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INTRODUCAO
A atencdo dispensada a doenca aterosclerética da
aorta toracica como fonte emboligénica ja se faz de
longa data, em relatos de 1945'. Contudo o maior
interesse por esta importante fonte emboligénica,
comegou a tomar maiores projecdes a partir das
observagdes de Tunick et al> no inicio dos anos
90, propiciadas pelo advento do Ecocardiograma
Transesofagico (ETE).
A importancia do diagnostico dos ateromas
da aorta na génese dos fendbmenos embolicos
cerebrais e periféricos, se consolidou ap6s os
im-portantes estudos de casos-controle®* e pros-
pectivos®®, que documentaram a associagdo exis-
. tente entre as lesdes ateroscleréticas aérticas e a
= doenca tromboembolica.
|
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O ETE tornou-se a ferramenta capaz de deter-
minar a fonte emboligénica e estabelecer os
debris associados as lesdes ateroscleréticas da
aorta, como o elemento causador da complicagdo
embolica®"", com grande significincia prognostica
e terapéutica.

ASSOCIACAO ENTRE ATEROMA DA AORTA
E EMBOLIA SISTEMICA

Apesar do armamentario hoje disponivel para a
investigacdo nos casos de embolizagdo, principal-
mente naqueles relacionados as lesdes determi-
nantes dos acidentes vasculares cerebrais (AVC),
ainda é grande o nimeros dos casos tidos como
de causa indeterminada, chegando-se a cifras de
40% do total de casos'.

As lesdes aterosclerdticas da aorta torécica
passaram da condicdo de pouco provaveis na
génese dos eventos embolicos para a situagdo atual
de quase completo consenso sobre sua grande
importancia como fator determinante causal de
grande numero dos casos antes relacionados como
de origem inexplicada.

Foi a partir das observacdes de pequeno nimero
de casos*'3" seguidas por estudos retropesctivos
de casos-controle, que se estabeleceu a forte
associacdo entre eventos embolicos vasculares
(cerebrais e periféricos) e a doenca ateromatosa da
aorta toracica®*"¢"°.

A prevaléncia encontrada nas investigacdes que
utilizaram o ETE para o diagnéstico dos ateromas
do arco adrtico em pacientes com AVC na série
de Tunick et al® foi de 27% comparada a 9%
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dos controles, enquanto na série de Jones et al® a
prevaléncia foi de 21,4% comparada a 3,5% dos
controles, e no estudo de Di Tullio et al'® a preva-
|éncia foi de 26% comparada a 13 % nos controles.
Nestes estudos o risco para AVC relacionado as
lesdes do arco aértico, apds andlise multivariada
com ajuste para os fatores de risco geralmente
associados a doenca aterosclerética foi de 3,2; 8,2
e 2,6 respectivamente.

Seguindo-se aos estudos retrospectivos, vieram os
estudos prospectivos que visaram estabelecer uma
relacdo de causa entre os ateromas complexos da
aorta toracica e os fendmenos tromboembdlicos
cerebrais e periféricos.

Tunick et al® relataram uma incidéncia de emboli-
zagdo sistémica anual de 33% em pacientes com
placas de ateroma complexas em aorta tordcica
evidenciadas pelo ETE e sem outra fonte potencial
para embolia, comparado a apenas 7% dos
controles vistos no mesmo periodo. No subgrupo
de pacientes que apresentaram embolizacdo para
o sistema nervoso central e a retina, a incidéncia
foi da ordem de 16% ao ano, comparada a 7% ao
ano nos individuos do grupo controle.

O estudo multicéntrico FAPS-French Study of
Aortic Plaques in Stroke Group’ que avaliou a
incidéncia de embolizagdo recorente em pacientes
com placas complexas do aorco aodrtico e AVC
isquémico submetidos a ETE, mostrou dados
consistentes com outros estudos®® com tempo
semelhante de segmento, evidenciando uma
incidéncia anual de 26% para todos os eventos
embdlicos em comparacdo a 6% dos controles. Da
mesma forma, quando se observa o subgrupo de
individuos que apresentaram embolicdo central, a
taxa anual de eventos foi da ordem de 12% para
3% dos controles.

Embora seja forte a associagdo entre placas
complexas na aorta toracica e embolia sistémica
nos estudos realizados, e que estes sugiram que
a aterosclerose da aorta tordcica seja a fonte de
embolizagdo sistémica, muitos pesquisadores sdo
cautelosos em concluir que exista uma relacdo de
causa. Os problemas metodolégicos apontados
incluem amostras pequenas, viés de indicacao
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em estudos restrospectivos, dificuldades inerentes
em classificar adequadamente eventos vasculares
isquémicos em embolicos ou ateroembdlicos e
a concomitdncia de outras fontes de embolia
e/ou fatores de risco cardiovasculares para eventos
vasculares isquémicos em pacientes com placas
complexas adrticas®.

CARACTERIZACAO DAS PLACAS DE
ATEROMA NA AORTA TORACICA

Os ateromas aérticos podem ser caracterizados
segundo o grau de acometimento do processo
aterosclerético, e se apresentarem na avaliagdo
transesofagica como alteragdes histopatolégicas
progressivas do complexo médio-intimal a partir
dos achados normais'?'3” (Figura 1).

Grau 1 - Complexo médio-intimal com espessura
normal.

Grau 2 - Complexo médio-intimal com espessa-
mento difuso

Grau 3 - Ateroma simples, séssil, com protrusdo
< 4mm para a luz adrtica, sem irregu-
laridades na superficie, sem ou com
calcificacdo (sombra acustica).

Grau 4 - Ateroma séssil, com protrusdo = 4mm
para a luz aodrtica, com irregularidades
na superficie (ulceragdo = cratera =
2mm em profundidade e extensdo, da
superficie para o interior da placa?"), e/ou
calcificagdo extensa.

Grau 5 -Ateroma protuso com componentes
moveis associados.

Os pacientes portadores de ateromas graus 2 e
3 teriam doenca aterosclerética adrtica discreta
a moderada, e aqueles portadores de ateromas
complexos graus 4 e 5 teriam doenca avancgada.

RELACAO ENTRE ESPESSURA E
MORFOLOGIA DAS PLACAS COM O
RISCO DE EMBOLIZACAO

A espessura da placa de ateroma esta direta-
mente ligada ao risco para embolia, e este risco
aumenta na razdo direta da espessura. Foi o que
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demonstrou o estudo de Amarenco et al* que
analizou, através do ETE, placas de espessura
varidvel de 1 a = 4 mm em aorta ascendente e
arco aortico proximal e chegou a valores de risco
4,4 vezes maior para infartos cerebrais em placas
de 1 a 3,9 mm, até valores de risco 13,8 vezes
maior para placas com espessura = 4mm, e que

Figura 1 - Caracterizacdo dos ateromas da aorta tordcica
pelo ecocardiograma transesofdgico. A=Grau 1: complexo
médio intimal normal. B=Grau 2: Espessamento médio-
intimal difuso (setas). C=Grau 3: ateroma simples (seta).
D=Grau 4: Ateroma protuso > 4 mm com ulceragdo (seta).
E=Grau 5: ateroma protuso > 4 mm com ulceracdo e
componente movel (seta).

ainda se mostraram fator de risco independente de
fibrilacdo atrial e estenose carotidea, para AVC em
idosos (Tabela 1). Estes dados foram corroborados
por outros estudos 1> 1719 e tiveram sua melhor
demonstracdo no estudo FAPS’, que estabeleceu
as curvas de sobrevida livre de eventos para indi-
viduos portadores de placas na aorta ascendente
e arco aortico proximal com espessura varidvel,
€ 0 seu risco para eventos embdlicos recorentes
(Figuras 2 e 3).

Quanto a outras caracteristicas morfologicas das
placas de ateroma aodrticas, varios estudos ates-
taram sua importancia’'¢2'22, Stone et al*' ap0ds
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TABELA 1. RISCO DE INFARTO CEREBRAL EM FUNCAO DA ESPESSURA
DAS PLACAS ATEROSCLEROTICAS EM AORTA ASCENDENDENTE E ARCO

AORTICO PROXIMAL

Pacientes

<1 mm++ 39.9 (99)
1 to 1.9 mm* 11.2 (28)
2 t0 2.9 mm* 22.4 (56)
3 to 3.9 mm* 12.4 (31)

=4 mm 14.4 (36)

i Controle
Espessura o o
de parede i o
(n°) (n°)
75.6 (189)
6.4 (16)
10.4 (26)
5.6 (14)

2.0 (5)

OR Ajustado
+ Valor p
[95% IC]

[95% IC]
3.3 4.4

[1.7; 6.5] [2.1-8.9] < 0.001
4.1 5.0

[2.4; 7.0] [2.7-9.0] < 0.001
4.2 3.4

[2.2; 8.3] [1.5-7.4] < 0.001
13.8 9.1

[5.2;36.1] [3.3-25.2] < 0.001

+ Apds ajuste para idade, sexo, hipertensdo, fumo, colesterol elevado, diabetes, infarto do miocdrdio
prévio e fibrilacdo atrial; ++ categoria referéncia. O risco ajustado para placas de 1-3.9 mm é 4.4 (95
IC % 2,8 a 6,8); IC = intervalo de confianga, OR = Odds Ratio*.
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Figura 2: Risco de recorréncia de infarto cerebral.”

definirem pela primeira vez o que pode ser inter-
pretado como ulceragdo em uma placa através do
ETE — depressdo na superficie da placa = 2mm em
extensdo e profundidade - demonstraram que esta
caracteristica estava presente em 39 % dos casos de
AVC sem causa definida, enquanto que em apenas
8% dos casos com causa estabelecida e em 7%
dos controles. Cohen et al* embora ndo tenham
demonstrado relagdo entre eventos embolicos e
placas ulceradas em seu estudo, ao contrario de
outros investigadores®'¢, demonstraram que ulce-
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Figura 3: Risco de novo evento vascular (Combinando
infarto cerebral, infarto do miocdrdio, eventos periféricos
e mortes de causa vascular).”

racdo, calcificacdo e hipoecocenicidade sdo mais
comumente encontradas em placas com espessura
= 4mm, e que a auséncia de calcificacdo aumenta
o risco de embolizagdo em pacientes portadores de
placas com esta espessura, em cerca de 10 vezes.
O FAPS’ mostrou que calcificagdes e irregulari-
dades na superficie das placas em aorta ascen-
dente e arco aortico, sugestivas de ulceracdes,
foram associadas de forma independente com
infartos cerebrais, embora a espessura da placa
ainda seja a caracteristica isolada de maior poder
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TABELA 2. RISCO DE INFARTO CEREBRAL EM FUNCAO DAS CARACTERISTI-
CAS MORFOLOGICAS DAS PLACAS ATEROSCLEROTICAS EM AORTA ASCEN-
DENTE E ARCO AORTICO PROXIMAL EM 338 PACIENTES EM COMPARACAO

A 357 CONTROLES

OR OR Ajustado
Espessura de parede [95% ClI] Valor de p : 95(;- - Valor p

Calcificacao 2.1 ;4_2]
Irregularidade na superficie 43

8 P [2.57.1]

7.6

Espessura = 4mm [3.4:17.2]
Espessura = 4mm 6.9
¢/ calcificacdo [3.0;15.9]
Espessura = 4mm 11.3
c/ Irregularidade na superficie [4.0;32.2]
Espessura = 4mm oc
sem calcificacao [7.0;0c]

< 0.001 (6331 < 0.001
< 0.001 [2_35‘5‘_7] < 0.001
< 0.001 [2'35;'142_ " < 0.001
< 0.001 [03;549] < 0.001
< 0.001 [2_67; Y . < 0.001
< 0.001

+ Ajustado para idade, sexo, doenca vascular periférica, fumo e hipertensdo; IC = intervalo de confianga; OR = Odds

Ratio. Dados do FAPS

de associagdo (Tabela 2). J4 quando se combinou
espessura da placa e calcificagdo, espessura da
placa e irregularidade de superficie, e espessura
da placa e a auséncia de calcificagdo, a mais forte
associacdo foi encontrada em pacientes com placas
com espessura = 4mm e sem calcificacdo.

A presenca de componentes moéveis ligados a placas
de ateroma da aorta tordcica observados através
do ETE, tém sido descritos cada vez mais recen-
temente. Desde os relatos iniciais, investigadores
tem referido que uma proporgdo significativa (25 a
50%) de placas de ateroma protrusas vistas ao ETE,
tem componentes que se movimentam livremente
com o fluxo sangiiineo e variam em extensdo de
Tmm a alguns centimetros®. Alguns trabalhos
tém mostrado tratarem-se de trombos aderidos a
placas complexas e que em alguns casos teriam
desaparecido apds uso de Heparina, Wanfarin ou
Tromboliticos**?¢. Estas placas complicadas com
componentes trombéticos pedunculados e méveis,
constituem-se em risco permanente para embolias
e estdo presentes em 1 de cada 10 pacientes com
AVC de causa indeterminada®.

Montgoumery at al* observaram mudancas
morfolégicas em lesdes de um mesmo grupo de
pacientes seguidos com ETE repetidos. Em 11
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de 18 pacientes que na primeira avaliagdo nao
apresentavam lesdes com componentes méveis,
estes se fizeram presentes na 2% avaliagdo. Além
disso, de 10 placas com componentes moveis
vistos na primeira avaliagdo, apenas 3 placas
se apresentaram no exame de reavalicdo. Este
estudo demonstra de maneira irrefutavel a
forma mutavel destas lesdes, com importantes
implicagdes terapéuticas. Nao é de causar surpresa
que estas placas em aorta possam ser instaveis,
e que trombos em superposicdo possam surgir e
desaparecer da mesma forma que acontece na
circulagdo coronariana®.

ATEROMAS DA AORTA X DOENCA
OCLUSIVA DAS CAROTIDAS X FIBRILACAO
ATRIAL

O comprometimento da aorta toracica pela doenca
aterosclerética resultando em lesdes com risco
elevado para embolia sistémica, se mostrou um
fator de risco independente para estes eventos em
individuos idosos com mais de 60 anos. Contudo
nesta faixa etaria existe a concomitancia de outros
fatores que disputam com os ateromas da aorta
0 mesmo grau de importancia, que sdo a doenca
oclusiva das carétidas e a fibrilagdo atrial.
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Embora os ateromas da aorta sejam fatores de risco
independentes para AVC e embolia periférica, ndo
causa surpresa que pacientes com aterosclerose
carotidea importante também tenham uma maior
prevaléncia de aterosclerose do arco aértico - 38%,
que aqueles sem doenca das carétidas - 17%, e
assim tenham mais que uma fonte potencial de
embolizagdo. Este fato foi demonstrado no estudo
de Demopoulos et al*®, que também mostrou
trombos moveis em ateromas do arco adrtico
exclusivamente em individuos que apresentavam
lesdes obstrutivas carotideas superiores a 80%.
Desta forma os pacientes que tém maior risco
para lesdes carotideas, também o tém para placas
complexas adrticas.

Da mesma forma, a fibrilagdo atrial ndo valvular
tem alta prevaléncia na idade avancada e é um
fator de risco de grande importancia para embo-
lizagdo. Quando associada a ateromas complexos
da aorta toracica (placas com espessura = 4mm,
ulceradas, com componentes méveis), a fibrilacdo
atrial apresenta risco para AVC em 1 ano, da
ordem de 12 a 20%, enquanto nos pacientes sem
aquelas lesdes o risco é tdo baixo quando 1,2%
em 1 ano. Foi o que demonstrou a andlise de um
subgrupo do estudo SPAF - The Stroke Prevencion
In Atrial Fibrilacion®®, composto de paciente com
Fibrilagdo Atrial ndo valvular e alto risco para
embolizagdo (> 75 anos, hipertensos e com AVC
prévio) submetidos a ETE.

USO DO ETE NO DIAGNOSTICO DOS
ATEROMAS AORTICOS

O ETE tem se mostrado o procedimento de
escolha para a deteccdo, medida e caracterizagdo
dos ateromas da aorta toracica em paciente
internados e ambulatoriais?>. O emprego de outras
modalidades de diagnéstico por imagem, como a
Tomografia Computadorizada e a Ress6nancia
Nuclear Magnética, que tém sido utilizadas para
este fim, ndo mostrou resultados superiores quando
comparados ao ETE***', e devem ser vistos como
complementares a ele, pelo seu potencial de diag-
nostico de lesdes na aorta ascendente relacionadas
a traquéia e ao brénquio fonte direito. Também
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nesta classe se inclui o Ultra-Som Epiadrtico intra-
operatorio, que se mostrou superior ao ETE e a
palpacdo do cirurgido na avaliagdo de placas com
potencial emboligénico da aorta ascendente™: 32,
O estudo de Mc Namara et al** que avaliou varios
modelos de tomada de decissdo considerando a
realizacdo do ETE, mostrou que o procedimento
tem uma razdo custo-beneficio altamente favo-
ravel e concluiu que o ETE deve ser considerado
em todos os casos novos de AVC.

ETE E A PREVENCAO DE EMBOLIA DE
ORIGEM AORTICA

Embora seja pequena a incidéncia de complicagoes
embolicas durante os procedimentos de cateteri-
zagdo cardiaca - 0,5% de AVC em 1094 pacientes
submetidos a coronariografia pela via femoral por
Nitter e Enge3*, quando estas ocorrem, a asso-
ciacdo com os ateromas da aorta é freqliente, o
que também tem sido observado com a colocagdo
de dispositivos de contrapulsacdo aérticos (baldes
intra-adrticos). Recomenda-se que pacientes
submetendo-se a ETE previamente a cateterismo
cardiaco e implante de baldo intra-adrtico, sejam
cuidadosamente avaliados para a existéncia de
ateromatose da aorta, e caso sejam identificadas
placas com potencial emboligénico, se use a via
braquial para a cateterizacdo, bem como se evite
o uso dos baldes de contrapulsacao®®>>.
Previamente ao surgimento do ETE, j& se reconhecia
a importancia da aterosclerose da aorta como
um fator de risco importante para a ocorréncia
de AVC relacionado a cirurgia cardiaca®*. O ETE
confirmou a associacdo da aterosclerose da aorta
e 0 AVC perioperatério e criou a oportunidade de
reduzir sua incidéncia através da identificacdo dos
pacientes de alto risco, que poderiam se beneficiar
de modificagdes das técnicas cirlrgicas®. Sugere-
se que a abordagem adequada aos pacientes
que se submeterdo a cirurgia cardiaca de bypass
corondrio, seja iniciada pela avaliagdo completa
da aorta toracica através do ETE, especialmente
naqueles com mdltiplos fatores de risco para
doenca aterosclerética da aorta, e que os porta-
dores de placas em qualquer seguimento aértico,
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sejam submetidos a Ultra Som Epiadrtico da aorta
ascendente com intuito de guiar o cirurgido na
manipulagdo da aorta e colocagdo das canulas de
circulagdo extra-corpérea, assim evitando desloca-
mentos de componentes de placas?*®.

TRATAMENTO

Controverso como estabelecer definitivamente
as lesdes ateroscleréticas da aorta tordcica como
fontes de embolia, também ¢é seu tratamento
como uma fonte potencial para os fenémenos
embolicos.

Advém de estudos de prevencdo primaria e
secundaria desenhados para pacientes coronario-
patas®®“°, o emprego das estatinas como drogas
ativas em reduzir placas e diminuir risco de AVC
em pacientes com ateromas aorticos.

Embora ainda ndo se tenham estudos randomi-
zados para definicdo inconteste do uso de Warfarin
ou outras terapias antitrombéticas em pacientes
com ateromatose aortica, seu uso encontra apoio
em estudos observacionais*'** e no estudo SPAF*
em que a andlise do subgrupo dos pacientes com
fibrilacdo atrial e placas aodrticas avaliados pelo
ETE, mostrou importante redugdo do risco de AVC
em individuos tratados com doses ajustadas de
Warfarin para INR 2 a 3.

Temendo-se a ocorréncia de fendbmenos hemor-
ragicos em placas complexas ou a liberacdo de
émbolos de colesterol de forma sistémica (Sindrome
Ateroembodlica, Blue Toe Syndrome) associados
ao uso de Warfarin por alguns pesquisadores®',
tem-se empregado muitas vezes apenas anti-agre-
gantes como forma de prevenir embolias.

A abordagem cirdrgica com suporte circulatério
para o tratamento das placas complexas da aorta
toracica, realizando-se trombectomia, endarte-
rectomia adrtica com desbridamento da placa ou
uso de proteses substituindo segmentos muito
comprometidos pela doenca aterosclerética, tem
sido recomendado em pacientes com boa condigdo
cirtrgicas (jovens com placas ndo calcificadas) que
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apresentem eventos criticos recorrentes a despeito
do tratamento clinico e com alto potencial
embolico®.

Além das possibilidades terapéuticas apresen-
tadas, existe a natureza dindmica destas lesoes
que em estudos seriados tém mostrado resolugdo
espontanea® .

CONCLUSAO:

A presenca de placas de ateroma complexas
(espessura = 4mm, com elementos méveis
sobrepostos, com ulcera¢des, sem calcificacdes)
localizadas na aorta toracica, anteriormente
subestimadas quanto ao risco para eventos
tromboembdlicos, hoje se consolidou como fator
de risco independente na géneses dos fendmenos
embdlicos cerebrovasculares e periféricos. Sua
localizagdo na circulagdo pré-cerebral de indi-
viduos acima de 60 anos, lhes confere um risco
alto de recorréncia de AVC e eventos sistémicos
(12 e 33% respectivamente), comparavel ao
risco trazido pela doenca carotidea obstrutiva e a
fibrilacdo atrial nesta faixa etaria.

O ETE é o método apropriado, seguro e bem
tolerado para a avaliagdo diagnéstica do arco
aortico, mesmo em pacientes com idade avancada
acima de 85 anos*. Inimeros estudos reafirmam
sua importancia no diagnostico, acompanha-
mento, avaliacdo do resultado de varios esquemas
de tratamento empregados (clinicos e cirdirgicos)
e mais recentemente também na elucidacdo dos
mecanismos responsaveis pela génese de embolias
centrais por émbolos de placas complexas de loca-
lizagdo distal aos vasos pré-cerebrais de individuos
sem outras fontes para embolia®.

As drogas empregadas na tentativa de diminuir o
risco dos eventos embdlicos associados as lesdes
ateroscleréticas aodrticas, como os anticoagulantes,
antitrombdticos e estatinas, embora mostrem bons
resultados iniciais, carecem de estudos prospectivos
e rambomizados que atestem sua eficacia e risco.
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