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1. DEFINICAO

A Doenca Arterial Coronariana (DAC) trata-se de um processo patologico
responsavel pelo acumulo de placas ateroscleréticas nos vasos sanguineos que
fornecem oxigénio e nutrientes ao coragdo: as artérias coronarias. Quando esse
acumulo interrompe a passagem do sangue (total ou parcialmente), ocorre a isquemia
cardiaca, que é o déficit de irrigacdo sanguinea no coracdo’.

Sindrome Coronariana Aguda (SCA) é resultante de um bloqueio repentino em
uma artéria coronariana, fazendo com que o fornecimento de sangue a alguma parte
do coracao seja interrompido ou muito reduzido. Se essa falta de fornecimento durar
minutos, o tecido morre, ou seja, acontece um Infarto Agudo do Miocéardio (IAM). Na
maioria das vezes, a SCA é causada por obstru¢do coronariana em consequéncia da
interacdo entre fendbmenos de trombose e vasoespasmo, sobre as lesdes

aterosclerdticas coronarianas?.
2. EPIDEMIOLOGIA

A DAC é uma doenca caracterizada por avancos em estratégias de tratamento
e prevencdo ao longo do tempo, no entanto, continua sendo a principal causa de
mortalidade global e uma das principais causas de morbidade do século XXI3.

Um estudo comparativo sobre a mortalidade de doencas nos anos de 1990 e
2010 mostrou que tanto em 1990, quanto em 2010, as doencas isquémicas do coragéo
e o0 Acidente Vascular Cerebral, juntos, foram as condic6es que mais causaram mortes
no mundo, no entanto, a propor¢cdo de Obitos em relacdo ao total aumentou de 20%
para 25% no ano de 20104 Outros estudos apontam a prevaléncia de angina
(sindrome caracterizada por dor ou desconforto em quaisquer das seguintes regides:
térax, epigastrio, mandibula, ombro, dorso ou membros superiores (MMSS)) em 12%
a 14% dos homens, e em 10% a 12% das mulheres com idades entre 65 e 84 anos®.

No Brasil, dados do Departamento de Informatica do Sistema Unico de Saude
(DATASUS) apontam causas cardiovasculares correspondem a cerca de 30% dos

Obitos da populacdo. Conforme a Sociedade Brasileira de Cardiologia, até o més de
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outubro de 2020 foram registradas mais de 350 mil mortes devido a causas

cardiovasculares, sendo registrada 1 morte a cada 90 segundos, aproximadamente®.
3. FATORES DE RISCO

Pesquisas epidemiolégicas demonstraram que condicbes como idade
avancada, sexo masculino, etnia preta, tabagismo, Hipertensdo Arterial Sistémica
(HAS), Diabetes Mellitus (DM), obesidade e sedentarismo elevam o risco para IAM.
Além disso, concentra¢cdes aumentadas de colesterol circulante de lipoproteina de
baixa densidade (LDL), aumento de lipoproteinas ricas em triglicerideos ou diminui¢ao
do colesterol de lipoproteina de alta densidade (HDL) também estdo associados ao

risco de desenvolver DACS.
4. FISIOPATOLOGIA

Conforme a IV Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemias e Prevencdo da
Aterosclerose (2007), a aterosclerose € uma doenca crénica de origem multifatorial
que ocorre em resposta a agressao endotelial, acometendo principalmente a camada
intima de artérias de médio e grande calibre.

A formacdo da placa aterosclerdtica inicia-se com a agressao ao endotélio
vascular por diversos fatores de risco, como a elevacéo de lipoproteinas aterogénicas
(LDL, VLDL, entre outras), HAS e/ou o tabagismo. Como fruto dessa disfungao
endotelial ocorre um aumento da permeabilidade da tdnica intima as lipoproteinas
plasmaticas, o que favorece a retencdo das mesmas no espaco subendotelial.
Quando retidas, as particulas de LDL sofrem oxidacdo, causando a exposicdo de
diversos neo-epitopos, tornando-as imunogénicas. O processo-chave no inicio da
aterogénese esta relacionado a quantidade de depdsito de lipoproteinas na parede
arterial, e ocorre de maneira proporcional a concentracdo dessas lipoproteinas no
plasma.

Outra manifestacdo da disfuncédo endotelial € o surgimento de moléculas de
adesdo leucocitaria na superficie do endotélio ocasionada pela presenca de LDL
oxidada. Sabe-se que as moléculas de adesdo sdo responsaveis pela atracdo de
monacitos e linfécitos para a parede arterial. Sendo assim, os mondcitos induzidos por

proteinas quimiotaticas migram para o espaco subendotelial, local onde se
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diferenciam em macrofagos, para captar as LDL oxidadas. Quando repletos de
lipidios, os macréfagos passam a ser chamados de células espumosas e sdo o
principal componente das estrias gordurosas (lesGes macroscopicas iniciais da
aterosclerose).

Alguns mediadores da inflamacao estimulam a migracdo e proliferacdo das
células musculares lisas da camada média arterial. Estas, ao migrarem para a tanica
intima, passam a produzir ndo so6 citocinas e fatores de crescimento, como também
matriz extracelular que formara parte da capa fibrosa da placa aterosclerotica.

A placa aterosclerética completamente desenvolvida é constituida por
elementos celulares, componentes da matriz extracelular e nucleo lipidico. Sua
estrutura € composta pelo nucleo lipidico e a capa fibrosa que sao ricos em colesterol
e colageno, respectivamente. Quanto aos tipos de placas, as estaveis séo
caracterizadas pelo predominio de colageno organizado em capa fibrosa espessa,
escassas células inflamatérias e nucleo lipidico de proporcdo menores, enquanto as
instaveis apresentam uma intensa atividade inflamatéria, principalmente nas bordas
laterais, com grande atividade proteolitica, nacleo proeminente e capa fibrosa ténue.
Quando h& a ruptura dessa capa, ocorre a exposi¢cdo do material lipidico altamente
trombogénico, o que leva a formacdo de um trombo sobrejacente. Este processo
também ¢é conhecido por aterotrombose, um dos principais determinantes das

manifestacdes clinicas da aterosclerose.

4.1 TIPOS

z

Conforme descrito, a origem da DAC € multifatorial, com componentes
inflamatérios e evolucédo cronica, pode ser classificada em 7 tipos:

4.1.1 Angina Estavel: desconforto ou dor em regido de torax, epigastrio,
mandibula, ombro, dorso ou MMSS. Condicdo desencadeada pelo aumento da
demanda por O2 diretamente relacionado a préatica de exercicios e/ou estresse
emocional e aliviada por repouso ou com uso de nitratos (vasodilatadores). A
aterosclerose nas artérias coronarias € a principal causa, entretanto outras condi¢cdes
como miocardiopatia hipertréfica ou dilatada, estenose adrtica ou HAS nao controlada,

podem levar a isquemia miocardica e produzir sintomas semelhantes’.
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4.1.2 Angina Instavel: surge por ocluséo parcial da artéria coronariana e pode
apresentar-se como angina de repouso (dor de natureza e localizacdo caracteristicas,
surge em repouso e tem duracao prolongada, geralmente por mais de 20 min), angina
recente (dor moderada a grave, presente nos Ultimos 2 meses) ou angina progressiva
(aumenta em gravidade e intensidade durante curto periodo de tempo). A angina
recente também pode ser considerada angina instavel, porém se ocorrer pela primeira
vez com esforco vigoroso e ceder em repouso, essa condi¢ao a define como sindrome
coronéria cronica, e ndo mais como angina instavel. Os pacientes acometidos por
angina instavel sdo sintomaticos e apresentam alteracbes no ECG e em exames
laboratoriais®.

4.1.3 Insuficiéncia Cardiaca: quando associada a DAC deve-se essencialmente
a presenca de miocardiopatia isquémica (disfuncéo ventricular com hipocontratilidade
difusa e dilatacdo de origem isquémica) e/ou acinesia/discinesia (aneurisma) do
ventriculo esquerdo (VE) (disfuncdo mecéanica segmentar do ventriculo, secundaria
ao IAM). A depender da extensao do aneurisma, pode haver disfungéo dos segmentos
normais (ndo infartados), alteragdes na geometria ventricular e arritmias ventriculares,
o que leva a IC cronica®.

4.1.4 Infarto Agudo do Miocéardio (IAM): evento clinico em que a isquemia
miocardica (95% dos casos estdo relacionados a ruptura da placa de ateroma)
acomete e danifica o musculo cardiaco. Considerando as alteracfes observadas no
eletrocardiograma, o IAM pode ser classificado em dois grupos: com
supradesnivelamento do segmento ST (IAMCSST) e sem supradesnivelamento do
segmento ST (IAMSSST). Diferem-se pela ocorréncia de oclusao total da artéria (do
epicardio até o endocéardio), em que a lesdo transmural altera o ECG e exames
laboratoriais, sendo sintomatico no primeiro caso, enquanto no segundo caso ha a
oclusao parcial da artéria, levando a isquemia do miocardio (area de menor irrigacédo
sanguinea), sem que alteracdes significativas sejam observadas no ECG°.

4.1.5 Isquemia Silenciosa: detectada em cerca de 3% dos individuos da
populacdo normal e em 30% dos pacientes assintomaticos (apos sofrerem IAM).
Quase todos os pacientes com angina apresentam episddios numerosos de isquemia
sem dor, que correspondem de 75% a 92% da carga isquémica total; o diagnostico é

feito pelo exame Holter e teste ergométrico (TE), o prognoéstico depende

8 KNUUTI, J. et al., 2019
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principalmente do tamanho da area de risco. A isquemia silenciosa é particularmente
importante, pois 0s pacientes ndo possuem 0 mecanismo classico de alarme
isquémico, que é a dor, 0 que aumenta substancialmente o risco de eventos subitos,
que podem levar a morte?©.

4.1.6 Isquemia Coronaria Aguda: engloba os quadros de angina instavel, infarto
nao-Q e o infarto com onda Q. Esta relacionada aos fenémenos de rotura da placa de
aterosclerose e superposicdo de trombose nesses locais. Tromboses de curta
duracdo ou com oclusdo parcial da artéria se associam com quadros de angina
instavel, ja tromboses mais persistentes e oclusivas totais estdo associadas ao I1AM.
Vale ressaltar que elas tanto podem ocorrer em pacientes com histdria de angina
pregressa, como podem ser a primeira manifestacdo de DAC*.

4.1.7 Morte subita: evento que, se deixado a evolugdo natural, leva o paciente
a morte, 0 que nem sempre ocorre em outras formas de isquemia aguda. E
responsavel por aproximadamente 1/3 das mortes por DAC e pode ser decorrente de
arritmias malignas primarias, como a taquicardia ventricular, resultando em fibrilagdo

ventricular ou fibrilagdo ventricular associada a isquemia aguda®?.
5. DIAGNOSTICO

Considerando os tipos de DAC previamente descritos, a identificacdo de
individuos assintomaticos portadores de aterosclerose é de suma importancia, ja que
esses encontram-se sob o risco de sofrer eventos cardiovasculares agudos (inclusive
com evolucédo para 6bito), o que requer a monitoracéo constante dos fatores de risco
e a instituicdo de medidas de prevencéao.

Em relacdo aos pacientes sintomaticos, sabe-se que a observacéao clinica, o
historico e antecedentes pessoais, associados a realizacdo de exame fisico e
prevaléncia geral da doenca no local de residéncia sdo imprescindiveis para a
identificacdo de preditores para DAC,

Portanto, o diagnostico correto de DAC se da mediante avaliagdo completa e

minuciosa do individuo com dor toracica, incluindo sua historia clinica detalhada,

10 DA LUZ e FAVARATO; 1999
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exame fisico para descartar causas ndo cardiacas de dor torécica, realizacdo de

testes e procedimentos Uteis para o diagnéstico e avaliacdo da gravidade da doencga'®.

5.1 HISTORIA CLINICA

Caracteristicas que orientam o meédico a estimar a probabilidade de DAC
significativa.

5.1.1 Presencga de angina: lesdes com menor grau de estenose podem causar
angina, no entanto, apresentam melhor progndstico. Caso seja constatada a presenca
de angina, € de suma importancia especular as caracteristicas da dor.

A dor toracica pode ser classificada como dor ndo cardiaca, angina atipica ou
angina tipica, sendo essa ultima descrita como um “desconforto” ou “queimagao”, que
dura alguns minutos, geralmente desencadeada por exercicio fisico ou estresse
emocional, com alivio ao repouso e que incide sobre a regido retroesternal e irradia
para pescoco, mandibula, epigastrio ou MMSS?,

Além dos sintomas classicos relacionados a doenca, como angina e
desconforto no peito, outros podem estar presentes, com menor frequéncia, como
fadiga, desmaios, nausea, queimacao, inquietacdo ou sensacao de morte iminente e
falta de ar, que principalmente em idosos, pode ser o Unico sintoma da DAC,

dificultando a diferenciacédo da sua origem com outras condicdes 4.
5.2 EXAME FISICO

Geralmente o exame fisico apresenta-se normal em pacientes com angina
estavel, no entanto, € durante o episédio de angina que ha maior probabilidade de se
obter indicios sobre a existéncia ou ndo de DAC. Quando o exame fisico é realizado
na vigéncia da dor, a terceira (B3) e quarta bulhas (B4), o sopro de regurgitacao mitral,
o desdobramento paradoxal da segunda bulha (B2) e a estertoracao pulmonar bibasal
podem indicar achados sugestivos e preditores de DAC!. E importante avaliar a
presenca de aterosclerose em outras partes, como pulsos de membros inferiores
(MMII) diminuidos, endurecimento arterial e aneurisma abdominal, pois ha aumento

da probabilidade de DAC, além claro, da avaliacéo dos fatores de risco da doenca?”.

14CESAR, et al., 2014
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5.3 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DA DOR TORACICA

A presenca de doencas associadas deve ser considerada, pela possibilidade
de causarem um tipo de angina que seja “funcional” (isquemia miocardica na auséncia
de obstrucdo coronariana anatémica significante). Diversas doencas podem levar a
dor toracica, normalmente a dor € devido a uma isquemia miocardica, causada por

aumento do consumo ou por diminuigcdo da oferta de oxigénio para o miocardio*®.
5.4 TESTES NAO INVASIVOS

Os testes adicionais na angina estavel se baseiam na probabilidade
significativa de presenca de DAC a depender de fatores que contribuem para o
aumento das chances de desenvolver a doenca, tais como: tipo de dor, do sexo, de
comorbidades existentes, idade do paciente, dislipidemia e tabagismo?®.

Nos casos de baixa probabilidade, os testes adicionais contribuirdo para a
pesquisa de causas ndo cardiacas para a dor toracica, enquanto uma investigacao
diagndstica pode determinar o risco individual de ocorréncia de evento cardiaco nos
casos de alta probabilidade, assim, esses testes estdo diretamente relacionados a
estratificacdo do risco cardiaco. Em caso de probabilidade intermediaria, outros
métodos podem ser utilizados para o diagnéstico e estratificacéo do risco de DAC?®.

A escolha do exame é feita de forma individualizada, baseando-se no
condicionamento fisico, na tolerabilidade do paciente ao esfor¢o, nos achados do ECG
de repouso, nas caracteristicas da histéria prévia de DAC (IAM ou revascularizagao)
e a depender da ocupacdo do paciente. Também deve-se considerar que a
mortalidade geral de pacientes com angina estavel é de aproximadamente 1,2 a 2,4%
ao ano?. Dessa forma, utilizar um método diagndstico com incidéncia maior de
complicagbes e morte ndo seria indicado.

5.4.1 Eletrocardiograma: avalia a atividade elétrica do coragéo, sendo indicado
para pacientes com suspeita de causa cardiaca para dor toracica e/ou durante um
episodio de dor toracica.

5.4.2 Radiografia de térax: objetiva o diagnéstico diferencial, sendo indicado
para pacientes com DAC e sinais ou sintomas de Insuficiéncia Cardiaca Congestiva;

pacientes com sinais e sintomas de doenca pulmonar.

18 GIBBONS, et. al., 2003; CESAR, et al., 2014.
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5.4.3 Teste ergométrico (TE): objetiva principalmente a confirmacéao
diagnoéstica, a determinacdo prognostica e a definicdo de conduta terapéutica.
Indicado para pacientes com probabilidade pré-teste de ter obstrugdo coronariana
com base em idade, sexo e sintomas; pacientes com suspeita de angina
vasoespastica; pacientes apos realizacdo de coronariografia para tomada de decisdes
em lesdes intermediarias; avaliacdo de individuos assintomaticos com mais de dois
fatores de risco; pacientes com alta ou baixa probabilidade pré-teste de ter obstrucéo
da coronéria com base em idade, sexo e sintomas; avaliacao de risco em cirurgia ndo
cardiaca em pacientes de baixo risco cardiovascular; pacientes com anormalidade do
ECG basal.

5.4.4 Ecocardiograma (ECG): método diagnostico e de avaliacdo do
prognéstico, em pacientes com DAC estavel?!, recomendado também para
diagnéstico de pacientes com DAC durante eventos agudos, por possibilitar a
avaliacdo em tempo real da motilidade do VE (alteracdes da motilidade segmentar
ocorrem segundos apos a oclusdo coronariana e sdo marcadores fidedignos de 1AM).
O uso do ECG sob estresse na DAC estavel foi estabelecido para a avaliacdo de
pacientes com DAC obstrutiva suspeita ou conhecida, afim de diagnosticar e
estabelecer progndéstico, na avaliacdo do impacto de terapias de revascularizacao,
deteccao de viabilidade miocardica e no auxilio as decises terapéuticas.

5.4.5 Tomografia Computadorizada Cardiaca: engloba as técnicas de Escore
de Calcio (EC) e angiotomografia coronariana. O Escore de Célcio quantifica a
calcificacdo das artérias coronarias, em correlacdo com a aterosclerose. A diretriz de
doenca coronéria estavel (2014) ndo recomenda, de forma geral, a utilizacdo do EC
para avaliacdo de DAC obstrutiva significativa em pacientes sintomaticos??, sendo
indicado para pacientes assintomaticos de risco intermediario pelo ERF (10 a 20% em
10 anos) ou pelo escore de risco global (homens 5 a 20%; mulheres 5 a 10% em 10
anos). A angiotomografia coronariana permite a avaliagdo da luz das artérias
coronarias de maneira ndo invasiva e com alta acuracia diagndéstica se comparada ao
padr&o ouro, que é o cateterismo cardiaco. E indicada para pacientes com suspeita
de DAC crbnica com: a) testes de isquemia prévios conflitantes ou inconclusivos; b)
sintomas continuos e testes de isquemia prévios normais ou inconclusivos; c)

discordancia entre a clinica e os resultados de testes de isquemia prévios e como

21 BARBOSA, et al., 2009.
22 ERBEL e SCHMERMUND, 2004; CESAR, et al, 2014.



opcao a angiografia invasiva na diferenciacdo entre cardiopatias isquémicas e nao
isquémicas 3.

5.4.6 Ressonancia Magnética Cardiovascular: método diagnostico e
prognéstico de DAC que permite avaliar a anatomia cardiaca e vascular, a funcdo
ventricular, a perfusdo miocéardica e a caracterizacdo tecidual de forma acurada,
reprodutivel, sendo capaz de fornecer todas essas informac¢des juntas, em um unico
exame, sendo considerada padrdo-ouro para a quantificacdo de volumes
ventriculares, fracdo de ejecdo e massa miocardica. € indicada para avaliacdo da
funcao ventricular global, volumes e massa, deteccéo de isquemia; diferenciacdo de
cardiopatias isquémicas e ndo isquémicas e Angio-RMC de artérias coronarias?*.

5.4.7 Angiografia coronariana: método mais acurado para diagndstico,
avaliac@o de prognadstico e extenséo de lesdes coronarianas, caracterizando-as como
significativas quando h& obstrucdo de uma ou mais artérias epicardicas, com, no
minimo, 70% de estenose e/ou Tronco da Coronaria Esquerda com, no minimo, 50%.

Salvo excecdes, € realizada somente apods testes ndo invasivos.

6. ESTRATIFICACAO DO RISCO DE EVENTOS CARDIACOS E CONSEQUENCIAS
DA DAC ESTAVEL

De acordo com o Guideline de diagnostico e tratamento da Sindrome
Coronariana Cronica da Sociedade Europeia de Cardiologia (2020) a avaliacdo do
risco de evento cardiaco € recomendada para pacientes com suspeita de DAC ou com
DAC recém-diagnosticado, pois tem grande impacto nas decisfes terapéuticas.

O processo de estratificacdo de risco serve para identificar pacientes com alto
risco de evento que se beneficiardo da revascularizacao e é baseada nas avaliacées
usadas para fazer um diagnostico de DAC. Todos os pacientes devem ser submetidos
a avaliacao clinica, avaliacdo da funcdo do VE por ECG de repouso e, na maioria dos
casos, avaliagdo nao invasiva de isquemia ou anatomia coronariana.

Embora o valor diagnostico de um ECG de esforgo seja limitado, a ocorréncia
de depresséao do segmento ST com baixa carga de trabalho combinada com sintomas
de esfor¢o (angina ou dispneia), baixa capacidade de exercicio, ectopia ventricular

complexa ou arritmias e resposta anormal da presséo arterial (PA) sdo marcadores de

23 MILLER, et al., 2009.
24 UNDERWOOD, et al., 2004.



um alto risco de mortalidade cardiaca. Pacientes com angina tipica e disfuncéo
sistélica de VE que indica DAC também estdo em alto risco de mortalidade cardiaca.

Segundo a Diretriz de Doencga Coronéria Estavel da Sociedade Brasileira de
Cardiologia publicada em 2014, pode-se observar as consequéncias cardiacas da
DAC nos resultados dos testes ndo invasivos e estratificar o risco anual de morte. S&o
definidos trés graus de risco:

e Alto risco (> 3% morte/ano): disfuncdo do VE em repouso grave (fracdo de
ejecao < 0,35 ou 35%); escore de risco elevado ao TE (escore de Duke < - 11);
disfuncdo VE grave ao teste de imagem com estresse (< 0,35); grandes
defeitos de perfusdo durante teste de imagem com estresse; multiplos defeitos
de perfusdo de tamanho moderado durante teste de imagem com estresse;
grandes defeitos fixos de perfusdo com dilatacdo do VE ou aumento na
captacdo pulmonar, usando a angiografia com radionuclideos com talio;
moderados defeitos com dilatagédo do VE ou aumento na captacdo pulmonar
durante teste de imagem com estresse, utilizando o talio; defeitos em mais de
dois segmentos com baixa frequéncia cardiaca (FC) (< 120 bpm) ou com baixa
dose de dobutamina (= 10 pg/kg/minuto) durante teste do ECG com estresse;
evidéncia de isquemia extensa durante ECG com estresse.

e Moderado risco (1 a 3% morte/ano): leve a moderada disfuncdo VE em
repouso (Fracado de ejecdo entre 0,49 a 0,35); risco intermediario no TE (escore
de Duke entre 4 e -10); moderados defeitos de perfusdo sem dilatacdo VE ou
captacdo pulmonar durante teste de imagem com estresse; defeitos de
perfusdo limitados, envolvendo dois segmentos e com doses de dobutamina >
10 pg/kg/min durante teste de ECG com estresse.

e Baixo risco (< 1% morte/ano): escore baixo ao TE (escore de Duke >5); teste
normal ou pequenos defeitos de perfusdo em repouso ou em teste de imagem
com estresse; contragdo miocéardica normal ou nenhuma mudanga em limitada

porcao do miocardio durante teste do ECG com estresse.
6.1 TRIAGEM PARA DAC EM INDIVIDUOS ASSINTOMATICOS

Em um esforgo para reduzir a alta carga de mortes coronarias em adultos
assintomaticos, varias medicdes de fatores e marcadores de risco associados a testes
de estresse sdo realizadas como investigacdo de triagem. Individuos com histéria

familiar de DAC prematura devem ser rastreados para hipercolesterolemia familiar. O



escore de célcio coronario, o indice tornozelo-braco e a ultrassonografia da carétida
para deteccdo de placa podem fornecer informacBes Uteis sobre o risco
aterosclerotico em pacientes selecionados, mas o uso rotineiro de biomarcadores ou
outros exames de imagem para DAC ndo sdo recomendados. Apenas individuos com
risco elevado séo indicados para testes nao invasivos ou invasivos adicionais.

E importante observar que pacientes com cancer e em tratamento de cancer
ou doencas inflamatérias crbénicas, podem merecer triagem de risco, aconselhamento
e tratamento mais intensivos. Pessoas cujas ocupacdes envolvem seguranca publica
(pilotos de linha aérea, ou motoristas de caminhdo/énibus), que sdo atletas
profissionais ou de alto nivel, comumente passam por testes peridédicos para a
avaliacdo da capacidade de exercicio e avaliacdo de possivel doenca cardiaca,
incluindo DAC. Embora ndo haja dados suficientes para justificar essa abordagem,
essas avaliacOes podem ser feitas por razes médico-legais.

As recomendacdes para analise do risco em pacientes assintomaticos sao:
realizar em adultos assintomaticos com idade > 40 anos sem evidéncia de doenca
cardiovascular, DM, doenca renal cronica ou hipercolesterolemia familiar; avaliacéo
da histéria familiar de doenca cardiovascular prematura (evento doenca
cardiovascular fatal ou n&o fatal e/ou diagndstico estabelecido de doenca
cardiovascular em parentes de primeiro grau do sexo masculino antes dos 55 anos de
idade ou parentes do sexo feminino antes dos 65 anos de idade); recomenda-se que
todos os individuos com idade <50 anos com historia familiar de doenca
cardiovascular prematura em um parente de primeiro grau (<55 anos de idade em
homens, <65 anos de idade em mulheres) sejam examinados para
hipercolesterolemia familiar. Em adultos assintomaticos ndo diabéticos de baixo risco
nao sao recomendados o ultrassom de caroétida (espessura da intima-média) para
avaliacdo de risco cardiovascular; a angiografia por tomografia computadorizada
coronaria ou a imagem funcional para isquemia; avaliacdo de rotina de biomarcadores

circulantes.
7. TRATAMENTO

Por se tratar de doenca metabdlica progressiva, independentemente do
tratamento de escolha, o controle a longo prazo da DAC é imprescindivel.
De acordo com a Diretriz de Doenca Coronaria Estavel (2014) e de Doenca

Coronéria Cronica (1999) da Sociedade Brasileira de Cardiologia, o tratamento busca



prevenir o IAM e diminuir a mortalidade, reduzindo sintomas e a ocorréncia de
isquemia miocardica, para permitir melhor qualidade de vida. O inicio do tratamento
prevé orientacdo dietética e a inclusédo de atividade fisica na rotina do paciente, pois
tratar a doenca de base (aterosclerose) faz parte do manejo da DAC; assim,
mudancas no estilo de vida, controle da HAS, do sedentarismo, do estresse
emocional, do tabagismo ativo e passivo, das dislipidemias e da obesidade devem ser
contemplados durante o planejamento terapéutico. A recomendacdo de exercicios
fisicos moderados e continuos, individualmente adequados aos pacientes, com dieta
de menor ingestdo de gorduras animais, dando preferéncia para frutas, legumes e
vegetais, e reduzindo o consumo de sddio e alcool sdo fundamentais para controle e

tratamento da DAC.
7.1 TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

Para o tratamento medicamentoso, podem ser utilizados:

¢ Nitratos: vasodilatadores, que relaxam a musculatura lisa dos vasos; possuem
efeito de inicio rapido e também agem como antiagregante plaquetario, sendo
indicados para angina estavel e instavel, miocardiopatia isquémica e angina
pos-1AM;

e Antagonistas de canais de calcio: produzem vasodilatacdo coronaria e
sistémica e aumentam a oferta de oxigénio ao miocardio;

e Betabloqueadores: blogueiam a acéo das catecolaminas, sendo indicados para
angina, HAS, e arritmias dependentes de acao simpatica;

¢ Inibidores de enzima de conversdo de angiotensina: provocam vasodilatacdo
arterial, aumentando o débito cardiaco, sendo indicados para a fase aguda de
infartos extensos;

e Acido acetilsalicilico: age como antiagregante plaquetario que atua no
mecanismo chave de formag&o e crescimento do trombo intra-arterial,

reduzindo o numero de eventos fatais e ndo fatais em DAC.

Os nitratos, antagonistas dos canais de calcio e trimetazidina (vasodilatador)
reduzem os sintomas e 0s episodios de isquemia miocardica, melhorando a qualidade
de vida dos pacientes. Os antiagregantes plaquetarios, bloqueadores beta-

adrenérgicos pos IAM e inibidores da enzima conversora de angiotensina | (IECA)



reduzem a incidéncia de fatores que contribuem para o aumento das chances de

desenvolver a doenca e aumentam a sobrevida.
7.2 TRATAMENTO CIRURGICO

O tratamento cirargico € indicado para os casos de pacientes assintomaticos
ou com angina leve ou estavel, ou ainda com insuficiéncia cardiaca secundaria a
cardiopatia isquémica e sem lesdes cardiacas associadas. Entre os procedimentos
cirdrgicos, destacam-se:

e Angioplastia Coronaria por Cateter: h4 o uso de proteses expansiveis
intracoronarias (stents), que diminuem a incidéncia de reestenose;

e Cirurgia de Revascularizacdo Miocardica: amplamente indicada por reduzir
sintomas e aumentar as taxas de sobrevivéncia, pelo uso de enxerto da artéria
torécica interna (maior probabilidade de permanecer pérvio na maioria dos
pacientes); recomendada para casos de estenose maior que 50% em

traumatismo cranioencefalico (TCE) ou condicdo de tronco equivalente.

7.3 TRATAMENTO FISIOTERAPEUTICO

Segundo a Diretriz sul-americana de prevencao e reabilitacdo cardiovascular
publicada em 2014, o tratamento fisioterapéutico prevé a reabilitacdo dividida em 3
fases. O inicio consiste em avaliacdo geral e especifica completa do paciente, que
inclui obter dados de identificacéo (idade, sexo, histéria da doenca, data dos eventos,
fatores de risco); anamnese com queixa principal, histéria da moléstia atual,
medicamentos em uso; exame fisico, com uso da escala de Glasgow, afericao de PA,
FC, frequéncia respiratoria, saturacdo de oxigénio, verificacdo de niveis de O2
(oximetria), ritmo e padréo respiratério, amplitude e expansibilidade cardiopulmonar,
peso, altura, IMC, aspectos da tosse, cirtometria; exames complementares, como
eletrocardiograma, raio-x, ECG, cateterismo, cintilografia, outros; e avaliagbes
adicionais, como manovacuometria, teste de qualidade de vida, teste de caminhada
de 6 minutos (a depender da fase do paciente), teste de repeticdo maxima.

Apos avaliagdo minuciosa, inicia-se a reabilitagéo cardiaca:

FASE 1: inicio ap0s estabilizacdo da doenga; na SCA comeca de 24h a 48h do
evento cardiaco, e apds 12h do IAM, com o paciente sem sintomas; em casos de
cirurgia cardiaca, € importante fazer programa de exercicios de respiracao,

alongamento e movimentacdo progressiva antes e depois. O objetivo nessa fase é



prevenir a perda da capacidade fisica, evitar depressao e complicacdes respiratorias
e tromboembodlicas. E dividida em 7 passos, com duracgéo até a alta hospitalar.

No step I, consumo calérico de até 2 METS, com exercicios com o paciente
deitado, de 1 a 2 séries de 10 repeticBes de exercicios respiratorios diafragméticos
(focando na inspiracdo mais longa), exercicios ativos de extremidades como abrir e
fechar as maos, e flexao plantar e dorsiflexdo, além de exercicios ativo-assistidos de
flexdo, extensao, adugéo e abducéo de quadril.

No step Il, consumo calérico de 2 a 3 METS, com o paciente evoluindo pra
sentado, fazendo exercicios ativos de extremidades, exercicios respiratérios e de
cintura escapular.

No step Ill, consumo cal6rico de 3 a 4 METS, com o paciente em pé, faz-se
exercicios ativos em diagonais e rotacionais de MMSS, exercicios respiratorios,
alongamentos de MMII e deambulac&o ou marcha estacionaria.

No step IV, consumo calérico de 3 a 5 METS, com exercicios respiratorios,
alongamentos ativos e exercicios ativos de MMSS e MMII, deambulag&o de 8 metros,
e ensino do monitoramento da FC por pulso. Fazer teste de caminhada de 6 minutos.

No step V, consumo caldrico de 4 a 5 METS, com alongamentos ativos e
exercicios ativos de MMSS e MMII, exercicios respiratorios e deambulacdo por 10
minutos.

No step VI, consumo calérico de 4 a 5 METS, com alongamentos ativos de
MMSS e MMII, exercicios ativos dissociados e associados a marcha, exercicios
excéntricos, deambulacdo por 15 minutos, exercicios respiratérios, subir e descer
lance de escadas (10 degraus). Inicios de orientacdes para possivel alta hospitalar.

No step VII, consumo calorico de 4 a 6 METS, com 0s mesmos exercicios do
passo anterior, mas aumentando a velocidade de deambulacéo, subindo e descendo
dois lances de escada (20 degraus), e mantendo as orientacdes para alta. Fazer teste
de caminhada de 6 minutos.

Interromper a sessao se ocorrer fadiga, dispneia, cianose, palidez, etc. A
existéncia de dor precordial, PA alta, desnivelamento do segmento ST em ECG, DM
nao controlada, tromboembolismo recente, ICC descompensada, arritmia né&o
controlada s&o contraindicagdes absolutas.

O paciente evolui para fase 2 apos adequacéao da resposta da FC e da PA.

FASE 2: com duracdo de 1 a 3 meses, trata-se da fase de superviséo e

monitorizagdo, com objetivo de aumentar a capacidade e o endurance ao exercicio



progressivamente, para dar continuidade ao programa de exercicios com transicao
para o ambiente domiciliar, além de modificar fatores de risco e recuperar a
autoconfianca. Afere-se a PA a cada 3 ou 5 minutos de exercicio; faz-se uma
avaliacéo fisica de FC e FR, sempre antes e ap0s a sesséo de exercicios, e exames
complementares; avalia-se sistema musculoesquelético, dor, postura, contraturas,
estiramentos, artrites, tendinites, lesfes ligamentares e segue com orientacdes gerais.

Indica-se exercicio aerdbico na esteira, bicicleta estacionéria e ciclo ergbmetro
para MMII (apds 4° semana do protocolo, integra-se MMSS sem prejuizo de dor e da
recuperacado cicatricial), com ajuste de intensidade pelo teste de esfor¢o, duracdo
minima de 30 minutos para pacientes sem complicacbes, 20 minutos para
angioplastia, e de 10 a 15 minutos para pés-cirargico, alcancando 45 minutos até a 6°
semana, e frequéncia de 2 a 5x por semana, sendo ideal 3 vezes por semana. Além
de exercicios de resisténcia, com postura correta e progressdao gradual, com
frequéncia de 2 a 3x por semana, de 6 a 15 repeticbes com 30s de descanso. A
intensidade dos exercicios deve ser avaliada pelo teste de esforco subméximo ou
maximo, utilizando até 80% do VO2 subméaximo.

Necessaria monitorizacdo cuidadosa antes, durante e apds a sesséao, de FC,
PA e Escala de Borg, e interrup¢do caso haja sintomas importantes. E ideal que a
sessdo seja composta por 10 minutos de alongamentos e aquecimentos, 45 minutos
de aerdbio e exercicio resistido ou circuito (caminhada, trote, hidroginastica,
resisténcia, jogos, bicicleta), 5 minutos de desaceleracdo, e 10 minutos de
alongamento e relaxamento. Paciente pode ser orientado a realizar o mesmo
treinamento em casa.

Paciente evolui para fase 3 apds melhora aerébia-ergoespirométrica, aumento
do tonus muscular, auséncia de eventos no ECG, e de sintomas como angina.

FASE 3: geralmente apds 3 meses do evento cardiaco, com duracéo indefinida,
podendo ser individual ou em grupo. E uma fase supervisionada, mas com pouco
monitoramento. Com objetivo de preparar e orientar o paciente para que possa fazer
a atividade fisica domiciliar, com melhor condicao fisica e endurance, com controle da
PA, glicemia e colesterol, além de controlar o peso e manter a nutricdo adequada,
garantindo o bem-estar psicoldgico. Faz-se novamente a avaliacdo
musculoesquelética como na fase 2.

Para intensidade de treinamento usa-se até 80% do VO2 subméaximo, com

duracdo de inicio de 10 a 15 minutos para pacientes pés-cirargicos, de 20 a 30 minutos



para os submetidos a angioplastia, sendo que todos devem alcancar 45 minutos de
atividade até a 6° semana. A frequéncia deve ser de pelo menos 3x por semana,
podendo repetir em casa mais 2 vezes na semana, a depender do objetivo. Faz-se
exercicio aerodbico, exercicio de resisténcia, com 8 a 15 repeticdes, e cargas
progressivas, além de alongamento e praticas de relaxamento para reduzir a PA.

Também podem ser propostos exercicios de equilibrio, de 2 a 3x na semana,
para manter a autossuficiéncia, principalmente em pacientes idosos. E ideal que a
sessao seja composta por 10 minutos de alongamentos e aquecimentos, 45 minutos
de aerdbio e exercicio resistido ou circuito (caminhada, trote, hidroginastica,
resisténcia, jogos, bicicleta), 5 minutos de desaceleracdo, e 10 minutos de
alongamento e relaxamento. Paciente pode ser orientado a fazer o mesmo
treinamento em casa.

Necessaria monitorizacdo cuidadosa antes, durante e apds a sesséao, de FC,
PA e Escala de Borg, e interrupcao caso haja sintomas importantes.

FASE 4: paciente liberado das sessfes de fisioterapia, tendo inicio a fase sem
supervisao, mas com necessaria manutencdo das mudancas dos habitos de vida, com
exercicios fisicos frequentes e nutricido adequada. Voltando apenas para exames e

avaliacao da aptidao cardiorrespiratoria.
8. ADAPTACOES FISIOLOGICAS, CARDIOVASCULARES E SISTEMICAS

A reviséo elaborada por PINHO, R. A. et al. (2010) traz que a doenca arterial
coronariana resulta de complicacfes macro e microvasculares e suas repercussées
sistémicas. Relacionada diretamente as condicfes endoteliais apresentadas, sabe-se
que quando agredido por fatores de risco, o endotélio perde progressivamente sua
funcao fisiologica de protecdo, o que favorece a progressdo da aterosclerose ao
fornecer elementos que ativam ou intensificam danos capazes de modificar fungdes
regulatérias que levam a disfungcédo endotelial, alteram a resposta vasodilatadora e
reduzem a atividade antitrombdética, alterando estruturas e provocando danos
vasculares.

Quando comparados, observa-se que o efeito predominante da ativacao
endotelial e liberacdo de Oxido nitrico (NO) em pessoas sem aterosclerose é a
vasodilatacao, enquanto que em individuos pré-dispostos por fatores de risco, o dano
endotelial e sua disfuncdo (vasoconstricdo paradoxal em resposta a agentes

vasodilatadores) séo preditores da aterosclerose. Estudos apontam que as alteracdes



de diametro do limen das coronarias do epicardio, dos vasos de resisténcia e das
artérias periféricas maiores em resposta as mudancas de fluxo mediadas por NO e
endotélio-1 contribuem para o conhecimento do fator principal que desencadeia a
doenca (aterosclerose).

A disfuncédo endotelial também esta relacionada ao surgimento da sindrome
coronariana aguda (SCA) e quando estudos compararam a resposta do fluxo
sanguineo periférico entre pacientes com doenga coronariana e individuos saudaveis
apos exercicio fisico (esteira ergométrica), os resultados revelaram n&o haver
manifestacdo de vasodilatacdo induzida pelo exercicio no grupo controle, enquanto
53% dos sujeitos com doenca coronariana apresentaram vasoconstricao progressiva.

Em suma, a aterosclerose € o fator principal de desenvolvimento da doenca em
todas as suas fases, responsavel por causar disfuncéo endotelial definida como oferta
insuficiente de NO, que gera estresse oxidativo, inflamacéo, erosdo e vasoconstricao.
Portanto, pode-se dizer que os danos ao endotélio estao principalmente relacionados
as espécies reativas de oxigénio (ERO) e as espécies reativas derivadas do NO
(ERN), e que o aumento do estresse oxidativo influi na patogénese de doengas
cardiovasculares, ambos contribuindo para o aumento da formacé&o de radicais livres
e a reducdo das defesas antioxidantes.

O aumento da producéo de radicais livres é mediado pelos fatores de risco
classicos para aterosclerose (tabagismo, DM, HAS, hipercolesterolemia e outros), e
sua producgéo excessiva induz disfuncdo endotelial pelo aumento da degradacéo e
inibicdo da sintese de NO. Por outro lado, a producao excessiva de ERO promove a
producado direta de espécies citotoxicas e a inativacdo de NO, que perde seu efeito
protetor de regulacéao do tbnus arterial, inibicdo da inflamacéo local, da coagulacéo e
da proliferacéo celular por ser baseado na inibicdo da oxidacao das moléculas de LDL
colesterol e no impedimento da agregacgéo plaquetaria.

A hipertensdo arterial também ¢é importante fator de risco para o
desenvolvimento de DAC, pelo efeito lesivo direto da pressdo sanguinea elevada nas
artérias coronarias, que modifica o endotélio e propicia o inicio e a progressao da
aterosclerose, sendo frequentemente associada a distUrbios plurimetabdlicos como a
resisténcia a insulina, alteracdes do perfil lipidico e outros.

As doencas valvares que causam estenose adrtica e valvopatias tem como

principal etiologia a degeneracao valvar por um processo de calcificacdo progressivo



a partir da sexta década de vida, sendo esse um processo ativo e similar a

aterosclerose classica com inflamacéo e infiltracédo de lipides.
8.1 ADAPTACOES RELACIONADAS AO EXERCICIO FiSICO

PINHO, R. A. et al. (2010) destaca que o exercicio fisico eleva taxas
metabdlicas e acresce o consumo de oxigénio (VO2max) em até 20 vezes em relacao
aos valores de repouso, além de aumentar a producdo de espécies reativas de
oxigénio (ERO). Estudos demonstram que o treinamento de endurance aumenta as
defesas antioxidantes, assim como a capacidade oxidativa do musculo, e embora os
beneficios do aumento no VO2max sejam reconhecidos, aumentar 0 consumo
méaximo de O2 é essencial para a aptidao cardiovascular e performance, mas quando
ocorre durante o exercicio fisico também aumenta a producgéo de radicais livres.

A pratica de exercicios moderados a intensos esta relacionada com
significativas reducdes na incidéncia de eventos cardiovasculares, o que estabelece
o0 exercicio fisico como modalidade terapéutica importante na prevencéao e prognostico
destas doencas, melhorando a capacidade funcional. O estresse fisiolégico causado
ao organismo pelo aumento da demanda energética em relacdo ao repouso, acentua
a liberacdo de calor e modifica significativamente o ambiente quimico muscular e
sistémico, e para respondé-lo adequadamente, sdo necessarias adaptacoes
morfolégicas e funcionais potencialmente obtidas mediante treinamento fisico
(exercicio resistido por longo periodo), em que ocorrem ajustes especificos da
musculatura esquelética e adaptacdo vascular periférica que proporciona melhor
controle e distribuicdo do fluxo sanguineo.

A DAC reduz o VO2max e diminui a capacidade funcional, o que afeta
diretamente a pratica de exercicios, ja que provoca desequilibrio na interacdo entre
diversos sistemas organicos (cardiovascular, respiratério, metabdlico, muscular) e
interfere na modulagéo do sistema nervoso autdnomo (SNA). Por isso é fundamental
que um plano terapéutico para prevencdo primaria e secundaria da doenca inclua
exercicios fisicos de rotina.

Estudos demonstram que o shear stress (forgca que o sangue exerce sobre a
parede das artérias), induzido pelo exercicio fisico, € um poderoso estimulo para a
liberacdo de fatores vasorelaxantes produzidos pelo endotélio vascular (como o NO)
e que o treinamento fisico moderado aumenta o relaxamento da musculatura lisa

vascular e ndo vascular (devido & maior producédo de NO pelas células endoteliais, em



resposta ao exercicio fisico); aumenta o débito cardiaco e a redistribuicdo do fluxo
sanguineo para musculatura esquelética e circulacdo coronariana (0 que pode ser
potencializado com exercicios aerébios regulares) e pode prevenir a disfuncao
endotelial por meio do reparo da disponibilidade de NO se prevenido o estresse
oxidativo, refletindo na prevencao do declinio na vasodilatacdo endotélio-dependente.

Assim, conclui-se que os efeitos benéficos da pratica de exercicio regular sobre
doencas cardiovasculares estdo associados a maior producdo de agentes
vasodilatadores derivados do endotélio, com consequente reducdo da resisténcia
vascular periférica, diminuicdo dos niveis de LDL colesterol, inibicdo da agregacao
plaguetaria e melhora expressiva na perfusdo miocardica.

Estudos apontam que as melhorias provocadas pelo exercicio fisico agem
sobre:

e Funcado Endotelial: exercicio repetido ativa mecanismo de vasodilatacdo que
propicia aumento frequente da pressdo transmural no vaso sanguineo,
melhorando o funcionamento e vaso-relaxamento endotelial e facilitando a
perfusdo miocardica (principais adaptacdes vasculares);

e Velocidade de Sintese e de Degradacdo de NO: aumenta a expressao de
enzima antioxidativa (SOD) produzida por células musculares lisas presentes
no vaso, que bloqueia a acdo dos radicais livres e diminui a degradacao do NO;

e Microcirculagéo: estimula a produgdo de NO na microcirculag&o, intensificando
a capacidade vasodilatadora dos vasos de resisténcia (microcirculacéo) apos
quatro semanas de treinamento, melhorando a perfusdo miocardica, as
reservas de fluxo corondrio em segmentos anormais e normais no pos treino,
induzindo respostas do exercicio para a fungdo muscular lisa, a funcéo
endotelial, a densidade capilar, a regresséo da doenca e a circulagéo colateral;

e Regressao de LesOes Aterosclerdticas: associados ao controle dos niveis de
colesterol por dieta hipogordurosa, pode atenuar a progressdo das lesdes
coronarianas em longo prazo (quatro a seis anos de exercicio), podendo levar
a regressao da placa aterosclerética e melhorar a perfusdo miocardica;

e Neoformagao de Vasos Colaterais: ainda que com resultados conflitantes,
acredita-se que o estreitamento do calibre das artérias coronarias induz o

aparecimento de circulacao colateral, efeito potencializado por exercicios;



¢ Reducao da Viscosidade Sanguinea: aumento do volume plasmético e reducdo
de algumas proteinas plasmaticas, como fibrinogénio e globulinas
(hemodiluigc&o cronica);

e Aumento do Tempo de Perfusdo Diastdlica: diminuigcdo da FC basal com maior
tempo de perfusdo diastdlica em repouso com reflexos no pico de exercicio,

atenuando as manifestacdes isquémicas no ECG.

Embora os mecanismos bioquimicos pelos quais estes beneficios ocorrem néo
estejam totalmente desvendados, € inegavel que a prética regular de exercicios fisicos
produz adaptacdes fisiol6gicas importantes, provocando respostas de FC e PA menos
exacerbadas, melhorando a capacidade fisica, a tolerancia ao exercicio e 0s sintomas
em pacientes com DAC, diminuindo os riscos de eventos agudos e reduzindo as taxas
de mortalidade. Além de contribuir para a perda de peso corporal; aumento da
sensibilidade das células a insulina (reduz risco do DM); reducdo do colesterol e
triglicérides, e favorecer o gerenciamento do estresse, que sao fatores de risco

primarios para o aparecimento/agravamento da DAC.
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