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RESUMO

Ha4 consenso na literatura de que o estddio mais precoce da aterogénese ¢ caracterizado por acimulo de células espumosas na regiao
da intima arterial. Fatores de risco como Hipertensao Arterial, Tabagismo, Diabetes Mellitus, Dislipidemias (hipercolesterolemia),
sexo masculino e idade avancada predispdem & maior formacao de placas em corondrias e aorta, nas quais tem sido observado maior
ndimero de eventos coronarianos agudos e acidentes vasculares cerebrais.

Acidentes vasculares cerebrais sio a terceira causa de mortes nos EUA, com aproximadamente 40% dos casos de origem
criptogénica.

Desde 1989, as placas de ateroma, que se desenvolvem na aorta toricica, tém sido responsabilizadas por acidentes vasculares cerebrais
e periféricos, anteriormente considerados criptogénicos, porque as técnicas de imagem, como ecocardiograma transesofdgico,
tomografia computadorizada e angio-ressonincia nuclear magnética, tém visibilizado e caracterizado as lesées com placa de
aterosclerose em aorta toracica.

Revisio sistemdtica no PUBMED sobre o tema aterosclerose em aorta e seus métodos diagnésticos incluiu a fisiopatologia sobre
a formagio de ateroma na aorta e suas consequéncias, métodos diagndsticos, como ecocardiograma transesofdgico, tomografia
computadorizada e angio-ressonincia, vantagens e desvantagens de cada método na identificagio das les6es. Foi feita, também, andlise
dos significados clinicos do tamanho, forma e localizagao das placas de ateroma na aorta tordcica, baseados em estudos clinicos, bem
como o seu tratamento com anticoagulantes,antiplaquetdrios e drogas redutoras de colesterol(estatinas).

Descritores: Aterosclerose / tratamento, Aterogénese / prevengio e controle.

SUMMARY

There is a certain consensus in the literature that the earliest stage of aterogenesis is characterized by the accumulation of spongy cells
in the region of the intima artery. Risk factors such as arterial hypertension, smoking, diabetes mellitus, hypercholesteremia, male
gender and advanced age predispose a person to the formation of plaques in the coronaries and aorta. A greater number of acute
coronary events as well as strokes have been observed in people with these risk factors. Strokes are the third cause of death in the USA,
with about 40% of the cases being of cryptogenic origin.

Since 1989 the atheroma plaques which develop in the thoracic aorta have been considered to be responsible for cerebral and
peripheral strokes which were previously considered cryptogenic because imaging techniques such as electrocardiogram tran
esophageal, computerized tomogram, nuclear magnetic angio-resonance have visualized and characterized the lesions with plaques
of arteriosclerosis in the thoracic aorta.

The authors of this article made a systematic review in the PUBMED about arteriosclerosis in the aorta and its diagnostic methods.
This review includes the physiopathology of the formation of atheroma to the aorta and its consequences, diagnostic methods such
as ecotransesophageal, computerized tomogram and angio resonance, as well as the advantages and disadvantages of each method
of identification of the lesions. An analysis of the clinical significance of the size, form and location of the atheroma plaques in the
thoracic aorta were made based on clinical studies, as well as their treatment with anticoagulants, antiplaquetars and drugs to reduce
cholesterol.

Descriptors: Atherosclerosis / therapy; Atherogenesis / prevention e control; Review.
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Endotélio, Lipides e Aterosclerose

H4 unanimidade na literatura de que o estddio
mais precoce da aterogénese é caracterizado pelo
aciumulo focal de macréfagos, envolvendo residu-
os de LDL e colesterol, no espago subendotelial do
vaso"?. Em outras palavras, as chamadas células es-
pumosas, presentes na regiao da intima arterial, re-
presentariam a alteragao morfolégica mais precoce e
caracteristica da aterosclerose’.

As LDL plasmadticas, chegando a regio da inti-
ma arterial e em contato com os radicais livres ge-
rados nesse local, oxidar-se-iam por meio de subs-
tAncias quimioatractantes, induziriam a migracio
de mondcitos e consequente fagocitose e formagao

Placa de ateroma do tipo simples em aorta tordcica descendente.
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das células espumosas'. Certamente, a compreen-
s40 desses mecanismos envolvidos passa a ter grande
importincia pela perspectiva de poder-se interferir
na formagao de placa de aterosclerose.

Existem fortes evidéncias de que as LDL plasmd-
ticas, na sua relagio normal com a parede arterial,
adentram as células endoteliais por meio de meca-
nismos de endocitose. Simionescu e Simionescu’
demonstraram, marcando particulas de LDL com
ouro radioativo, carbono-"“C e '*I3-VLDL, a for-
magio de invagina¢oes na membrana da célula en-
dotelial, chamadas de coazed pizs, e onde se locali-
zariam os receptores especificos da apoB100. Essas
invaginagoes transformar-se-iam em vesicula de en-
docitose, carreando as particulas de LDL para o in-
terior da célula endotelial. Dentro da célu-
la, as particulas de LDL sio englobadas em
lisosomas e hidrolizadas em fosfolipideos,
triglicérides, proteinas, colesterol etc. e os
receptores especificos reciclados até a su-
perficie da membrana celular. O colesterol
livre é utilizado na formagio e recomposi-
¢ao da membrana celular ou armazenado
sob a forma de ésteres de colesterol. Cerca
de 10% das particulas de LDL atingiriam
a regido da intima do vaso'”’.

Na presen¢a de hipercolesterolemia e
consequente aumento das LDL, haveria,
em primeira instncia, aumento do pro-
cesso normal de endocitose das LDL por
meio de receptores especificos e, em se-
gunda instincia, ocorreria endocitose por
meio de receptores inespecificos. Ambas
as situagdes levariam ao aumento da con-
| centragio de LDL nativas, no interior da
célula endotelial.

O aumento da concentragio de LDL na-
tiva no interior da célula endotelial induziria
a maior consumo de NO (éxido nitrico) e
mais acentuada produgio de radicais livres'.
O aumento dos radicais livres levaria a pe-
roxidagao dos dcidos graxos das particulas
de LDL e, também, a oxidacio das protei-
nas apoB. As LDL oxidadas, provavelmente
pela transformacio da lecitina em lisoleciti-
na, provocariam a disrup¢io da Gi protei-
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na, receptor de membrana por onde atuam inimeros
agonistas, estimuladores da via de produgao do 6xi-
do nitrico, levando ao comprometimento inicial da
funcio da célula endotelial®. Posteriormente, outros
receptores de membrana do tipo G proteina seriam
comprometidos, impedindo a resposta celular  agao
de outros agentes agonistas, como, por exemplo, os
que induzem a produgio de PGI2. Como consequ-
éncia, ficam atenuadas as respostas que produzem
vasodilatacio endotélio-dependente, facilitando a
ocorréncia de espasmos vasculares localizados. Tam-
bém, ocorre a adesdo e agregacio plaquetdria, com
potencial formagio de trombose'.

A disfungao endotelial apresenta graus varidveis
de intensidade de comprometimento e
mostra-se reversivel, quando se reduz a hi-
percolesterolemia'*. A célula endotelial dis-
funcional permitiria maior influxo de LDL
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material fibroso e, por esse motivo, estariam menos
propensas a rotura® (placas estdveis).

A explicagio correntemente aceita para o enten-
dimento dos eventos agudos ¢ que ocorreriam fissu-
ras na superficie que recobre a placa, desencadean-
do a adesdo e agregacao plaquetdrias e contribuindo
para estado de hipercoagubilidade local. Admite-se
que a tensio provocada pelo contetido de células es-
pumosas na intima, acrescida de eventual hemorra-
gia intimal, agao de enzimas proteoliticas, espasmo
local e o estresse do fluxo sanguineo sobre a placa,
induziriam a fissuras de intensidade varidvel, expon-
do o subendotélio vascular’.

Estudos clinicos revelam evidente diminuicio

Placa de ateroma do tipo complexa ulcerada com componente mével
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do nimero de eventos corondrio, com a terapéutica
redutora do colesterol plasmdtico®. Por outro lado,
quando sdo analisados os mecanismos envolvidos
na redugao de eventos corondrios, apds tratamen-
to com drogas hipocolesterolémicas, verifica-se que
o percentual de reducio nio guarda relagio com a
diminuicio do didmetro da luz do vaso, ao nivel de
placa’. Outra vez, a explicagao mais plausivel que
se apresenta para se entender a reducio de eventos
clinicos, apés terapéutica redutora do colesterol
plasmadtica, ¢ a reversio da disfuncio endotelial ou
estabilidade da placa’.

O conceito de estabilidade da placa nao estd bem
definido na literatura’. Embora o termo traduza
uma condi¢do da placa em que nio hd propensio a
rotura, nao se compreende claramente quais os me-
canismos envolvidos nessa providéncia. Aparente-
mente, a placa mole instabiliza-se em consequéncia
do aumento da tensdo na regiao intimal, provocada
pelo aumento progressivo do volume de células es-
pumosas, acrescido pelo espasmo local.

A produgio de enzimas liticas facilitaria a fissura
ou ruptura do endotélio e da camada de fibras que
envolve o ateroma. Essa concepgio de instabilidade
supde uma prévia disfun¢io endotelial, sem o que
nao ocorreria adesao plaquetdria e produ¢io de trom-
boxane A2, com subsequente espasmo vascular.

De outro lado a estabilizacao e regressao da placa
pressupoem diminuigao do contetddo de células es-
pumosas e controle dos fatores vasoespdticos locais.

Placa de ateroma do tipo complexa no arco da aorta com componente
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Essa questao coloca em discussao como ocorre a di-
minui¢io do ndcleo de células espumosas, durante
o tratamento com redu¢io do colesterol plasmdti-
co'. Uma possibilidade é que a retirada do colesterol
da regido intimal faga-se por transacitose invertida,
por meio da célula endotelial e da capacitagao pelas
particulas de HDL.

Trabalhos bem documentados mostram reversao
da disfungao endotelial na hipercolesterolemia, apds
elevagao da concentragao de HDL plasmadtica'®. Por
esse exemplo, é possivel entender que a redugio das
LDL plasmdticas induziria, inicialmente, & reversao
da disfungao endotelial e, posteriormente, a mobili-
zagdo do nucleo de células espumosas com estabili-
zagdo da placal.

Reversao da disfuncao endotelial

Levando em conta as consideracoes acima, ¢ pos-
sivel pensar que a reversio da disfungao da célula
endotelial, parcial ou total, seria a providéncia mais
importante para estabilizar a placa mole de ateros-
clerose, restaurar a produ¢io de NO e PGI2 , pre-
venir o vasoespasmo e a trombose, esperando-se a
repercussao sobre a ocorréncia dos eventos clinicos.
Portanto, pacientes de alto risco para doenga ateros-
clerética [fatores de risco como Diabetes Mellitus,
Hipertensao Arterial, Tabagismo, Dislipidemias (hi-
percolesterolemia), idade avangada e doenga ateros-
clerética manifesta] devem ser encaminhados para
exames, como métodos de imagem, visan-
do a diagnosticar ou excluir a presenca de
ateroma em aorta, bem como iniciar uma
terapéutica para reverter a disfungio en-
I dotelial e reduzir eventos cardiovasculares
de alta morbimortalidade.

Métodos de Imagens para
diagnostico de placas de ateroma
na aorta toracica

Ecocardiograma Transesofédgico (ETE)

O ETE foi desenvolvido em 1970,
produz imagens de alta resolugao de toda
a aorta tordcica, exceto por uma pequena
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parte da aorta ascendente distal e do arco da aorta,
que sao bloqueados por uma coluna de ar (sombra
acustica traqueal)'". Atualmente, o ETE ¢é o pro-
cedimento de escolha para detec¢io, mensuragio e
caracterizacio de ateroma da aorta tordcica'"".

O ETE tem sido usado na sala de operagio para
visibilizar ateroma em aorta descendente! e o eco-
cardiograma transtordcico tem sido usado para vi-
sualizar placas de ateroma em aorta ascendente e
arco da aorta''. Contudo, a resolu¢ao da imagem
obtida com o método transtordcico ¢ pior quando
comparado com ETE".

Imagens de alta resolugio podem ser obtidas
com ecocardiograma transesofdgico (ETE), com
transdutores multiplanares de alta frequéncia, o
qual tem sido usado com sucesso, em conjunto, nos
procedimentos de intervengao de aorta tordcica®.
E uma ferramenta dtil, usada nas salas de cirurgia
cardiaca para diagnéstico de doenga ateromatosa da
aorta que resulta em embolizacio iatrogénica®.

O ETE ¢ um procedimento seguro e minima-
mente invasivo, com baixo risco de complicagoes.
Pode ser realizado em paciente consciente, com
anestesia local e 0 exame do coragao e aorta tordcica
pode ser realizado em menos de 10 minutos'"".

Em 1990, Tunick e Kronzon'® demonstraram
placa de ateroma em aorta tordcica no ETE, em pa-
cientes com doenga embdlica.

Avaliagao da placa de ateroma pelo ETE

A aorta normal tem uma superficie da intima
lisa com espessamento < Imm e pode ser vista pelo
ETE!.

Os ateromas de aorta sdo caracterizados por uma
superficie irregular > 2mm, com aumento da eco-
genecidade ao ETE''®. Podem ter vdrias formas
de apresentagao, como espessamento de uma placa
intimal, ulcera, calcificagdo e presenca ou auséncia
de elementos méveis (trombos) que podem ser ava-
liados pelo ETE!!.

A aterosclerose da aorta é diagnosticada frequen-
temente ao ecocardiograma transesofdgico, porém
pode ser detectada ao ecotranstordcico por uma in-
cidéncia supra-esternal, em pacientes com fatores
de risco como idade avancada, hipertensio arterial
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e hipercolesterolemia. O ateroma da aorta caracteri-
za-se por sua localizagdo e caracteristicas topografi-
cas. E mais comum na aorta tordcica descendente e
arco e menos frequente na aorta ascendente’.

O ateroma pode ser caracterizado como simétri-
co, de formato em crescente, liso e homogéneo, pre-
enchendo uma por¢ao da luz da aorta e projetan-
do-se de forma simples ou complexa. O ateroma
simples tem maior chance de ter um espessamento
intimal e dreas de calcifica¢do. O ateroma complexo
¢ definido como sendo uma placa aterosclerdtica,
com componentes pedunculares ou moveis, e/ ou
protruso, com um limiar de 4mm de protrusao para
o interior da luz da aorta. A doenca aterosclerdtica,
com componentes moéveis e protrusos, tem maior
chance de estar associada com doenga cardioembé-
lica, do que os ateromas lisos em formato de cres-
cente'?.

No estudo de Katz, et al*, eles graduaram espes-
samento da placa da aorta, em pacientes que foram
submetidos a cirurgia cardiaca, com canulagio da
aorta para bypass cardiopulmonar. O estudo incluiu

graduagio em 5 graus'"*":

Grau 1: Aorta normal (espessamento intimal < 1mm).
Grau 2: espessamento intimal plano

Grau 3: Ateroma protruso no limen da aorta (< 5mm).
Grau 4: Ateroma protruso no limen da aorta (> Smm).

Grau 5: Ateroma com trombos méveis.

Pacientes com grau 5 apresentam alto risco de
eventos cerebrais embdlicos intraoperatério, duran-
te cirurgia cardiaca, que provavelmente resulta em
deslocamento de ateroma e trombo pela canulagio
da aorta®.

A morfologia da placa de ateroma em aorta é
dinimica, com frequente formagao e resolu¢io dos
componentes méveis'?* Baseado em sua morfolo-
gia, os ateromas de aorta sao classificados em placas
simples ou complexas'”*2.

Placas de aterosclerose sio definidas como
complexas na presenca de ateroma protruso com
> 4mm de espessamento, elementos debris méveis
ou placa ulcerada, e definidas como simples se a
placa for < 4mm, sem essas caracteristicas comen-
tadas'”.
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Caracteristicas de placas de ateroma complexas
e simples'”:

Placas complexas

* Ateroma protruso > 4mm de espessamento

* Presen¢a de componentes mdveis
* Presenca de tlcera > 2mm superficie

Placas simples

* Ateroma protruso < 4mm de espessamento

* Sem presenca de debris

* Sem presenca de tlcera

O mecanismo presumido de acidentes vasculares
cerebrais é de tromboembolismo de placas instdveis
do arco adrtico ou aorta ascendente, para artérias
intracrandrias de tamanhos maiores'. Autépsias e
estudos ETE retrospectivos, baseados em casos cli-
nicos e estudo caso-controle’?, t¢ém demonstrado
uma grande associagio entre ateroma de aorta e aci-
dentes vasculares cerebrais'”*.

Em estudo prospectivo, envolvendo 42 pacientes
com ateroma protruso de aorta toricica no ETE,
Tunick et al** demonstraram eventos vasculares em
33% dos pacientes que possuiam placas complexas,
contra 7% no grupo controle”*.

No estudo francés French Aortic Plaque in Stroke
(FAPS), os investigadores, como Amarenco et al*?,
utilizaram ETE para caracterizar placas de ateroma
no arco da aorta, em um grupo de pacientes com
acidentes vasculares cerebrais, e observaram que
pacientes com placas de ateroma no arco da aorta
> 4mm ou mais tém maior frequéncia de eventos
vasculares cerebrais®, sendo que o método de Odds
Ratio foi 3,9 para placas de ateroma no arco da aor-
tacom 1 —3,9mm de espessamento e 13,8 para pla-
cas 2 4mm de espessura®.

Em estudo de autdpsia, Amarenco et al'®, ava-
liando a prevaléncia de placas ulceradas, no arco
da aorta de 500 pacientes, falecidos com acidentes
vasculares cerebrais e doenga neurolégica, observa-
ram que as placas ulceradas estavam presentes em
26% dos pacientes com doengas cerebrovasculares
e 5% dos pacientes com outras desordens neuro-
l6gicas. Além disso, foi observado que 61% dos
pacientes com acidentes cerebrovasculares cripto-
32
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génicos apresentavam doenca ateromatosa no arco
da aorta''s.

As placas ulceradas > 2mm diagnosticadas com
ETE estio associadas com alto risco de doengas ce-
rebrovasculares, sendo que as placas ulceradas sao
observadas em 39% dos pacientes com acidentes ce-
rebrais criptogénicos, 8% com acidentes cerebrais de
causas conhecidas e 7% sem acidentes cerebrais®.

O estudo French Aortic Plaque in Stroke (FAPS)*
examinou a morfologia da placa no ETE, em 331
pacientes com acidentes cerebrovasculares e idade de
60 anos, sendo observado que placas maiores ou igual
a 4mm de espessura sdo preditores independentes de
acidentes cerebrovasculares recorrentes'%.

As placas calcificadas representam uma manifes-
tagdo do processo de aterosclerose, sendo de alto ris-
co as placas nao calcificadas; entretanto, a palpagao
da aorta por um cirurgido cardiaco nio necessaria-
mente ajuda a identificar placas de alto risco?'.

Interessante foi que a auséncia de calcificagao na
placa conferiu o maior risco de acidentes cerebro-
vasculares (odds ratio 19,3)'1.

Muitas placas de ateromas protrusas tém com-
ponentes méveis como trombos, sendo que estes
podem desaparecer com tratamento com heparina e

warfarina®’-?8

ou trombdélise”. As placas complexas
(maiores > 4mm, ulcerada ou trombos méveis) tém
frequéncia de eventos cerebrovasculares 43% em 7
anos'"'.

Uma vantagem do ETE sobre outras técnicas de
imagem ¢ a habilidade de revelar placas de ateroma
de alto risco, com trombos méveis, em aorta toraci-
ca com imagens em tempo real'!.

Sua desvantagem ¢ que, geralmente, nao mostra
a artéria inonimada por causa da coluna de ar na
traqueia''. Nos casos de acidentes cerebrais do lado
direito e com ETE negativo para aterosclerose em
aorta tordcica, deve-se considerar a hipStese de ate-
rosclerose na artéria inonimada, na qual é melhor
visibilizada por tomografia computadorizada e res-
sonancia nuclear magnética'"¥.

Muitos clinicos acham que a doenga arterial ca-
rotidea e fibrilagao atrial sio as causas mais impor-
tantes de acidentes cerebrovasculares; no entanto,
dois estudos mostraram que a prevaléncia de ate-

roma adrtico no ETE (21-27%) ¢ semelhante ao
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da doenca carotidea (10-13%)?' e fibrilacio atrial
(18-30%).

Outra aplicagio clinica do ETE ¢ seu uso du-
rante a cirurgia cardiaca, avaliando a mobilidade

segmentar do VE, funcio sistdlica global®

e o su-
cesso de corregao/ reconstrugio de vélvula''. A im-
portancia da placa de aterosclerose na aorta tordcica
tem maior impacto nos resultados da cirurgia cardi-
aca®. Paciente com ateromas significativos no arco
da aorta tem uma incidéncia de eventos cerebrovas-
culares de 12%, durante o intraoperatério®*3°. Para
prevenir esses eventos, a identificagao de ateroma
no arco da aorta ajuda o cirurgiao a nio realizar a
canulagao diretamente na lesao.

O ateroma de aorta estd associado com ateros-
clerose de outros leitos vasculares. A prevaléncia do
ateroma de aorta ¢ alta em pacientes com doenga
arterial carotidea” (38% vs 16% em grupo-contro-
le), fibrilagio atrial nao valvular®? (35%), aneurisma
de aorta abdominal®® (52% vs 25% em grupo-con-
trole), estenose adrtica severa® (85% vs 35% em
grupo-controle), calcificagio valvar adrtica nao-obs-
trutiva® (86% vs 30% em grupo- controle), ateros-
clerose intracraniana!, calcificacio do anel valvar
mitral® (74% vs 22% em grupo-controle).

Tabela 1 - Estudos prospectivos que avaliam o risco de acidentes cérebrovasculares associados 2

placas de ateroma adrtico.
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Ateroma de aorta é marcador de doenca arterial
coronariana e placa de aterosclerose na aorta, detec-
tadas pelo ETE. E preditor da presenca e severidade
da doenca arterial coronariana®. Um estudo demons-
trou sensibilidade e especificidade de 90% para atero-
ma de aorta para predizer doenga arterial coronariana,
com valor preditivo positivo de 95% e valor preditivo
negativo de 82%, respectivamente“.

H4 dois estudos de Olmsted County, Minneso-

taZSAS

,que ndo acharam correlacio entre ateroma adr-
tico e futuro risco de eventos cardiacos e cerebrais.
No estudo prospectivo e randomizado SPARC
(Stroke Prevention Assessment of Risk in a Communi-
1)), os pacientes randomizados tém idade > 45 anos,
a frequéncia e severidade das placas de ateromas aér-
tica foram avaliadas em 581 participantes do estudo

e que realizaram ETE. Meissner et al“

seguiu pros-
pectivamente essa coorte por 5 anos e nio achou
associacio entre ateroma de aorta e futuro risco
de acidente vascular cerebral. Em sua observacio,
as placas de ateromatose simples e complexas nio
sao preditores independentes de eventos cardiacos e
cerebrais*. Contudo, muitos especialistas explicam
que hd falta de associagao desse estudo com distri-
buigio de placas complexas®.

Do total de 581 pacientes
do estudo SPARC que reali-

Estudo Populagao de Caracteristicas das | Tempo de Eg‘;%f:vggfjgiz
estudo placas seguimento (95% Cl)
Tunick Pacientes que tém > 5mm ou placas
etal 2 ETE por indicagéo moveis em arco da | 14 meses 4,3t(1,2 para15,0)
Standard aorta ou aorta
descendente
= 4mm com placas
FAPS ” Pacientes com complexas
grupo acidentes localizadas em arco | 28 meses | 3,8% (1,8 para7,8)
cérebrovascualres da aorta (préximo
(AVC) do dstio da artéria
subclavia esquerda)
Mitusch | Pacientes que tém | = 5mm ou placas
et al*® ETE com indicagdo | moveisem arcoda | 16 meses |4,31(1,5-12,0)
Standard aorta
SPAE Pacientes com FA | 2 4mm ou placas
1998% nao vascular (alto moveis em aorta 13 meses 4,0 (1,3-12).
risco para eventos | @scendente,
tromboembdlicos) transversa e
descendente
Fuiimot Pacientes com AVC
‘“l'l'}"a © | ¢ ndo ha estenose | > 4mm de extensdo | 40 meses | 2,42+ (1,12-5,2)
eta carotidea significante

AVC: acidente vascular cerebral; ETE: ecocardiograma transesofigico; 1: Odds ratio; 1 : relative risk; * hazard ratio.

zaram ETE, 30 (5,2%) tém
placas complexas em aorta
descendente e 14 pacientes
(2,4%) possuem placas com-
plexas envolvendo arco da aor-
ta ou aorta ascendente?’.

Tomografia computado-
rizada (CT)

Até 1999, a tomografia
mecinica nio podia ser consi-
derada uma opgio para a rea-
lizacio de exames cardiacos, a
despeito de apresentar adequa-
da resolucio espacial e relagao
sinal/ ruido, pois ndo possibi-
litava a obten¢io de imagens
com resolu¢io temporal infe-
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rior a 800 milissegundos, estando, portanto, sujeita
a importantes artefatos provocados pelo movimen-
to cardiaco.

A aplicagao clinica desse exame inclui, atualmen-
te, a investigagdo de doencas da aorta e da artéria
corondria e tem se mostrado relevante. A despeito
de apresentar menor resolu¢io de contraste do que
a ressonancia, mostra resolu¢io espacial muito su-
perior, possibilitando a avaliagao pormenorizada da
parede das estruturas vasculares. Além disso, é mui-
to sensivel a presenca de cdlcio na parede arterial, e
este foi exatamente o fator que despertou o interes-
se de tentar-se aplicd-lo para estudar pacientes com
doengas cardiovasculares®.

A angiotomografia da aorta em equipamentos
que utilizam a metodologia de mdltiplos detectores
¢ realizada em apenas 45 segundos e possibilita a
andlise de todo o vaso. Clinicamente, esse tipo de
exame ¢ utilizado para o diagndstico de estenoses,
aneurismas e dissec¢des da aorta com grande su-
cesso. A tomografia mostra limitada capacidade de
andlise da fun¢io ventricular esquerda, ao contri-
rio da ressonéncia, que é extremamente eficaz nesse
sentido®®,

Tenenbaum et al* usaram TC de dupla hélice
para avaliar depésito de célcio e dreas de hipoa-
tenuagio adjacente a parede da aorta, em 32 pa-
cientes com acidente cerebral recente ou evento
embdlico. Os autores acharam que, definindo um
limiar de 4mm de espessamento para placa de ate-
romatose protrusa, resultou em maior sensibilida-
de (87%) e especificidade (82%) e acuricia global
de 84% para TC, quando comparado com ETE®.
Isso corresponde bem para o limiar de 4mm que
foi achado do estudo FAPS? para predizer risco,
significativamente, aumentado para acidente vas-
cular cerebral.

A TC visibiliza de forma adequada toda a ex-
tensdo da aorta, enquanto que o ETE nio realiza
a visibilizacao de forma adequada da porgao dis-
tal da aorta ascendente e arco da aorta, devido a
coluna de ar traqueal'’, e a TC nao avalia de for-
ma adequada os componentes méveis da placa de
ateroma, como o ecocardiograma transesofdgico.
Contudo, a TC é menos sensivel para avalia¢io de
placas nao calcificadas.
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6 — Ressonancia Nuclear Magnética (RM)

A ressonancia nuclear magnética é uma técnica
de diagnéstico por imagem que se encontra dispo-
nivel para aplicacoes cardioldgicas desde o final da
década de 1980%.

Dois tipos bdsicos de imagem sio usados em
ressondncia cardfaca. As imagens do tipo sangue
ausente, nas quais nio se observa a presenca do san-
gue, mas que sao consideradas ideais para o estudo
da anatomia cardiaca e, também, para a avaliagio
da parede dos vasos. Tém sido empregadas para a
avaliacao do comprometimento aterosclerético.

J4 as aquisi¢oes gradiente eco ou de sangue bri-
lhante sao sensiveis para revelar tecidos em movi-
mento e, recentemente, beneficiaram-se do desen-
volvimento de técnicas rdpidas que permitem a
constru¢io de imagens em tempo quase real. Uti-
lizam meio de contraste paramagnético, substin-
cias metdlicas em estado liquido, que nio sofrem o
efeito do magnetismo e, portanto, manifestam sua
presenca com intensidade de sinal elevada e com a
caracteristica cor branca®®.

A ressonincia magnética tem sido apontada
como a modalidade diagndstica de maior potencial
para a visibilizagao e caracterizagao incruenta das
placas de ateroma, lancando mao dos dois tipos de
imagens mencionados anteriormente. As aquisigoes
de sangue ausente sdo uteis para revelar de modo
preciso a parede dos vasos. As técnicas de sangue
brilhante servem como auxiliares para a apreciagio
da capa fibrosa dos ateromas e a integridade das pla-
cas, especialmente, no territério carotideo®.

Esse exame ¢ aplicado com frequéncia para a
identificagdo de placas de ateroma, em diferentes
regides do corpo, de modo especial na aorta e nas
artérias carétidas. A avaliacio dos ateromas adrticos,
também, ¢é realizada com sucesso pela ressonincia
magnética. E empregado, rotineiramente para o
estudo das doencas adrticas, com excelentes resul-
tados, e mostra-se capaz de identificar hematomas,
inflamagoes e ulceracoes na parede do vaso. Sua apli-
cagdo em individuos assintomdticos, mas que apre-
sentam antecedentes importantes para a incidéncia
de doenga aterosclerética, tem revelado a presenca
de placas de ateroma, promovendo aumento da es-
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pessura parietal. A presenca desse achado tem sido
apontada, por alguns autores, como um fator de ris-
co independente para a ocorréncia de fendmenos
isquémicos®.

Do ponto de vista clinico, a ressonincia estd
sendo utilizada para o acompanhamento nao-in-
vasivo de pacientes tratados com redutores de li-
pides por apresentarem obstrugoes em vasos exta-
cardiacos. Corti et al*® adotaram esse exame como
forma de controlar pacientes assintomdticos, com
obstrucoes de cardtidas e em uso de estatinas™.
Eles relataram que, ao final de 12 meses, havia sig-
nificativa redugio do volume da placa, bem como
mudangcas na estrutura da parede arterial, revelan-
do o potencial desse método diagndstico para a
avaliagao sequencial de portadores de aterotrom-
bose carotidea®®.

Mais recentemente, um grupo comparou ETE
com angioressonancia para examinar ateromas
protrusos*® e observaram que angioressonncia
(contraste gadolineo) subestima espessamento
da placa de ateroma, provavelmente, devido a
dificuldade em definir a parede da aorta com
contraste de angiograma da RM. Sem sincroni-
zagio com eletrocardiograma no gradiente-echo
imagem, a imagem da RM produz visao estdti-
ca da doenca, sem avaliacao técnica de trombos
méveis''.

Semelhante 4 TC, a imagem de RM pode revelar
toda a extensao da aorta e grandes vasos.

Por caracterizar os tecidos que compdem uma
placa de aterosclerose, a RM pode, potencialmente,
fazer diferencas significantes entre placas estdveis e
instdveis que podem ser vulnerdveis para trombos
ou embolizagdo, permitindo intervengio''.

A RM constitui-se em ferramenta nao-invasiva
para avaliar a progressao e regressao de componen-
tes da placa de ateroma, bem como o centro de gor-
dura, sendo esse exame promissor e monitor de pro-
gressdo e regressao de placa ateroma na terapéutica
de regime antiaterosclerético'"*%>2.

A RM produz potencial de avaliagio da doen-
ca aterosclerdtica cerebrovascular, incluindo aorta,
grandes vasos e artéria inonimada e aorta ascenden-
te. E exame de escolha para avaliar aterosclerose de
artéria inonimada'’.
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[18F] Fluorodeoxyglucose — Tomografia por
emissao de positrons (1*FDG — PET)

Inflamagao possui papel-chave em ruptura de
placa de aterosclerose'”* e o risco da ruptura de
placa e subsequente tromboembolismo estao forte-
mente associados com a presenca de células inflama-
torias, especialmente macréfagos'”*.

Contudo, o uso das modalidades de imagem
atuais produz imagens de alta resolugao a respeito
da morfologia da placa, porém sem determinagao
do processo inflamatério. O "FDG — PET, realiza-
do com TC, pode ser usado para visualizar e quan-
tificar de forma nio-invasiva a inflama¢io de uma
placa, identificando placas instdveis com inflama-
¢ao (alto risco embdlico)'”>>.

O "®FDG - PET ¢ um andlogo da glicose que
¢ absorvida por células, em propor¢io ao metabo-
lismo celular. Placas instdveis com inflamacio tém
aumento dessa captagao celular e, quando realizado
com TC Scan, pode localizar o "*FDG penetrado na
parede do vaso com aterosclerose'’.

Terapéutica

Métodos terapéuticos corretos para aterosclerose
na aorta nio estio bem estabelecidos. As diferen-
tes op¢oes de tratamento incluem: anticoagulantes
como Warfarina; drogas antiplaquetdrias; inibidores
da enzima HMG — Coa (Statina) e cirurgia'’.

Contudo, anticoagula¢io com Warfarina pode
ser um tratamento razodvel'’, devido a presenca de
trombos documentados, em placa de aterosclerose
na aorta, e presenca de componentes méveis visto
no ETE.

O mecanismo proposto para o uso de anticoagu-
lantes, no tratamento de ateroma de aorta, é preven-
¢ao de formagao de trombos sobre placas de ateroma
instdveis para reduzir o fendmeno embdlico'’.

Virios trabalhos tém demonstrado beneficios
com o tratamento com Warfarina. Trés trials ob-
servacionais, nio-randomizados foram favordveis
ao tratamento com anticoagulante oral. Ferrari et
al’®, em estudo retrospectivo observacional com 129
pacientes, acharam que pacientes com placas com-
plexas, anticoagulante oral, diminui a incidéncia de
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eventos vasculares e morte, quando comparado com
terapia antiplaquetdria®®.

Similarmente, Dressler et al*® demonstraram que
pacientes com embolizagio sistémica e que tinham
a0 ETE ateroma méveis, anticoagulante oral foi efi-
ciente em prevenir acidente vascular cerebral®.

Finalmente, o estudo SPAF — 3 mostra que pa-
cientes com fibrilacao atrial e placas complexas tém
menor frequéncia de eventos embdlicos, quando
tratados com Warfarina convencional dose-ajus-
tada, do que pacientes tratados com baixa dose de
Warfarina e aspirina®.

Em contraste, dois outros estudos observacio-
nais nao acharam beneficios protetores da Warfa-
rina. Tunick et al®' nio observaram beneficio sig-
nificativo da Warfarina ou drogas antiplaquetdrias,
na incidéncia de acidente vascular cerebral e outros
eventos embodlicos, em pacientes com placas adrti-
cas toracicas severa, observadas ao ETEC!.

Outro estudo que mostrou resultado similar foi
The French Study of Aortic plaques in Stroke Group®.
Contudo, todos esses estudos nao foram designados
para determinar a eficdcia da terapéutica anticoagu-
lante e esse tratamento nao foi randomizado e sim
baseado na experiéncia do tratamento médico.

A redugdo do colesterol plasmdtico e das LDL
por meio de dieta ou drogas hipocolesterolémicas
limitaria e, por hipétese, reverteria o mecanismo
de endocitose ao nivel da célula endotelial, preser-
vando a funcio endotelial e propiciando a remogao
do acimulo das células espumosas. Diferentes estu-
dos clinicos demonstraram significativa redugao de
eventos corondrios e morte por doenga corondria,
com a administragio de medicamentos redutores
do colesterol plasmdtico®.

Outro grupo de drogas a ser considerado ¢é o
uso de estatina, drogas redutoras de colesterol que
foram, recentemente, capazes de reduzir a incidén-
cia de acidentes vasculares cerebrais (CARE STU-
DY)'"2. Por reduzir o componente lipidico da
placa de ateroma, as estatinas podem produzir teo-
ricamente placas estdveis ou nao-trombdticas''.

163

As estatinas reduzem disfuncio endotelial®, ate-

nua a placa inflamatéria® e tém propriedades anti-

6 e anti-inflamatérios®. Por esses efeitos

plaquetdrias
pleitrépicos, estatinas convertem a placa vulnergvel
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(instdvel), com risco de embolia, em placa estével"’.

Apesar de ndo haver estudos (trials) controlados
e randomizados que tenham avaliado a eficdcia de
estatinas, em pacientes com ateroma de aorta'’, uma
recente andlise retrospectiva de Tunick et al mostrou
que estatinas reduzem eventos embdlicos, em pa-
cientes com placas de ateroma de aorta (17% redu-
¢do do risco absoluto e 59% risco relativo)®'.

Além disso, estudos monitorizados com ima-
gens seriadas de RM tém demonstrado redugio da
placa, apds terapia com estatina’®*%%. A reducao
da placa é percebida antes de completar 6 meses do
tratamento® e estd fortemente relacionada com a
reducao de LDL®:%8,

Conclusao

Aterosclerose aértica tordcica é uma importante
causa de morbidade e mortalidade. Estd presente, com
maior incidéncia, nos pacientes hipertensos, diabéti-
cos, dislipidémicos (hipercolesterolemia), tabagistas e
de idade avangada. Visando a investigacio de placas
de ateroma, em pacientes de médio a alto risco de
eventos arteriais periféricos e cerebrais e prevengio
secunddria, métodos de imagem, como ecocardio-
grama transesofdgico, tomografia computadorizada
e ressonincia nuclear magnética tém-se mostrado
como exames eficientes e nao-invasivos para diagnds-
tico de placas de ateroma em aorta, como informa-
¢oes suplementares e tteis, do ponto vista clinico e
investigacional, e acompanhamento da sua regressao
com tratamento com redutores de colesterol.

Nos pacientes que necessitam de cirurgia de
Bypass Cardiopulmonar, hd um aumento de risco de
acidentes cerebrovasculares devido a canulagio de
aorta com aterosclerose. O uso de ETE pode diag-
nosticar o local, tipo e progndstico da placa de ate-
roma na aorta e prevenir acidentes cerebrovasculares
durante esse tipo de cirurgia.

O tempo ¢ o custo do exame da angiotomografia
e angio-ressonincia sao elevados e, quando se ana-
lisa o custo beneficio do ETE, RM e TC para diag-
néstico de aterosclerose de aorta, o ETE é o proce-
dimento de escolha.

Contudo, s3o necessdrios estudos prospectivos de-
senhados para avaliar a eficiéncia terapéutica dos anti-
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coagulantes e drogas redutoras de colesterol (estatinas),
nesses pacientes com placas de ateroma na aorta.

A questdo sobre o ateroma adrtico ser um fator
de risco ou um inocente expectador, ainda nio foi
respondida. Apesar de os estudos prospectivos e re-
trospectivos terem mostrado uma associagao entre o
ateroma de aorta e acidentes vasculares cerebrais, em
pacientes de alto risco, estudos com ETE falharam
em mostrar associagao similar em estudos tipo coor-
te, em populagao de baixo risco. Em futuro préxi-
mo, estudos epidemiolégicos prospectivos bem de-
senhados, semelhante ao SPARC, serio necessarios
para melhor definir essa associagao causal entre placa
de ateroma na aorta e acidentes vasculares cerebrais,
bem como o seu tratamento de forma ideal.

Atualmente, baseado em estudos, o tratamento
ideal para pacientes com ateroma adrtico, ainda nio
estd bem definido e resultados diversos tém demons-
trado beneficios com o uso de anticoagulantes (War-
farina). O uso de estatinas estd recomendado devido
as suas propriedades de estabilizacao da placa.

Placas complexas caracterizadas por espessura >
4mm, ulcerada e presenga de componentes méveis
parecem estar associadas com aumento da incidén-
cia de eventos vasculares e devem receber terapia
mais agressiva (anticoagulantes e estatinas).

Pelos dados acima, sdo necessdrios estudos pros-
pectivos desenhados para avaliar a eficiéncia tera-
péutica dos anticoagulantes e drogas redutoras de
colesterol (estatinas) nesses pacientes com placas de
ateroma na aorta.
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