eletrodos dentro do coracao pode ser feita através da

além de poder sincronizar os batimentos dos atrios com 0s ventricu- : - : . : : ~
disseccao da veia cefalica no sulco deltopeitoral, pela disseccao da

los. - : - : .
veia jugular interna ou externa, ou por pungao da veia subclavia. Os ele-

O marcapasso é necessario quando o caminho do impulso elétrico  trodos s&o guiados e posicionados com auxilio de equipamento de ra-

que faz o coracao contrair esta comprometido por a|guma razao, levan- dioscopia. A fixa(;éo pode ocorrer no atrio direito e/ou no ventriculo di-
do a mudancas na frequéncia e no ritmo cardiaco. reito. O numero de eletrodos depende do tipo de arritmia a ser tratada,

como veremos adiante.
O sistema de estimulacé&o é composto por um gerador e por eletrodos.

O gerador é uma pequena caixa metalica que contém um circuito ele-
trénico miniaturizado € uma bateria compacta de longa duracéo. O ele- )
3. Tipos de marcapasso

trodo € composto por fios de ligas metalicas especificas e revestido
por silicone. Pode ser fixado no atrio e/ou no ventriculo. O eletrodo

transmite o pulso elétrico ao coracao, verifica a atividade cardiaca e Utiliza apenas um cabo-eletrodo, estimulando ou o dtrio ou
) ) - 5 UNICAMERAL
transmite esta informagao até o gerador de marcapasso. o ventriculo,
Unlizam dois cabos-eletrodos, um no dtno ¢ outro no
BICAMERAL
ventriculo.
r n n r n I [ 1
2. TeCnlca Ciru I’glca Unlizam no minimo dois cabos-¢letrodos, para estimular

BIVENTRICULAR OU )
a0 mesmo tempo os dois ventriculos (ressincromzagio),

Em adultos o gerador de marcapasso fica sob a pele e o0 tecido subcu- JREEEIRISSEIFAN S _
podendo tambem usar um tercewro eletrodo para estimular

taneo, geralmente na regido subclavicular direita ou esquerda. Menos CARDIACO

0 atrio direito.

frequentemente, o gerador pode ser implantado em outras regides do
corpo como no abdémen. Ja os eletrodos sao posicionados no endo- Tabela 1: Tipos de Marcapasso
cardio (endocavitario) ou no epicardio (na superficie externa do cora-

cao).
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4. Recomendacoes para o implante de
marcapasso

LA
e rmam e

A indicacao de implante de marcapasso definitivo € realizada conforme

a classe de recomendacao e o nivel de evidéncia cientifica de acordo
com as Tabelas 1 e 2.

Recomendacio Definicio

Condigdes para as quais ha evidéncias conclusivas, ou, na sua falta,
Classe |
consenso geral de que o procedimento ¢ seguro, ¢ util/eficaz.
Condigoes para as quais ha evidencias conthitantes ¢/ou divergeéncia
de opimio sobre seguranca, e utihdade/eficacia do procedimento.
Peso ou evidéncia/opmide a favor do procedimento. A maiorna
Classe lla
aprova.
| Seguranga ¢ utihidade/eficacia menos bem estabelecida, ndo
Classe I1b

| havendo predominio de opinides a favor.

Condi¢des para as quais ha evidéncias ¢/ou consenso de que o

Classe 111

procedimento ndo ¢ aulieficaz e, em alguns casos, pode ser
prejudicial.

Tabela 1: Classificacado de Recomendacéo do implante de marcapas-
So definitivo
Figura 1: Exemplo de marcapasso bicameral. Notam- se um eletrodo

atrial e um ventricular nas cdmaras direitas (modo DDD explicado no
fim do capitulo).
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Nivel C

Niveis de Evidéncia

Definicio
Dados obtidos a partir de multuplos estudos randomizados de
Nivel A
bom porte. concordantes e/ou de meta-andlise robusta de
estudos clinicos randomizados.

Dados obtidos a partir de meta-analise menos robusta, a partir

de um udnico estude randomizado ou de estudos ndo

randomizados (observacionais).

Dados obtidos de opinides consensuais de especialistas.

Tabela 2: Nivel de Evidéncia Cientifica para implante de marcapasso
definitivo

5. Disfuncao do N6 Sinusal (DNS)

A DNS pode manifestar-se com as seguintes alteracdes eletrocardio-
graficas: bradicardia sinusal, parada sinusal, bloqueio sino-atrial ou sin-
drome bradi-taquicardia. A indicacao de implante de marcapasso defi-
nitivo para DNS ¢ apresentada na Tabela 3.
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Espontanea, rreversivel ou induzida por larmacos necessarios ¢

insubstituiveis, com manifestagdes documentadas de sincopes, pré-sincopes ou
tonturas, ou com IC relacionadas a bradicardia.

Com intolerincia aos esforcos, claramente relacionada a incompeténcia
cronotropica.
Espontanea, irreversivel ou induzida por farmacos nNECCSsarios ¢
msubstituives, com manifestaghbes de sincopes, pré-sincopes ou tonturas

relacionadas com a bradicardia, mas ndo documentadas.

la €

Sincope de etiologia indefinida, na presenga de DNS documeniada ao EEF

Bradiamtma sinusal que desencadeia ou agrava 1C, angina do peiio ou
b C
laguiarritmias.

Pacientes oligossintomaticos com FC crénica < 40 bpm, durante vigilia b C

DNS assintomdtica ou com sintomas comprovadamente ndo relacionados 4
mc
bradicardia

DNS na presenca de bradicardha sintomatica por uso de farmacos nido
mc
essencials ou substituiveis.

bpm: batimentos por minuto, DNS: disfuncao do no sinusal, EEF: estudo
eletrofisioldgico, FC: frequéncia cardiaca, IC: insuficiéncia cardiaca

Tabela 3: Indicacao de Implante de Marcapasso na Disfungéo do NO
Sinusal

6. Sindrome do Seio Carotideo (SSC)

A SSC é uma manifestagdo rara com incidéncia maior em idosos. O
comprometimento da parede das artérias pelo processo de aterosclero-
se pode provocar maior excitabilidade dos pressorreceptores. A com-



pressdo ou a mobilizacdo das artérias, principalmente a nivel cervical,
pode estimular de maneira intensa esses receptores levando a bradicar-
dia intensa.

A SSC pode se manifestar com resposta cardioinibitoria ou vasode-
pressora. Durante a forma cardioinibitdria ocorre a lentificacao da res-
posta sinusal ou o prolongamento do intervalo PR com blogueio atrio
ventricular (BAV) avancado. Ja na resposta vasodepressora, ha a per-
da do tdbnus vasomotor e hipotensédo devido a reducao da atividade
simpatica. A Indicacao de implante de marcapasso na Sindrome do
Seio Carotideo esta representada na Tabela 4.

Sincope recorrente em situagdes cotidianas que envolvem a estimulagio
mecanica do seio carotideo provocando assistolia > 3 segundos documentada, | 1B

na auséncia de medicamentos depressores da lungio sinusal ou condugio.

Sincope recorrente, nio documentada, em situagdes cotidianas que envalvam a
estimulagdo mecanica do seio carotideo ¢ com resposta cardioinibitona i
massagem do s¢1o carotideo

Sincope recorrente de etiologia indefinida reprodutivel por massagem do s¢io

carplideo.

Sincope recorrente de etiologia indefinida na presenca de resposia

cardioinibitona @ massagem do seio carotideo.

Resposta cardiommibitéma @ massagem do scio carotideo na auséncia de

manifestacoes clinicas de bamxo fluxo cerebral

Resposta vasodepressora exclusiva, & massagem do scio carotideo,

independentemente das mamifestagoes clinicas.

Tabela 4: Indicacé&o de Implante de Marcapasso na Sindrome do Seio
Carotideo
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7. Sincope Neurocardiogénica (SNC)

Ao contrario da SSC, a sincope neurocardiogénica ocorre mais em pa-
cientes jovens. Neste caso, ocorre sincope por bradicardia ou assisto-
lia, podendo estar associada a intensa vasodilatacdo. Durante a SNC
ocorre acentuada resposta vagal e redugao do tonus simpatico. O dia-
gnaostico é feito com o Tilt Test ou teste de inclinagdo. O marcapasso
esta indicado em situacao descrita na Tabela 5.

Sincope associada bradicardia ou a assistoha, de preferéncia detectada durante

condigdo clinica espontinea, refratina ao tratamento com medidas gerais ¢ [laC

farmacologicas,

Tabela 5: Indicacédo de Implante de Marcapasso na Sincope Neurocar-
diogénica

8. Bloqueio Atrioventricular (BAV)

O BAV ¢ definido quando ocorre um atraso ou falha da conducéo do
estimulo elétrico dos atrios para os ventriculos. No BAV, a alteracao do
sistema de conducéo pode localizar-se ao nivel atrial, no ndédulo atrio-
ventricular ou ao nivel do sistema Hiss-Purkinje. Além disso, pode ser
temporario ou permanente.

A principal causa de BAV é a senescéncia, com degeneragado do siste-
ma de conducao, caracterizada pela fibrose ou esclerose progressiva
de suas fibras. A cardiopatia isquémica é a segunda causa mais fre-



Imeversivel, com sincopes, pre-sincopes ou tonturas, de localizagio ntra ou | lla C

quente. Outras causas sao a Doenca de Chagas, pos-operatorio de , . . .
infra-His ¢ com agravamento por estimulagio atmal ou teste farmacologico.

cirurgia cardiaca, endocardite infecciosa com comprometimento do

Com smtomas consequentes ao acoplamento AV anormal. b €

aparelho subvalvar aértico e o BAV congénito. Esta alteracdo de condu- : _
Assintomatico I ¢

¢ao do impulso elétrico pode ser classificada em BAV de 1° Grau, BAV
de 2° Grau e BAV de 3° Grau (Tabela 6).

AV: atrioventricular,

Tabela 7: Indicacao de Implante de marcapasso em BAV 1° Grau

= - . Permancnte o imtermibtente, imeversivel ou causado por drogas pecessdnas ¢ |1 C
lodas as ondas P sido conduzidas, porém com _
BAY 1* Grau insubstituivels, mdependente do tipo ¢ localiacio, com sintomas definidos de

=
Woneame 3 sryvalo = 00ms}. :
| P I AEAMEnIO do intervalo PR { E) baixo fuxo cercbral ou IC consequentes & bradicardia

PN e T ) . — ala P e de ; . .
BAV 2% Grau Tipo | Prolongamento progressivo do intervalo PR com falha de Tipo Il, com QRS largo ou infra-His. assintomatico, permanente ou

Mobitz | ou Wenckebach | conducdo de um batimento atrioventricular mtermitente ¢ imeversivel

" Com flutter atnal ou FA, com penodos de resposta veniriculsr baixa, em
Quando ocorre conducdo atnoventricular, o intervalo PR P poss

BAV 2" Grau Tipo 11 pacicnies com sintomas definidos de baixo Muxo cercbral ou IC consequentes

¢ constante, porém algumas ondas P nio sio seguidas de
Mobiatz 11 & bradicardia

complexo QRS.

Tipo avangado, assintomalico, permancnte ou infermitenie ¢ imeviersivel ou
Duas ondas P por complexo QRS. Intervalo PR normal ¢ persistente apds 13 dias de cimirgia cardiaca ou infarto agudo do miocandio
BAV 2% Grau upo 2:1

constante nos batmentos conduzidos. Nipa 11, QRS esireilo, sssintomalico, permancnic ou mlermilente ¢

B s " . reversivel
_ Relagido AV mmor do que o dobro (2:1), 1sto €, pelo -
BAV 2° Grau Avancado Com flutter atnial ou FA, assintomitico, com frequéncia ventricular média
menos duas ondas P nio conduzidas para cada QRS. : _ , _
. abaixo de 40 bpm em vagilia. imeversivel ou por uso de farmaco necessdno ¢

BAV de 3" Grau ou Nio hd condugio de nenhum impulso do dtrio para os insubstituivel
BAV total (BAVT) veninculos, com tolal dissincronia AV, Tipo avangado, assinlomintico, permanenie ou infermitente ¢ irreversivel ndo | [Ib C

AV: atrioventricular, BAV: biﬂqUEiD atrioventricular. relacionpda & cirurgia candiaca ou mifarto agudo do miocardio

Tipo 2:1, assimomitico, permanente ou infermilente ¢ ireversivel associado a | 1Th €
Tabela 6: CIaSSiﬁca(;éO de Bloqueio Atrioventricular arritmias ventriculares que nccessitam de tratamento medicamentoso com

farmacos msubstimives depressores da condugio AV

Tipe I, assintomatico, com normalizacio da conducio AV com exercicio ou | 111 C

slropina

Nas Tabelas 7 e 8 estao descritas as indicagdes respectivas de marca- T T T S T

passo definitivo em pacientes portadores de BAV 1° e 2°.

Tabela 8: Indicacao de Implante de marcapasso em BAV 2° Grau
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Esta indicado o implante de marcapasso definitivo em pacientes apre- A primeira letra indica a(s) camara(s) estimulada(s), sendo que a letra A
sentando BAVT, salvo em algumas situacdes como as listadas na tabe- serve para atrio, V para ventriculo e D quando ambas as camaras sao
la Q. estimuladas. A segunda letra indica a(s) camara(s) sentida(s), a terceira
letra indica 0 modo de resposta frente a sensibilidade aos eventos car-

Congénito, assintomatico, QRS estreito, com frequéncia apropriada para a

diacos do paciente podendo ser | (inibida), T (deflagrada — pouco usa-
idade e aceleracio adequada ao exercicio. sem cardiomegalia, arritmia| NI C da) e D (dupla). J& a quarta letra indica a reposta de frequéncia, ou
 veniricular e QT longo. _ | seja, os marca- passos atuais, multiprograméveis, podem aumentar
Transitorio por agio medicamentosa, processo inflamatorio agudo, cirurgia sua frequéncia de estimulacao quando o paciente realiza alguma ativi-

mcC , . o , : .
cardiaca, ablacio ou outra causa reversivel dade fisica em que o débito cardiaco precisa aumentar. Assim, para a

quarta letra pode haver habilitagcao da resposta de frequéncia indicada

Tabela 9: SituacGes em que ngo se indica o implante de Marcapasso  pela letra R, ou esse parametro pode estar desativado o que é indica-

definitivo do pela letra O ou simplesmente pela auséncia de letra nessa posicéo.
No BAVT congénito recomendam-se avaliagbes periddicas e criterio-  os modos de estimulacdo mais frequentes do Nosso servico so:
sas nos pacientes assintomaticos, com eletrocardiograma e ecocardio-

grafia, permitindo assim a deteccdo precoce de alteracdes potencial- ¢ \/VI: estimula e sente o ventriculo direito e se inibe frente a um evento

mente deletérias, passiveis de prevencao com a implantac&o do marca- elétrico ventricular (QRS). Usado em casos em que o atrio nao precisa
passo definitivo. ser estimulado, como em fibrilagcdes atriais com baixa resposta ventri-

cular;

¢ \/DD: funciona estimulando o ventriculo direito e sentindo tanto atrio

0. C6d|go de Nomenclatura de marca- e ventriculo. Pode ser usado nos casos em que existe algum tipo de
blogueio AV, porém o atrio tem competéncia cronotropica, ou seja, tra-

passos

balha numa frequéncia acima de 60 batimentos por minuto e nao preci-

, , » , _ ’ sa ser estimulado. O marcapasso sincroniza atrios e ventriculos;
O modo de funcionamento de um dispositivo de estimulagao cardiaca

artificial, isto €, que camara(s) € (s&o) estimulada(s) e/ou sentidas(s), se- e DDD: estimula e sente tanto atrio quanto ventriculo direito. Sua indica-
gue um padrao internacionalmente aceito. Existe um codigo de quatro  ¢ao é essencial para os casos de doenca do no sinusal, podendo tam-
letras que indica como o aparelho funciona. bém ser indicado nos casos de bloqueio AV em que o atrio direito tam-
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bem ¢é bradicardico. Nos casos de doenca do no sinusal também
pode ser usada a modalidade AAl, entretanto, se o paciente desenvol-
ver com 0 envelhecimento algum tipo de bloqueio AV havera a necessi-
dade de implante de um outro eletrodo ventricular e troca do gerador
para uma estimulacao bicameral.
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