UNIVERSIDADE FEDERAL DO CEARA
FACULDADE DE MEDICINA
DEPARTAMENTO DE CIRURGIA
PROGRAMA DE POS-GRADUAGAO STRICTO SENSU
EM CIENCIAS MEDICO-CIRURGICAS

ADRIANO DE MELO OLIVEIRA

Estudo da correlagao entre velocidade de onda de pulso, indices inflamatérios
sistémicos e a doenga coronaria assintomatica: um link para indicagao de

tratamento clinico vs. cirurgico (implante de stent)

FORTALEZA - CE

2025



ADRIANO DE MELO OLIVEIRA

Estudo da correlagao entre velocidade de onda de pulso, indices inflamatérios
sistémicos e a doenga coronaria assintomatica: um link para indicagao de

tratamento clinico vs. cirurgico (implante de stent)

Dissertacao submetida a Coordenagao do Programa
de Mestrado em Ciéncias Meédico-Cirurgicas da
Faculdade de Medicina da Universidade Federal do
Ceara, como requisito parcial para a obtengao do
titulo de Mestre.

Orientador: Prof. Dr. Marcio Wilker Soares Campelo

FORTALEZA - CE

2025



Dados Internacionais de Catalogagéo na Publicagao
Universidade Federal do Ceara
Sistema de Bibliotecas
Gerada automaticamente pelo moédulo Catalog, mediante os dados fornecidos pelo(a) autor(a)

0O45e Oliveira, Adriano de Melo.
Estudo da correlagéo entre velocidade de onda de pulso, indices inflamatérios sistémicos
e a doenga coronaria assintomatica: um link para indicagao de tratamento clinico vs.
cirurgico (implante de stent) / Adriano de Melo Oliveira. — 2025.
88 f. :il. color.

Dissertacado (mestrado) — Universidade Federal do Ceara, Faculdade de Medicina,
Programa de Pés-Graduagao em Ciéncias Médico-Cirurgicas, Fortaleza, 2025.

Orientagdo: Prof. Dr. Marcio Wilker Soares Campelo.

1. Doenga arterial coronariana. 2. indice imunoinflamatorio. 3. Velocidade de onda de
pulso. 4. Assintomaticos. I. Titulo.

CDD 617




ADRIANO DE MELO OLIVEIRA

Estudo da correlagao entre velocidade de onda de pulso, indices inflamatérios
sistémicos e a doenga coronaria assintomatica: um link para indicagao de

tratamento clinico vs. cirurgico (implante de stent)

Dissertacdao submetida a Coordenacao do
Programa de Mestrado em Ciéncias Médico-
Cirdrgicas da Faculdade de Medicina da
Universidade Federal do Ceara, como
requisito parcial para a obtencao do titulo de

Mestre.

Aprovada em:

BANCA EXAMINADORA

Prof. Dr. Marcio Wilker Soares Campelo
Universiadade Federal do Ceara

Prof. Dr. Carmelo Silveira Carneiro Leao Filho

Universidade Federal do Ceara

Profa. Dra. Ana Paula Bomfim Soares Campelo

Centro Universitario Christus



DEDICATORIA

Aqueles que me ensinaram o verdadeiro significado de trabalho &arduo e
dedicacgdo...Dedico ao Sr. Jodo Ventura de Oliveira ( Sr. Jodozinho) e a Sra. Maria
Eurenice de Melo Oliveira ( Dona Nice ).

Sr. Jodo, cuja jornada de trabalho comegou na terra fértil como agricultor aos 6
anos de idade e continuou nas estradas como caminhoneiro incansavel até o
momento de perceber que o perigo a sua frente era menos importante que a
necessidade do retorno ao lar ... e Sra. Eurenice, dona de casa dedicada, religiosa e
pilar de for¢a para sua familia. Juntos, vocés criaram e sustentaram com amor e
sacrificio oito filhos, sempre colocando as necessidades da familia em PRIMEIRO
LUGAR.

A vocés, meus pais, dedico este trabalho como um tributo ao legado de
perseveranga e coragem que me ensinaram. Seus exemplos de vida me inspiraram a
seguir meus sonhos e alcangar este marco na minha carreira.

Com todo o meu amor e gratid&o.



AGRADECIMENTOS

Agradego a Deus, em primeiro lugar, por sempre estar comigo em todos os
momentos da minha vida, dando-me saude para ndo definhar. Na forma do Espirito
Santo que vem consolando-me, acalentando-me, orientando-me e transformando-me
a cada dia em uma pessoa melhor. Na forma do Cristo vivo que me conduz e favorece
0 meu encontro com as pessoas certas para que me inspirem através da admiracao,

tornando-as espelhos e exemplos a serem seguidos.



AGRADECIMENTOS

Meu agradecimento e minha homenagem ao meu orientador, professor Dr. Marcio
Wilker Soares Campelo por suas diversas manifestagdes de incentivo, inserido-me no
cenario académico, acreditando na idéia, colaborando com pensamentos positivos,
acoes, interlocugdes, orientando-me nao s6 de forma académica, mas também no
meu crescimento como pessoa humana em diversos momentos. Tenho certeza
professor que nossos caminhos foram cruzados pela graga e gléria do senhor Jesus.
Sinto muita gratidao pela sua orientagéo.

Agradeco a banca pela leitura e ajuda no aprofundamento do trabalho apresentado.

Agradeco aos professores do PPGCMC

Agradeco aos alunos de iniciagao cientifica da UFC e da Unicristus.

Agradeco aos funcionarios e colaboradores do PPGCMG.

Agradeco a Aline, minha companheira de tantos anos, que na luz do alvorecer,
levanta-se até hoje, diariamente, para o inicio de mais uma batalha... Aline, muito
obrigado pela dedicagéo, pelos conselhos, pelas interferéncias e pela agao de brigar
por mim nos momentos dificeis.

Meu agradecimento aos meus filhos, Pedro Lucas e Mariana, que embora nao
totalmente conscientes da real importancia desse degrau na minha vida, foram
participantes diretamente para que houvesse uma manutengdo da forgca e
perserveranca do “ndo ha possibilidade de desistir”. Foram os “atores principais” no
“filme” da minha vida. E por eles que vivo e é pra eles que faco o que faco todos os
dias, fornecendo-lhes o exemplo do qué fazer e o do qué néao fazer.

Agradeco aos meus seis irm&os: Fafa, Mano, Corrinha, Ita, Nana e Carlinhos; pela

ajuda que forneceram aos meus pais durante toda minha criagdo. Nada se faz de bom



se nao tivermos uma boa base. O Amor, educagao, protegao...vocés souberam me
fornecer ... Grato pela vida que tenho ao lado de cada um de vocés.

Agradeco aos meus tios médicos : Dr Anténio Ventura e Dr Francisco Ventura, os
quais foram minha inspiragao para a medicina. Ao conhecer-me como pessoa humana
aos 5 anos de idade, senti o desejo de ser médico. Foi através dessas duas pessoas
que recebi o chamado de Deus para ser o profissional que eu sou hoje. Muito obrigado
meus tios.

Aos meus cunhados que também s&o irmaos, Célio e Raimundo, pois sem essas
duas pessoas nao seria possivel eu ter me tornado médico. Ambos foram tocados por
Deus para que me ajudassem na minha trajetéria de vida académica, e assim,
disponiboilizaram o0s recursos necessarios para que eu nao interrompesse a
caminhada. Muito obrigado, de coragéo, a vocés dois.

Agradeco a minha sogra e segunda mae, dona Mosa, muito obrigado pela paciéncia
de me aturar. Ndo sou seu filho biolégico mas... ja que Deus ndo me deu a chance
de escolher minha mée, ele com certeza, deu-me a chance de escolher vocé como
minha segunda mée e agradego muito essa oportunidade, pois conviver com vocé é
realmente uma dadiva de Deus.

E por fim , agradego a todos os meus colaboradores: Ana Maria, Samanta e Suzany
que recrutaram os pacientes com tanta dedicagao, Arcélio e meu amigo Seérgio Gaspar
que me ajudaram muito com a informatica e a todos aqueles que direta ou
indiretamente contribuiram para a elaboragdo, execucdo e finalizagdo desse

mestrado.



RESUMO

ESTUDO DA CORRELAGAO ENTRE VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO,
iNDICES INFLAMATORIOS SISTEMICOS E A DOENGA CORONARIA
ASSINTOMATICA: UM LINK PARA INDICAGAO DE TRATAMENTO CLINICO VS.
CIRURGICO (IMPLANTE DE STENT).

Pés-Graduagao Stricto-Sensu do Departamento de Cirurgia, Faculdade de
Medicina, Universidade Federal do Ceara (Titulo de Mestre em Ciéncias Médico-
Ciruargicas). Margo, 2025. Orientador: Prof. Dr. Marcio Wilker Soares Campelo.

A doenga cardiovascular (DCV) é a maior causa de mortalidade mundial,
representando cerca de um ter¢co de todos os 6bitos. O Infarto Agudo do Miocardio
(IAM) pode ser a primeira manifestacdo da DCV, levando a morte subita ou dano
muscular irreversivel. Com o objetivo de relacionar biomarcadores como Velocidade
de onda de pulso (VOP) e indices Imunoinflamatérios Sistémicos (IIS) de baixos
custos a necessidade de exames de alta complexidade é essencial para prevenir o
IAM e iniciar o tratamento precocemente.

Este estudo avaliou 190 pacientes com diagndstico de doenga coronariana
assintomatica, analisando fatores de risco, velocidade de onda de pulso, relacbes
entre neutrofilos/linfécitos e plaquetas/linfécitos no sangue periférico. Resultados
indicaram que pacientes diabéticos, do sexo masculino, tabagistas e com indices
inflamatérios e velocidade de onda de pulso elevados apresentaram maior
necessidade de tratamento intervencionista com implante de stent (p<0,05).

As relagbes entre células sanguineas (neutrdfilos, plaquetas e linfécitos),
associadas a rigidez arterial, podem identificar pacientes com doenga coronariana
grave assintomatica que necessitem de estudos hemodindmicos invasivos.

Palavras-chave: Doenca arterial coronariana; inflamacéao; velocidade de onda de

pulso; assintomaticos.



ABSTRACT

“STUDY OF THE CORRELATION BETWEEN PULSE WAVE VELOCITY, SYSTEMIC
INFLAMMATORY INDEXES, AND ASYMPTOMATIC CORONARY DISEASE: A
LINK FOR INDICATION OF CLINICAL VS. SURGICAL TREATMENT (STENT
IMPLANTATION)”.

Postgraduate Stricto Sensu Program, Department of Surgery, Faculty of
Medicine, Federal University of Ceara (Master's Degree in Medical-Surgical
Sciences). March 2025. Advisor: Prof. Dr. Marcio Wilker Soares Campelo.

Cardiovascular disease (CVD) is the leading cause of mortality worldwide,
accounting for approximately one-third of all deaths. Acute Myocardial Infarction (AMI)
may be the first manifestation of CVD, leading to sudden death or irreversible muscle
damage. Establishing low-cost biomarkers such as Pulse Wave Velocity (PWV) and
Systemic Immunoinflammatory Indices (Sll) as related to the need for complex exams
is essential to prevent AMI and initiate early treatment.

This study evaluated 190 patients diagnosed with asymptomatic coronary disease,
analyzing risk factors, pulse wave velocity, and peripheral blood neutrophil/lymphocyte
and platelet/lymphocyte ratios. The results indicated that diabetic, male, and smoking
patients, as well as those with elevated inflammatory indices and pulse wave velocity,
showed a greater need for interventional treatment with stent implantation (p<0.05).

In the conclusion, it was observed that the relationships between blood cells
(neutrophils, platelets, and lymphocytes), associated with arterial stiffness, can identify
patients with severe asymptomatic coronary disease who require invasive
hemodynamic studies.

Keywords: Coronary artery disease; inflammation; pulse wave velocity;

asymptomatic.
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1. INTRODUGAO

A doencga cardiovascular (DCV) é a causa mais frequente de 6bitos no mundo,
perfazendo cerca de 31% da totalidade de 6bitos em 2022, sendo a doenga arterial
coronariana (DAC) a principal causa, vindo em seguida o acidente vascular encefalico
(AVE) (WHO, 2022).

No Brasil, as informacdes sobre causas de obitos de DCV sao avaliadas e
catalogadas pelo SIM (Sistema de Informacdes sobre Mortalidade), pelo SIH (Sistema
de Informagbes Hospitalares), e pesquisas periddicas através da PNS (Pesquisa
Nacional de Saude) . Os dados sao sintetizados e reunidos em uma publicagdo anual
denominada de Estatistica Cardiovascular Brasil, que compila todas as estatisticas
provenientes do Ministério da Saude e outras entidades governamentais,
acompanhados pelo Estudo Global Burden of Disease (GBD) que € o mais
abrangente estudo epidemiolégico observacional de ambito mundial até o momento e
€ coordenado pelo Institute for Health Metrics and Evaluation (IHME) da Universidade
de Washington, onde abrange dados globais, nacionais e regionais. (Oliveira, G.M.M.
et al, 2024). Segundo o GBD, a taxa de prevaléncia de DCV no Brasil em 2021 foi de
6,9% (6,4-7,4) para os dois sexos, sendo maior entre os homens, 7,6% (7,0-8,1), do
que entre as mulheres, 6,3% (6,0-6,9). A Figura 1 representa a distribuicdo da

prevaléncia da DCV de acordo com o sexo e faixa etaria da populagao brasileira.

Dos 5 anos aos 44 anos, as mulheres

tém maior prevaléncia do que os

homens, mas, depois dos 44 anos, a
prevaléncia entre homens aumenta,
sendo a diferenga entre os géneros
H | maxima no grupo etario de 60-69
cwnnnnill || II | anos

% x Wﬁ *A."‘%‘ >"‘ 9 S¢S
"J'\\)\\’

9 /‘\"

Fonte: Arquivos Brasileiros de
Cardiologia. 2024; 121(2):e20240079

. \Viulheres NN Homen

Figura 1. Prevaléncia quanto ao sexo e faixa etaria da DCV no Brasil
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No estado do Ceara, onde encontra-se a populagdo alvo do estudo, a
prevaléncia da DCV nao diverge com a prevaléncia da doenga no Brasil . Consoante
com a estatistica mundial, a DCV representa a primeira causa de obito, distribuindo-

se de acordo com o sexo e a faixa etaria de acordo com o Grafico 1.

Grafico1. Distribuicdo da prevaléncia quanto ao Sexo e Faixa etaria da DCV no Ceara

<01 ano Sexo feminino

01 a 09 anos m Sexo masculino
10 a 19 anos
20 a 29 anos
30 a 39 anos
40 a 49 anos
50 a 59 anos 7.4
60 a 69 anos 13,6
70a 79 anos 23.3

=80 anos 36,2 49,4

100,0 75,0 50,0 25,0 0,0 25,0 50,0 75,0 100,0
%

Fonte: SESA/SEVIG/COVEP/CEVEP/DATASUS/SIM: dados de 2013 a 2021 consultados no dia
09/08/2023;*Dados de 2022, sujeitos a alteragao e revisao, atualizados até o dia 04/09/2023; Notas: 1.

Foram considerados os 6bitos classificados com os seguintes cédigos da CID-10: 100 a 199

Além de participar como agente direto em obitos por causas cardiacas, neurologicas
e mortalidade por todas as causas, a DCV interfere em aspectos econémicos tanto no
setor publico como nas operadoras privadas assistenciais em saude , pois o patamar
atingido com gastos em saude é bastante elevado. No Grafico 2. encontra-se
apresentada a distribuicdo de gastos com cirurgias cardiovasculares no Brasil pelo
SUS, de 2008 a 2021 corrigidos pelo IPCA (indice Nacional de Pregos ao Consumidor
Amplo). As cirurgias com procedimentos invasivos hemodinamicos lideram os gastos.
Elas estdo divididas como procedimentos eletivos (Angioplastias) e emergenciais

(Angioplastias Primarias).
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Grafico 2. valor total pago e numero de procedimentos cirtrgicos por ano no SUS, Brasil,

de 2008 a 2021. IPCA, indice Nacional de Pregos ao Consumidor Amplo. Dados do Ministério da

Saude do Brasil — Sistema de Informagdes Hospitalares do Sistema Unico de Saude (SIH/SUS).

W Angloplastia e ae;'zsa w Cirurgia Valvar === Angloplastia primana = Qutras @ Procedimentos (N)

RS 200 140.000

RE1.80 |
120.000

RS 160 |

RS 140 | 100.000

R§ 120 80.000

RS 1,00
RS 0.80 ool
RS 0.60

RS 040

40.000

BILHOES (RS CORR. IPCA 2022)

20.000
R§ 020

RS 0,00

% % Y Y B, Y B

D @ &7 ) *’o{g

7 B % % T Y %

%

Fonte: Dados do Ministério da Salde do Brasil — Sistema de Informagdes Hospitalares do
Sistema Unico de Saude (SIH/SUS).

Ha, portanto, a necessidade de se ter um diagnéstico precoce da DCV, e
consequentemente, um tratamento eficaz, para que se tenha uma reducao da taxa de
Obitos e despesas e, assim, os recursos sejam transferidos para outras finalidades

assistenciais.

1.1 Fisiopatologia

A DAC é caracterizada pelo acumulo de placas de ateromas nas artérias coronarias
epicardicas e/ou microvasculares que podem levar tanto a eventos discretos que
limitam a qualidade de vida, como levar a eventos cardiovasculares graves, dentre

eles o infarto agudo do miocardio (IAM).

A doenga se inicia com a disfungao endotelial que permite a passagem do LDLc
(Low Density Lipoprotein) através do endotélio vascular por fissuras, que representam
0 substrato comum das consequentes agressdes a camada intima pelos fatores de

risco, ou seja, pela agressdo mecanica e inflamagao provocadas por substancias
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exdgenas como a Nicotina, seja pelo trauma direto devido Hipertensao Arterial, como
pelo Diabetes mellitus e outros. Em seguida, inicia-se um processo de oxidagao do
LDL-c e liberacao de citocinas que irao servir como fatores de ativagao de mondcitos
(glébulos brancos na circulagdo) que, ao ultrapassarem também o endotélio com
disfungdo, passam a se chamar de Macrofagos (glébulos brancos tissulares) e
realizarem o processo de fagocitose dos LDL-c oxidados, provocando o
quimiotropismo de células da musculares lisas da camada média. Inicia-se, nesse

momento, a origens das células espumosas (foam cells), que irdo fazer parte da placa

propriamente dita (Arnett, DK et al, 2019).

Diante de uma estrutura totalmente organizada em elementos sobrepostos, onde
encontramos tecido conjuntivo, células musculares lisas, macréfagos e células
espumosas, que circundam um nucleo lipidico, a placa possui uma maior ou menor
tendéncia de ruptura, dependendo da quantidade de calcio em suas camadas. Nesse
contexto, placas com grande quantidade de calcio e mais espessas sao mais dificeis
de sofrerem ruptura devido ao “endurecimento” da placa. Nesse local, ha mais
formacgao da capa fibrosa que circunda a placa e a separa da luz do vaso juntamente
com o endotélio nativo, esse ja se encontrando disfuncional pelas alteracdes sofridas

pelo processo inflamatdrio “in situ”. (Saba et al, 2024)

A placa pode ser, portanto, classificada deste modo em: Placa calcificada (placa
dura) ou placa nao calcificada (placa mole), possuindo esta ultima uma maior chance
de ruptura e, consequentemente, maior chance de exposi¢cdo do nucleo lipidico para

luz do vaso em caso de ruptura da capa (Grundy et al.2018).

Caso ocorra a ruptura, € dado um novo passo na fisiopatologia da sindrome
coronariana aguda, que levara a ativagao de toda o processo de coagulagao a partir

da ativacdo do fator tecidual do endotélio. Ele ativara toda a cascata que sera
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representada tanto por ativagao de substancias inativas circulantes, fundamentais na
ativagao de células responsaveis pela agregacao plaquetaria, ativagao dos fatores de
coagulacdo que, até entdo, estavam inativados, como também mudangas na
hemodinamica do sangue, aderéncia do trombo a parede do vaso e propiciando,
assim, a obliteragao do fluxo por interrupgédo mecanica , seja parcial ou total. (Fox, KA

et al, 2004)

O processo inicial da formacao da placa de aterosclerose com toda a sequéncia

descrita pode ser visto na Figura 2.
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Figura 2. Sequéncia de formag¢ao da placa de aterosclerose. 1. Saida do LDL-c da circulagédo
pela disfungéo endotelial, provocada por fissuras ou por processos de agresséo feitos pelos fatores
de risco. 2. Oxidacdo do LDL-c e liberacdo de citocinas que irdo atrair Mondcitos para o tecido; 3.
Saida dos Mondcitos sensibilizados pelas toxinas liberadas na oxidagédo de LDL-c; 4. Os Mondcitos
passam a ser chamados de Macréfagos e realizam a fagocitose dos LDL oxidados; 5. Formacgao das
células espumosas;6. Translocacdo de células musculares lisas para o local e 7. Placa

ateroscleroética propriamente dita.

Fonte: Retirada do site arteriosclerose.blgspot.com
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O processo de progressdo da placa na parede do vaso é chamado de
remodelamento, que se classifica em dois tipos: O remodelamento positivo e o

negativo.

Remodelamento positivo € quando ndo ha comprometimento da luz do vaso, ou
seja, toda a evolucgédo e progressao da placa é para fora da luz, em dire¢ao centrifuga,
sendo assim, ndao ha obstrugdo do fluxo. No remodelamento negativo ha uma
progressao em diregdo a luz, em direcao centripeta, havendo uma diminui¢gdo no
calibre da luz do vaso, com um estreitamento progressivo na passagem do sangue,
provocando um desequilibrio na oferta de oxigénio aos tecidos nutridos pelo
respectivo vaso, resultando em hipoperfusdo (isquemia), geralmente (mas nem
sempre) provocada por mecanismos que aumentam o consumo de oxigénio , ou seja
, por exercicio, emog¢ao, ansiedade, sobrecarga de trabalho, estresse etc. e pode se
manifestar como “aperto”, dor (angina), desconforto toracico ou dispneia, além de

poder ser totalmente assintomatica.

No que diz respeito a placa, essa pode ser formada em qualquer parte do sistema
circulatério, porém na analise de risco cardiovascular, a placa no territorio carotideo é
considerada como fator preditor de risco e sua facilidade de avaliacdo quanto suas

caracteristicas, torna-a bastante acessivel através da ultrassonografia.

Com o avancar da idade, os individuos passam a sofrer um processo de
enrijecimento da parede vascular, considerado fisioldgico para o envelhecimento
denominado HVA (Healthy Vascular Aging), precoce e nao saudavel chamado de EVA
(Early Vascula Aging) e dito SUPERNOVA quando o envelhecimento arterial é

extremamente baixo para a sua idade. Esse processo € desencadeado por fendmenos
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inflamatdrios crénicos causados pelos fatores de risco, dentre eles a HAS, Diabetes e

o Tabagismo (Laurent S,2001).
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Fonte: Rev Bras Hipertenséo 2020; Vol.27(1):13-7

A Figura 3 apresenta a curva de rigidez
arterial, mostrando sua relacdo nao
linear com a idade, ou seja, no decorrer
dos anos a curva se modifica em fungao

exponencial.

Fonte: Revista Brasileira de Hipertensao 2020;
Vol.27(1):13-7

Nao é possivel ter uma definicao
precisa quanto as apresentagbes de
rigidez arterial com relagdo a idade. As
zonas estao muitas vezes sobrepostas e
inseridas em faixas etarias variantes,
pois existem jovens com EVA e idosos
com SUPERNOVA. As interse¢des de
areas sombreadas sao frequentes e os
limites ficam imprecisos. Ha, todavia,
uma area de envelhecimento médio que
pode ser visualizada na Figura 4.

A rigidez arterial tem sido reconhecida como um preditor independente de doengas

cardiovasculares (DCV) e de mortalidade cardiovascular total, servindo também como

marcador do envelhecimento vascular. Estudos demonstram que a rigidez arterial,

calculada pela velocidade de onda de pulso, esta diretamente associada a incidéncia

de hipertensao arterial, sendo esta, por sua vez causadora do surgimento de rigidez

da parede do vaso e desencadeando, assim, eventos cardiovasculares.
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Um aumento na VOP adrtica em 1 m/s correspondeu a um aumento de 14%, 15%

e 15% no total de eventos CV, mortalidade CV e mortalidade por todas as causas,
respectivamente, segundo revisao sistematica que incluiu 15.877 participantes. (Ben-

Shlomo, Y. et al, 2014).

Esse valor é calculado através de tonometria superficial com analise de dois pontos
de referéncia ( Artéria Carétida Direita e Artéria Femoral Direita), porém apresenta

limitagdes como:

a) o registro preciso da forma de onda de presséo femoral pode ser dificultado em

pacientes com sindrome metabdlica, obesidade e doencga arterial periférica;

b) presenca de estenose aortica, iliaca ou femoral proximal, pode atenuar e atrasar

aonda

c) a obesidade abdominal, especialmente em homens, e busto volumoso (em

mulheres) podem influenciar na acuracia da distancia medida (Barroso, W.,2020)

Em contrapartida , foram desenvolvidos mecanismos para o calculo em um ponto
unico a partir da analise da onda de pressdo braquial obtida com manguito,
aproveitando os registros oscilométricos, obtidos pela medida consecutiva da PA por
03(trés) vezes, ao nivel da artéria braquial. A 1* medida encontra-se a PA média
(calibragdo C1) ou diastdlica (calibracdo C2), para compor onda de pulso aplicando
funcdo de transferéncia (algoritmo ARCSolver®). Nesse ultimo, a idade e a PA séo

usadas para refinar a estimativa da VOP., PASc e Alx (Hashimoto, J. et al, 2009).

No Grafico 03 esta a representagdo da onda de pulso registrada por tonometria de
aplanacao. O fenbmeno da reflexdo da onda pode ser quantificado por meio do indice

de aumento (Alx) - definido como a diferenga entre o segundo (P2) e o primeiro (P1)
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picos sistolicos (P2 - P1 = PA, ou seja, pressao de aumento) expresso como uma
porcentagem de PP (pressao de pulso), Alx = PA / PP.

Grafico 03.
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Fonte: Arquivos Brasileiros Cardiologia. 2022; 119(4):604-615.

Quanto maior a VOP , maior a rigidez arterial, que esta associada a diminui¢ao de
Elastina e aumento de Colageno na camada médio-intimal, além de atuar nos
remodelamentos estruturais em grandes artérias. Esses processos comprometem
funcbes essenciais, como o0 amortecimento da pressdo e fluxo sanguineo,
corroborando diretamente para a perda da motilidade do vaso a onda de pulso e
provocando o surgimento de isquemia justamente na diastole, quando ha a
necessidade de acao parietal vascular para preservar o fluxo sanguineo ja que a fase
de ejecao ventricular é apenas encontrada na sistole. Com a presenca de “intervalos”
de isquemia, ha um cenario propicio para a instabilidade da placa de ateroma,
podendo conduzir o individuo as sindromes coronarianas agudas como o infarto

agudo do miocardio (IAM).

Além de influenciarem diretamente nas taxas de Obitos precoces, tanto pelo
aumento dos indices de mortalidade cardiovascular como pelos indices de

mortalidade por todas as causas, as DCV contribuem para um desequilibrio
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importante no aspecto econdmico tanto no setor publico como no setor privado. Os
gastos geram prejuizos para operadoras de saude e poder publico em um altissimo
patamar de investimento. A Figura 5 representa os gastos em procedimentos
cirargicos por ano no Brasil, segundo o Ministério da Saude do periodo de 2008 a
2022, corrigidos pelo IPCA (indice Nacional de Precos ao Consumidor Amplo)

conforme o SIH.

O territorio vascular é alvo de agressao continua de fatores extrinsecos (ex:
nicotina, alcool, ingesta de sal etc.) e intrinsecos, onde os maiores representantes sao
os EROS (Espécies Reativas de Oxigénio), sdo moléculas altamente reativas
derivadas do oxigénio, como o peréxido de hidrogénio (H,O,), o anion superéxido
(O27) e o radical hidroxila (OH"). Essas espécies desempenham um papel duplo no
organismo: em niveis controlados, participam de processos fisioldgicos, como
sinalizagao celular e defesa contra patogenos. No entanto, em excesso, podem causar
estresse oxidativo, levando a agressao tecidual e ao dano imuno-inflamatoério

continuo. (Xu, Y. et al, 2022), contribuindo cronicamente para a rigidez do vaso.

Nesse contexto, estudos vém sendo realizados para relacionar indices
representativos de inflamagdes sistémicas crénicas com eventos cardiovasculares
(SANTOS, H.O. et al,2020). Os indices de relacdo Neutrdfilo/Linfocitos (NLR) e
Plaquetas/Linfocitos (PLR) sdo marcadores independentes de risco para eventos
cardiovasculares. O indice NLR acima de 5,7 (quartil mais elevado) apresentou
especificidade de 91,1%, com odds ratio de 4,51 (Zazula, A.D. et al, 2008). Nao é
descrito um indice de referéncia na literatura, porém Wu, L, et al, (2019), propés um
valor de referéncia: a média de RNL e RVP em todas as idades para homens e

mulheres foi de 1,59 * 0,59, 92,88 + 28,70, 1,62 + 0,64 e 108,02 + 32,99,
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respectivamente. Porém ressaltou que o indice varia com a idade, sexo, estados
autoimunes, presenca de neoplasias etc.

O PLR é alvo de pesquisas e representa o indice da relacdo Plaquetas/Linfécitos,
que se correlaciona com o papel de equilibrio homeostatico entre os estados
inflamatério, imune e trombético (Ozkaramanli, G. et al, 2022), provando que ha uma
grande participacado plaquetaria no cenario da DAC e que é possivel, mesmo com
exames extremamente acessiveis, tracar um perfil de risco para os portadores
assintomaticos.

Prevenir o IAM é crucial, pois este pode ser a primeira manifestacao da doencga,
produzindo consequéncias irreparaveis ao miocardio, ao ponto de ser causa de morte
subita, que representa a pior condicdo da sindrome coronariana aguda, pois o

paciente é “ceifado” do ecossistema em que vive sem qualquer “aviso prévio”.

1.2 Classificagao do IAM

O IAM, pela quarta definicdo do infarto, é classificado segundo as diretrizes da
seguinte forma (Thygesen K et al, 2018).
Tipo 1: Infarto esponténeo devido a ruptura de placa aterosclerética, além de sua
erosao ou disseccao.
Tipo 2: Infarto secundario a um desequilibrio entre oferta e consumo de oxigénio
(hipertensédo), ou diminuicdo do fornecimento (espasmo ou embolia arterial
coronariana, arritmia, hipotenséo)
Tipo 3: Infarto resultando em morte subita, onde biomarcadores n&o sao disponiveis
Tipo 4a: Infarto relacionado a intervengéo coronariana percutanea (ICP) < 48h apos.
Tipo 4b: Infarto associado a trombose de stent.
Tipo 4c: Infarto relacionado a reestenose intra-stent.

Tipo 5: Infarto associado a cirurgia de revascularizagdo do miocardio (CRM).
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Seja qual for a manifestagao da DAC, descobrir qual individuo apresenta a doenca
subclinica é essencial para a atividade de prevengao primaria e, para isso, a
necessidade de retira-lo do contexto de uma possivel necrose de coagulagcado é

primordial.

1.3 Exame Clinico

1.3.1 Anamnese

No processo investigativo, a analise de fatores de risco € a maior responsavel para
o diagnéstico da fase subclinica de qualquer doenga. Seguindo uma sequéncia pré-
estabelecida, dela irdo partir as tomadas de condutas fundamentadas com a unido de

todas as informacdes coletadas e analisadas sequencialmente.

Diante das modalidades de recursos propedéuticos empregados para encontrar o
“‘individuo doente”, a anamnese € a principal fonte de orientagao diagndéstica na
doenca isquémica do miocardio, onde encontramos caracteristicas sugestivas da
presencga da doenga, quando sintomatica e provocada, por fatores desencadeantes
(Benjamin E J, 2018).

Estudos indicam que cerca de 70 a 80% de casos de isquemia miocardica podem
ser identificados através de uma anamnese detalhada, que inclui avaliagdo dos
sintomas e do histérico médico do paciente (Diamond GA ,1979).

Como o estudo foi dirigido para pacientes assintomaticos, a anamnese foi
elaborada para a pesquisa de fatores de risco dos pacientes da amostra, os quais
foram estudados através do Escore de Risco Global (ERG). O ERG avalia o risco de
Infarto Agudo do Miocardio (IAM), AVE ou Insuficiéncia Cardiaca (IC), fatais ou nao

fatais, ou insuficiéncia vascular periférica em 10 anos. (Précoma, D. B,2019)
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1.3.2 Exame fisico

O exame fisico é considerado fragilizado no que diz respeito aos achados de sinais
sugestivos de isquemia miocardica, embora possa trazer a percepgao de sinais
indiretos da doenga avangada como o achado de dados que levam as hipoteses de
lesbes de 6rgao alvos na doenca arterial obstrutiva periférica (DAOP), lesées de fundo
de olho na Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) e complicagcdes mecanicas do infarto

ou quadros de insuficiéncia cardiaca (IC) instalada.

1.3.3 Exames complementares

Finalmente, dentre o arsenal de exames complementares disponiveis, estéo:

Eletrocardiograma de 12 derivagdes em repouso;

Ecocardiograma transtoracico bidimensional com Doppler

Teste Ergométrico;

Ultrassonografia com Doppler de Carétidas

Holter de 24h

MAPA (Monitorizacdo Ambulatorial da Hipertens&o Arterial

Cintilografia Miocardica em Repouso e em Estresse

Angiotomografia de Coronarias

VOP (Velocidade de Onda de Pulso)

Cinecoronariografia (Cateterismo Cardiaco)

FFR (Reserva de Fluxo Fracionado)

IVUS (Ultrassom Vascular Intracoronariano)
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1.3.3.1. Os exames na identificagdo dos pacientes

Os exames tém perfis diferentes quanto a sensibilidade e especificidade, ou seja,
a capacidade de esclarecer se ha ou ndo ha a presenca da placa e se essa placa
encontra-se fazendo realmente isquemia, varia muito de exame para exame. Por
exemplo: o exame de imagem como a Angiotomografia Coronariana fornece
informacdes sobre o local e o grau de obstrugcao das artérias coronarias. Por ser um
método de estudo anatémico e nao fisiolégico, nao informa, em alguns casos, se ha a
necessidade de tratamento, ou seja, se as lesdes estdo causando isquemia
miocardica ou nao. Sendo assim, utilizamos o FFR e/ou IVUS para avaliar a fisiologia
do fluxo e as caracteristicas morfolégicas da placa, respectivamente, observando
tanto o grau de comprometimento do fluxo em vasodilatagdo maxima, quanto o grau
de calcificagdo, espessura da capa fibrosa e a porcentagem da area total do vaso
ocupada pela placa em um corte transversal. Com esse estudo, sabe-se o grau de

possibilidade de instabilidade da placa.

O Eletrocardiograma (Ecg) de repouso foi instituido como exame complementar
para avaliagao cardiolégica apds Einthoven té-lo descoberto no ano de 1901 como o
primeiro método n&o invasivo de medi¢ao de potenciais musculares. O Ecg € realizado
na avaliagdo inicial dos pacientes, pois pode confirmar ou afastar arritmias,
sobrecargas de camaras, disturbios isquémicos etc., embora o Ecg “Normal” n&o
signifique auséncia de doenca, pois ha uma sensibilidade baixa nos pacientes
assintomaticos, ou seja, ele é realizado pela sua alta especificidade e ndo pela

sensibilidade (Somani S et al, 2021).

O Ecocardiograma 2D Transtoracico com efeito Doppler € o exame solicitado para
a avaliagao da analise estrutural, ou seja, fornece informag¢des sobre didmetro da

parede muscular e de cavidades, fungdes valvares, fluxos sanguineos através dos
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planos valvares e rendimento cardiaco analisado tanto pelo método de Teichholz
(Relacao dos diametros de VE na sistole e na diastole finais) quanto pelo método de
Simpsom (Relacdo dos Volumes de VE na sistole e na diastole finais). Ele esta
indicado na procura de lesao de 6rgao alvo da HAS, quando ha suspeita de hipertrofia
ventricular, insuficiéncia cardiaca ou valvopatias e, ainda, na busca de alteragdes de
contratilidade segmentar como manifestagdes da doenga isquémica em sua fase mais

avancada.

Na década de 1950, o ecocardiograma foi introduzido como uma técnica de
diagnodstico nao invasiva para avaliar a estrutura e fungéo do miocardio. Inicialmente,
utilizava-se equipamentos rudimentares e a qualidade das imagens era limitada com

analise através do modo M (Mono dimensional).

Na década de 1970, com o avango da tecnologia, surgiram o0s primeiros
ecocardiogramas bidimensionais (2D), que permitiram uma melhor visualizagdo das
estruturas cardiacas em seus diferentes planos. Esses equipamentos utilizavam
transdutores mecanicos para capturar imagens do coragdo em movimento e

reproduziam com mais definigdo uma imagem para interpretagdo em tempo real.

Na década de 1980, houve uma revolugao com a introdugéo na ecocardiografia do
Doppler pulsado e continuo, permitindo a avaliagéo do fluxo sanguineo intracavitario.
O Doppler colorido também foi desenvolvido, fornecendo uma representagao visual

do fluxo sanguineo em cores.

Na década de 1990, a tecnologia de ultrassom continuou a evoluir, com a
introdugdo de ecocardiogramas tridimensionais (3D) e ecocardiogramas de
ressonancia magnética (MRI). Essas técnicas ofereceram uma visualizagdo ainda

mais detalhada e precisa das estruturas cardiacas.
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Na década de 2000, o ecocardiograma tornou-se uma ferramenta essencial na
cardiologia, utilizada para diagnosticar uma ampla gama de doengas cardiacas,
incluindo insuficiéncia cardiaca, doencas valvares, miocardiopatias e anomalias

congénitas.

Atualmente, a ecocardiografia continua a evoluir, com o desenvolvimento de
tecnologias avangadas como o ecocardiograma de alta resolugao e a ecocardiografia
de fusdo. Essas técnicas permitem uma analise ainda mais detalhada e precisa do
coragdo, ajudando os médicos a fornecerem um diagndstico e tratamento mais
eficazes. Na doencga isquémica, esse método veio a ganhar destaque com o advento
do mecanismo Strain, que consegue identificar, de forma precoce, as alteragdes
contrateis em momentos singulares no tempo de contracdo e com base em pontos
sonoros do VE durante a contratilidade ventricular, proporcionando a identificagao,
inclusive, de uma possivel cardiotoxicidade na quimioterapia de pacientes oncoldgicos

(Potter and Marwick, 2018)

O Teste ergométrico por ser um método provocativo, possui suas contraindicagdes
relativas e absolutas (Carvalho et al. ,2024). Deve ser solicitado, com cautela nos
pacientes idosos e nas disautonomias. Pacientes o realizam com o objetivo de afastar
a doencga isquémica do miocardio e arritmias no esforco. Além avaliar a resposta
pressorica e a capacidade funcional, também avalia parametros clinicos (Carvalho et

al, 2024).

O Us de Cardtidas com Doppler é realizado nos pacientes com Diabetes,
dislipidemias e HAS. Paciente portadores de placas em carétidas apresentam maior
predisposi¢cao para doenca cardiovascular. A carétida, por ser uma artéria e de facil

visualizagdo através da ultrassonografia, corresponde ao “espelho” da circulagao.
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Através de sua analise, podemos encontrar individuos mais predispostos aos eventos

cardiovasculares (Polak et al, 2011).

O Holter de 24 h, no campo da isquemia silenciosa, surgiu para introduzir a
possibilidade de se documentar o evento durante o sono e em intervalos que eram
tidos como intermitentes. (HOLTER et al, 1961). Com o avanco de softwares cada vez
mais sofisticados ndo so6 o inicio do episddio isquémico pode ser documentado como
também através do “diario” preenchido pelo usuario, pode-se identificar a duragao, em

intervalo de tempo cada vez mais precisos (SCHANG et al, 1993)

A medida da pressao arterial no exame clinico foi iniciada apds sua descoberta em
1733, com o reverendo inglés Stephen Hales. Ele foi um dos pioneiros a medir a
pressao arterial de maneira invasiva, utilizando um tubo de vidro. A figura 4 representa
a medigao quando ele, ao perceber que havia um movimento no pescogo de sua égua
doente, introduziu um tubo de vidro na artéria carétida esquerda do animal e observou
qgue havia uma forga pressorica e que o0 sangue atingia uma altura de 2,5m, realizando

movimentos oscilantes, o que permitiu calcular a pressdao maxima e minima.

Stephen Hales (1738) observou que a
coluna de sangue variava tanto com a
respiracdo do animal como com a forga que
o0 animal realizava para tentar quebrar as

amarras. 1. Medida de pressao arterial

registrada.

Hales, S. Hoemastotics, 3rd edition pg 1.
1738

Figura 4. Stephen Hales em 1738.
Fonte: Fotografia do arquivo da University of Menissota

No entanto, a técnica moderna de medicao da pressao arterial, que envolve o uso

do esfigmomandémetro e do estetoscopio, foi desenvolvida no inicio do século XX. Em
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1905, o cirurgido militar russo Nikolai Korotkov introduziu o método auscultatoério, que

se tornou a base para a medicéo da presséao arterial que ainda usamos hoje.

Na consulta médica atual, deve-se realizar pelo menos duas afericdes de pressao
arterial para diagnéstico de hipertensdo. A MAPA é um método que além de nos
fornecer dados sobre o fendtipo pressorico das 24 horas, na vigilia e durante o sono,

nos fornece a informagao sobre a eficacia terapéutica. (Barroso et al, 2021)

A medida da VOP foi investigada por um grupo europeu em 2019, onde foi criado
um escore clinico, o SAGE, capaz de identificar individuos com prioridade para a
avaliagcdo da VOP considerando variaveis facilmente disponiveis:

“S”, systolic blood pressure (pressao arterial sistolica, PAS),

“A” age (idade),

“G” fasting plasma glucose (glicemia de jejum) e

“‘E” estimated glomerular filtration rate (taxa de filtragdo glomerular estimada pelo
CKD-EPI).

Conforme pontuacao extraida no quadro , pode-se aferir o valor numérico que
sera a base para se encontrar os candidatos a serem submetidos ao exame de
avaliagao do VOP. O quadro mostra a representacado da mais fiel correlagcido entre as
quatro variaveis analisadas pelo escore SAGE, pois os valores sao distribuidos no
espaco e sao catalogados diametralmente com suas respectivas variaveis,
representando na escala numérica o valor absoluto do escore. Cada variavel é
analisada separadamente e, no final, ha um processo de unido entre elas em um valor

absoluto unico (Xaplanteris P et al, 20019)
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QUADRO 1 Identificagao do escore SAGE de acordo com as quatro variaveis que o constituem.

Quadro do escore SAGE
Glicemia de jejum (mg/dL)

< 126 mg/dL IDADE =126 mg/dL
(anos)

=180
160-179
140-159

<140

=70

=180
160-179
140-159

<140

=180
160-179
140-159

<140

=180
160-179
140-159

<140

Pressdo arterial sistolica (mmHg)

=90 60-89 30-59 15-29 =90 60-89 30-59 15-29

Taxa de filtracao glomerular (mL/min/1,73 m?)

Esse escore foi aplicado na populagdo brasileira com método oscilométrico e
identificou que hipertensos com SAGE =8 deveriam ser encaminhados para analise
da rigidez arterial, devido alta probabilidade de VOP aumentada. (Oliveira, A.C. et al

2022)

A Cintilografia Miocardica em repouso e sob estresse, seja fisico ou farmacoldgico,
faz parte do arsenal de pacientes com maior seletividade do ponto de vista econémico,
sendo assim, ndo foi um método de diagndstico muito abordado nos pacientes nesse
trabalho. Ela estuda, representando em grafico, toda a nutricdo cardiaca, ou seja, a
intensidade de perfusdo segmentar e global. Aliada ao Gated spect (Single Photon
Emission Computed Tomography), avalia a massa, a contratilidade e o rendimento
ventricular, através da fracdo de ejecao por medidas de volumes sistélico final e
diastdlico final (De Puey et al, 1993), que ao estarem aumentados, representam sinais

indiretos de comprometimento do fornecimento de sangue para o miocardio.
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A Angiotomografia de coronarias tem sido empregada cada vez mais como método
nao invasivo principal para o estudo anatémico e quantitativo das lesdes coronarianas
(Litt HI et al, 2013), embora ja tenha adentrado para o estudo funcional, ou seja,
fisiolégico, pois ja se pode medir o grau de isquemia por comprometimento do fluxo
sanguineo através da radiagéo ionizante na tomografia em alguns softwares. Esta
técnica nos permite encontrar lesdes antes das suas manifestagcdes de instabilidade

e, com isso, trata-las de forma precoce

Nesse contexto, o estudo da correlagdo entre fatores de risco para a DAC,
alteragcdes morfolégicas encontradas nos exames de imagem e parametros
hemodinamicos que sdo observados com a mudanga na rigidez arterial, como a
velocidade de onda de pulso (VOP), sdao dados que mostram o envolvimento da
doenga coronariana em resposta ao estresse e podem fornecer informacgdes
importantes para a indicagao de intervengdes invasivas precoces em pacientes com

doenca coronariana ndo manifesta (Mattace-Raso FUS, 2010).

Quando lesdes ateromatosas s&o encontradas em Cinecoronariografias de
pacientes assintomaticos, devem ser colocadas a prova de isquemia, pois dados
quantitativos isolados nao sao indicativos de tratamento. Estudos mostram que a
isquemia miocardica deve ser confirmada com testes fisiologicos, pois se ndo existir
o “sofrimento” muscular, ndo ha beneficio da conduta de intervencgao invasiva frente a

clinica otimizada. (Boden et al.2007, Maron et al.2020).

A Reserva de Fluxo Fracionada (FFR) é realizada para a constatagao da presenca
de isquemia e pode ser feita durante o procedimento diagndstico, ou seja, no momento
da cinecoronariografia. Um fio com nanotecnologia de analise pressérica (pressure

guide) é posicionado até a porcéao distal do vaso acometido e se mede a pressao apos
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dilatacdo maxima com infusdo de substancias vasodilatadoras e relaciona-a com a

pressao da raiz da aorta ( Bench et al, 2001).

A formula é bastante simples: FFR = Pd (pressao distal) / (pressao da Aorta).
Resultados refletores de isquemia:

« FFR =0,75: Indica que a estenose esta causando isquemia e necessita

de intervengao, como angioplastia ou cirurgia de revascularizagao.

« FFR > 0,75: Indica que a estenose nao é relevante, ou seja, nao esta
reduzindo o fluxo sanguineo de forma significativa e, assim, ndo esta causando

isquemia. (Van de Hoef TP et al, 2013).

Existem pacientes que podem estar inseridos em uma forma com fendétipo menos
aparente e, para encontra-los, deve-se analisa-los através de um prisma minucioso
correlacionando-os com seus fatores de risco a fim de se encontrar um diagndstico

mais precoce, propiciando um tratamento mais rapido e efetivo.

As modalidades de tratamento s&do analisadas de acordo com uma série de
informacgdes que irdo tender tanto para o tratamento clinico ou para uma possivel
intervengao, onde os casos sao discutidos através de scores: Euroescore, Syntax e o
STS e, assim, escolhida a melhor opcgédo terapéutica, com menos indices de
complicagdes (Serruys, Patrick W., et al, 2009; Nashef, S. A. M. ,1999; Furnary S L,

2010)

No entanto, a indicagao de intervengdes invasivas em pacientes com DAC pode ser
desafiadora uma vez que nem todos os pacientes apresentam sintomas ou mostram-
se em cenarios visiveis de risco iminente de eventos cardiovasculares graves. E

importante, portanto, desenvolver estratégias preliminares para identificar,
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precocemente, quais pacientes se beneficiariam com essas intervengdes ainda na

fase assintomatica da doenca.

1.4. Avaliagao na sala de emergéncia

No caso da Sindrome Coronariana Aguda (SCA), pacientes sdo avaliados em
escores de risco diversos como: TIMI Escore, GRACE Escore e HEART Escore, ou
seja, o resultado da soma dos pontos da analise multifatorial, no momento do
atendimento, conduz a conduta que sera tomada. Todos sao avaliados
individualmente, em suas caracteristicas de sintomas, sinais e resultados de exames

complementares especificos.

1.4.1 Escore TIMI

Partindo-se de uma avaliagdo do estudo TIMI (Thrombolysis In Myocardial
Infarction), foram encontrados marcadores de pior progndstico em pacientes com SCA
sem supra de ST, onde foram pontuadas diferentes variaveis que representariam uma
pior evolugcao do quadro. O somatoério dessas variaveis tinha como resultado uma

pontuacdo denominada de TIMI ESCORE (Antman EM, 2000).

A pontuagédo era representada pelas seguintes variaveis:

e |dade =65 anos;

e Elevacao de enzimas cardiacas;

e Alteracbes no ECG de repouso com depressao do segmento ST = 0,5mm;
e Uso de AAS nos 7 dias prévios aos sintomas;

e Presengca de trés ou mais fatores de risco para DAC (hipertensao,
hipercolesterolemia, diabetes melito, tabagismo, histéria familiar);
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e DAC documentada em exame de imagem preévio;
e Dor tipica recente (< 24h).
Considerando 01 ponto para cada item, o paciente é classificado em patamares
diferentes de risco e tendo como parametro o resultado, total dos pontos, as

porcentagens de complicagdes no intervalo de 14 dias sdo os seguintes:

Pacientes de Baixo Risco (0-2 pontos):

Taxa de complicagdes de aproximadamente 5% a 8%.

Complicagdes mais comuns dentro de 14 dias.

Pacientes de Risco Intermediario (3-4 pontos):

Taxa de complicagdes de aproximadamente 13% a 20%.

Complicagdes mais comuns dentro de 14 dias.

Pacientes de Alto Risco (5-7 pontos):

Taxa de complicagdes de aproximadamente 26% a 41%.

Complicagdes mais comuns dentro de 14 dias.

No Quadro 2 sdo apresentadas as taxas de complicacbes em 30 dias de acordo
com a pontuacao encontrada.

Quadro 2. Taxas de complicagcées em 30 dias

‘ Pontuacao H Mortalidade em 30 dias (%) ‘
K [ 08% |
I | 16% |
| 2 | 22% |
| 3 | 44% |
— o |
| s | 124% |
K | 161% |
BE | 23.4% |
E | 26.8% |
| =8 | 35.9% |
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No entanto, ainda ndo esta claro como essas informacgdes podem ser integradas
para fornecer uma avaliagdo mais precisa do risco de complicagdes da DAC em
assintomaticos e ajudar na decisao de intervengdes precoces. A forma como unir as
pecas é singular e, para isso, a observagao na apreciagao do conjunto é fundamental
para que se possa estabelecer uma relagdo entre o siléncio da placa e sua

possibilidade de chegar a complicagao.
1.4.2. Escore Grace

O GRACE score (Global Registry of Acute Coronary Events) também faz uma
classificagdo na hora do atendimento emergencial e estende a analise de risco para
até 6 meses apos alta hospitalar. Entretanto, exige uma forma mais complexa de
avaliacdo, necessita de um recurso adjuvante na analise dos dados, tendo em vista a
grande variedade de dados que devem ser analisados e pontuados (Fox et al,2006).
No Quadro 3 esta representada, de forma resumida, a relacdo entre a pontuacao

encontrada e a taxa de morte hospitalar.

Quadro 3. Escore de Grace

ESCORE GRACE (MORTALIDADEHOSPITALAR)

Idade (anos) — 0-100 Ri Morte
N i isco Pontos Hospitalar (%)

Frequéncia cardiaca — 046 osp! i
PA Sistdlica (mmHg) — 580 Baixo 1-108 <1
Creatinina (mg/dL) — 18 Intermedidrio 109-140 13
ICC (Killip) — 0-59

PCR na admissdo o 39 Alto >140 >3
Desvio de ST o 28
T Marcador de necrose o 14

TOTAL DE PONTOS 1-372

Fonte: Nicolau et al.
Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre Angina Instavel e Infarto Agudo do Miocardio sem
Supradesnivel do Segmento ST — 2021
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Variaveis analisadas do Escore:

1- ldade em anos — variando de 0 ponto (< 30) a 100 pontos (> 90).

2- Frequéncia cardiaca (bpm) — variando de 0 ponto (< 50) a 46 pontos (> 200).

3- Presséo arterial sistélica (mmHg) variando de 0 ponto (> 200) a 58 pontos (< 80).

4- Niveis de creatinina (mg/dL) variando de 1 ponto (< 0,40) a 28 pontos (> 4,0).

5- Insuficiéncia cardiaca (Classe Killip) — variando de 0 ponto (classe |) a 59 pontos
(classe IV).

6- Parada cardiaca na admissao — variando de 0 ponto (ndo) a 39 pontos (sim).

7- Desvio do segmento ST — variando de 0 ponto (ndo) a 28 pontos (sim).

8- Elevacéao dos niveis de biomarcadores de lesédo cardiaca — variando de 0 ponto
(ndo) a 14 pontos (sim).

Quando a soma dos pontos for < 108, o paciente é considerado de baixo risco para
obito hospitalar, cuja incidéncia é < 1%.

Quando se situa entre 109 e 140 (risco intermediario) a mortalidade esta entre 1%
e 3%;

Quando a soma for maior que 140 (alto risco), a mortalidade é superior a 3%.

(Granger CB et al, 2003).

1.4.3 Escore HEART

O HEART escore é também muito aplicado nas emergéncias cardiolégicas, sua
funcao é classificar o paciente e calcular o prognéstico e o indice de MACE (do inglés:
Major Adverse Cardiovascular Events — Infarto do miocardio, necessidade e/ou
revascularizacdo e morte) e até 6 semanas da data do 1° atendimento (Six AJ et al,

2008).
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Avaliacao de cinco componentes: Histéria, Eletrocardiograma, Idade, Fatores de
risco e Troponina. Cada componente recebe uma pontuagao de 0 a 2, totalizando uma

pontuacdo maxima de 10 pontos. Vide na Figura 6.

Escore HEART

o 2= sltamente suspeita Eventos cardiovasculares
Historia 1 = moderadamente suspeita
0 = pouco/nada suspeita

2 = depress&o significativa do segmento ST
ECG 1 = distirbios de repolarizago inespecificos  50.00%
0 = normal

maiores em O semanas

2=265anos
Anos (idade) 1= 245 anos e < 65 anos
0=<45ancs

Risco (fatores®) 1=1ou2 10,00%

2 =2 3 ou histéria de doenca ateroscierdtica
0 = nenhum
e

2 = 2 3x o limite supenor

Troponina 1= 1-3x 0 limite superior 0 a8 27
0.2 M sparox Baixo risco = Escore HEART < 3

‘hipercolesterciomia. dedefes. hpenerslo, obesidads (MO Ik, Lidagsmo (atusd ou Fremupcio h 3 meses), Mstica familer de DAC precoo

Figura 6. Variaveis analisadas no HEART ESCORE
Fonte: Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre Angina Instavel e Infarto do Miocardio
sem Supradesnivel do Segmento ST — 2021. Arquivos Bras. de Cardiologia.

A interpretacado do Heart Score é feita da seguinte forma:

¢ 0 a 3 pontos: Baixo risco. Menor que 2% de risco de eventos cardiacos
adversos maiores.

e 4 a 6 pontos: Risco intermediario. Aproximadamente 12-16% de risco de
eventos cardiacos adversos maiores.

e 7 a10 pontos: Alto risco. Aproximadamente 50-65% de risco de eventos

cardiacos adversos maiores.
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1.5 Inicio da construgdo de um novo escore de risco para pacientes

assintomaticos

Um estudo que viabilize a construcdo de um escore de risco para avaliar pacientes
assintomaticos de alto risco e correlacionar diferentes fatores de risco com resultado
de exames complementares, realizando uma analise multifatorial para otimizacao
(AMO Escore) do tempo do diagnostico para o inicio da terapéutica na orientagcao da
escolha para intervengdes invasivas e modificar a histéria natural da doenca seria
extremamente necessario, pois nao ha, até o presente momento, na literatura. Para
que isso seja possivel ha necessidade de investigar, com métodos de baixo custo,
biomarcadores que possam identificar e influéncia a indicagdo do tratamento clinico

VS cirurgico em pacientes com doenga arterial coronariana.

A angiotomografia e a ecocardiografia podem fornecer informac¢des detalhadas
sobre a presenca de placas de ateroma e a anatomia do coracao, respectivamente,
enquanto a VOP pode indicar o comprometimento arterial hemodinamico, cuja
importancia € o poder de reserva do vaso chamado de Efeito Windkessel que
foi descrito pela primeira vez em 1899 pelo alemao Otto Frank. Ele explica como a
elasticidade da parede, conforme a onda de pulso dos grandes vasos
ajudam a manter um fluxo sanguineo continuo e suave ao longo do ciclo cardiaco, ou
seja, tanto na sistole como na diastole o fluxo sanguineo permanece ininterrupto

(Frank, 1899).

Ao correlacionar esses diferentes parametros, € possivel obter uma visdao mais
completa do risco de complicagdes e selecionar os pacientes que podem se beneficiar
de intervengdes invasivas precocemente. Isso pode ajudar a evitar procedimentos
desnecessarios em pacientes de alto risco e direcionar o tratamento para aqueles que

mais precisam.
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Essa abordagem pode ajudar a personalizar e otimizar o tratamento para cada

paciente e melhorar a perspectiva de Diagndstico e Tratamento da doenga.
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2. OBJETIVO
Avaliar possiveis biomarcadores capazes de, no futuro, compor um escore de
risco para indicagcdo de Cineangiocoronariografia na investigagdo de doenga
coronariana assintomatica, com possibilidade de tratamento cirurgico (implante de

stent)

2.1 Objetivos especificos:

e Fazer a correlagao entre o valor da velocidade de onda de pulso (VOP) e a
indicagao de investigagao, por exame invasivo ( Cineangiocoronariografia),
para diagnodstico da DAC severa em pacientes assintomaticos.

e Estudar a correlagdo entre indices neutrdfilos/linfocitos e plaquetas/linfocitos e
indicagdo do exame invasivo (Cineangiocoronariografia) na investigagcado da

doenca coronariana severa em pacientes assintomaticos.



47
3. METODO
3.1. Tipo de estudo

Trata-se de um estudo retrospectivo, transversal.
3.2. Amostra

Foram selecionados 190 pacientes de ambos os sexos com idade entre 42 e
87 anos.

Os prontuarios foram analisados nos arquivos do Hospital Dr. Walter Cantidio

(UFC), do Centro Universitario Christus (Unichristus) e Clinica Psicor.

3.2.1 Critérios de Incluséo
Pacientes assintomaticos, de alto de risco pelo Escore de Risco Global (ERG)
e algum método complementar alterado para possivel DAC
Sao conceituados como pacientes de Alto Risco os pacientes em prevencao
primaria que apresentem as seguintes caracteristicas:
Portadores de ateromatose periférica assintomatica documentada por método
de imagem:
US Doppler de carétidas com presenca de placas; indice Tornozelo Braquial
(ITB) < 0,9; escore de Calcio Coronariano (CAC)> 100 (se pacientes diabéticos > 10)
ou presencga de placas ateroscleroticas na Angio TC de coronarias.
- Pacientes portadores de Aneurisma de Aorta Abdominal
- Doencga Renal Crénica em portadores com Taxa de Filtracdo Glomerular (TFG)
< 60mL/min e em fase nao dialitica
- Portadores de LDL-c maior ou igual a 190 mg/dL
- Portadores de Diabetes Mellitus Tipo | ou Tipo Il e com LDL-c entre 70
e189mg/dL e presenga de Estratificadores de Risco (ER) ou Doenga Aterosclerética

Subclinica (DASC).
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ER: Idade maior ou igual a 48 anos no homem e maior ou igual a 54 anos na
mulher; tempo de diagndstico do diabetes de mais de 10 anos; histéria familiar de
parente de 1°. Grau com Doenga Cardiovascular (DCV) prematura (< 55 anos para
homens e < 65 anos para mulheres); tabagismo (pelo menos 1 cigarro no ultimo més);
Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS); Sindrome metabdlica, de acordo com a
International Diabetes Federation, presenga de Albuminuria > 30 mg/g e/ou
Retinopatia; TFG < 60 ml/min.
DASC: US de Carétidas com placas > 1,5 mm de espessura; ITB < 0,9; CAC >
10; presencga de placas ateroscleréticas na Angio TC de Coronarias. Pacientes com
LDL-c entre 70-189 mg/dL, do sexo masculino com ERG > 20% e nas mulheres >

10%.

3.2.2. Critérios de exclusao
Auséncia de fatores de risco
Pacientes de Risco Baixo e/ou intermediario pelo ERG
Gestantes ou lactantes.

Infecgao sistémica.

3.3. Tamanho da amostra

Calculo amostral se baseou:

- Populacdo do Ceara, conforme censo do IBGE de 2021, € de 9.240.590
habitantes.

- Segundo dados da Pesquisa Nacional de Saude (PNS) de 2019, a prevaléncia
de doencgas cardiovasculares no Brasil é de 7,6%, afetando mais de 15 milhdes de
pessoas. No entanto, nessa pesquisa, ndo ha informacbes especificas sobre a

prevaléncia da doenca aterosclerética na populacéo brasileira.
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- Estudos anteriores, como o Estudo Longitudinal de Saude do Adulto (ELSA-
Brasil), indicam que a prevaléncia de doencga aterosclerética na populagao brasileira
€ alta, especialmente em individuos mais velhos e com fatores de risco
cardiovasculares. No ELSA-Brasil, a prevaléncia de aterosclerose subclinica foi de
50% em pacientes participantes com mais de 60 anos.

- Erro a: 5%.

- Erro 3: 20%.

- Efeito do desenho: 1,5.

Foi utilizada calculadora epidemiolégica da Universidade de Sao Paulo

(http://estatistica.bauru.usp.br/calculoamostral/ta_ic_proporcao.php) para auxilio da

definigdo do tamanho da amostra.

3.4 Aspectos éticos do estudo

De acordo com as regras éticas que regem a investigacdo sobre a saude
humana oferecido pela Comiss&o Nacional de Etica em Pesquisa (CONEP) do Brasil
em 2013, esse estudo de pesquisa foi aprovado pelos Comiteres de Etica e Pesquisa
do Hospital Universitario Walter Cantidio (HUWC) / Universidade Federal do Ceara
(UFC) eletronicamente pelo site da plataforma Brasil

(https://plataformabrasil.saude.gov.br/login.jsf) e do Centro Universitario Christus

(Unichristus), também via https//: plataformabrasil.saude.gov.br/login.jsf.

Numeros de aprovacgao no comité de ética:

1 - UFC/HUWC : 6.889.556 (Anexo 1).

2 — Unichristus: 6.857.648 (Anexo 2).
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Todas os pacientes foram, primeiramente, esclarecidos a respeito dos objetivos

e da importancia do estudo e as que concordarem com as determinagdes e assinaram
o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apéndice 2). foram
conservados os dados e garantidos a confidencialidade e o anonimato de todos os

individuos estudados.

3.5 Avaliagao clinica (coleta de dados dos prontuarios)

A avaliacgao clinica foi feita por meio de coleta de dados que incluiu: sexo, idade,
diabetes, hipertensao, dislipidemia, tabagismo e histéria familiar nos prontuarios nos
arquivos do Hospital Dr. Walter Cantidio (UFC), do Centro Universitario da Christus
(Unichristus) e Clinica Psicor.

Os exames que foram solicitados: eletrocardiograma, ecocardiograma, MAPA,
ultrassom com Doppler de carétidas e vertebrais, holter de 24h, teste ergométrico,
cintilografia miocardica, angio TC de coronarias e VOP. Todos analisados
cuidadosamente e correlacionados com a Cinecoronariografia realizada quando
indicada.

O Diabetes mellitus foi considerado presente quando: Valor de Glicemia de
Jejum = 126 mg/dL, Hemoglobina Glicada = 6,5%, Teste de Tolerancia a Glicose com
75 g apds 2h = 200mg/dL e /ou a qualquer hora Glicemia = 200mg/dL em pacientes
sintomaticos e ainda Glicemia = 209mg apds a 12 hora do teste de tolerancia a glicose
(Rodacki et al, 2024)

A Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) foi considerada presente quando:
Pressao Arterial =2 140 x 90 mmHg, ou seja, PA sistdlica (PAS) maior ou igual a 140
mmHg e/ou PA diastdlica (PAD) maior ou igual a 90 mmHg, medida com a técnica
correta, em pelo menos duas ocasides diferentes, na auséncia de medicagao anti-

hipertensiva. A validagao de tais medidas foi realizada fora do consultério por meio da
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Monitorizagdo Ambulatorial da Pressao Arterial (MAPA), tanto para a confirmagéao do
diagndstico da HAS como para avaliar eficacia terapéutica e diagnosticar possiveis
variagdes quanto a Hipertensdo Mascarada e a Hipertensao do Avental (Barroso et al,
2021)

O tabagismo foi considerado presente quando o paciente fazia uso atual ou
fazia até 3 meses antes da avaliagdo; nao foi calculada a carga tabacica dos
pacientes.

A Dislipidemia foi considerada quando havia alteragbes dos niveis de lipideos
plasmaticos de acordo com os valores de referéncia que constam na Atualizacéo da

Diretriz de Prevencéo Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia de 2019.

3.6 Grupos de estudo

Apoés coleta de dados conforme questionario, serao divididos os pacientes em
dois grupos:

Grupo A (Clinico) constituido dos pacientes que receberam tratamento clinico
exclusivo.

Grupo B (Cirurgico) constituido dos pacientes que receberam tratamento
intervencionista (implante de stent).
3.7 Exames complementares e suas interpretagées para calcular o ERG.

3.7.1 Eletrocardiograma de repouso

O Equipamento de Eletrocardiograma
utilizado foi o ECG PC da TEB de 12

derivagdes. Vide Figura 7.

Figura 7. ECG da TEB
Fonte: Arquivo pessoal do
autor
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Paciente colocado em decubito dorsal horizontal (DDH), sendo colocado
eletrodos precordiais (pneumaticos) e periféricos MMSS e MMII por bragadeiras.

Foi considerado sugestivo da presengca de doenga coronariana quando
apresentar as seguintes alteragcbes ao exame:

a) Fase hiperaguda —onda T apiculada e simétrica como apresentacgao inicial;

b) Isquemia subendocardica — Presenga de onda T positiva, simétrica e
pontiaguda,;

c) Isquemia subepicardica — Presenca de onda T negativa, simétrica e
pontiaguda; atualmente atribui-se a esta alteragdo um padrao de reperfusdo ou edema
e ndo mais correspondendo a uma isquemia real da regido subepicardica. (Samesima

et al, 2022)

3.7.2 Ultrassonografia com Doppler de carétidas e vertebrais

O Equipamento de
Ultrassonografia doppler
colorido utilizado foi o Vivid

T8® da GE.

Figura 8. Aparelho de US Vivid T8 GE
Fonte: Arquivo pessoal do autor.

Paciente em DDH, foi insonado com transdutor setorial transtoracico. Foram
analisados e interpretados os vasos: carétidas comum, interna, externa e vertebrais
bilateralmente.

Foi considerado exame de risco para doenca carotidea quando:

- A Espessura Médio- Intimal (EMI) é caracterizada, ao modo bidimensional, por uma

dupla linha com definicdo das interfaces lumen-intima e média-adventicia.
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A Figura 9. representa a distancia entre as duas interfaces acusticas e esquematiza
os diferentes conceitos de placa além da EMI. Para medicdo da EMI deve-se tomar a
distancia de 1cm a partir da divisdo da artéria carétida comum em seus ramos : Artéria
Cardtida interna e Artéria Carétida externa. A placa carotidea (PC) ateromatosa pode
ser definida como uma estrutura focal estendendo-se no minimo 0,5 mm para o [lumen
do vaso e/ ou medindo mais do que 50% do valor da medida da EMI adjacente, e/ou

ainda a medida de EMI > 1,5 mm.

C=09mMm

A =0,41 mm
<«—lcm —» €«—l1lcm—>

Figura 9. Critérios para definicdo de placa aterosclerética em territério carotideo.
Fonte :Atualizacdo da Recomendacéo para Avaliagdo da Doenga das Artérias Carotidas e Vertebrais

pela Ultrassonografia Vascular: DIC, CBR, SBACV — 2023.

3.7.3 Teste Ergométrico

O Equipamento de Teste
Ergométrico foi o CENTURION

300® da MicroMED

Figura 10. Aparelho de Teste Ergométrico
Fonte: Arquivo pessoal do autor.
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Foram considerados sugestivos da presenga de doenga coronariana quanto

apresentar as seguintes achados:

- Alteragdes no eletrocardiograma (ECG): Elevag&o ou depressao do segmento

ST, presenga de ondas Q patoldgicas e arritmias cardiacas.

- Sintomas de isquemia: Dor no peito (angina pectoris), desconforto no brago

esquerdo, dor mandibular, dispneia ou fadiga excessiva.

- Alteracbes no comportamento da PA Sistdlica: Reserva pressoérica sistdlica
(diferenga entre a PAS maxima de esforgo e PAS de repouso) <35 mmHg na auséncia
de queda acentuada na PAD; ou aumento maximo da PAS <140 mmHg; ou
comportamento da PAS em platd (manutengdo da PA por 2 ou mais estagios
escalonados ou mais de 3 minutos consecutivos em protocolo de rampa) com reserva

pressorica sistélica <35 mmHg (Fitzgerald et al, 2019)

- Alteracbes da frequéncia cardiaca: Resposta inadequada da frequéncia

cardiaca, como diminuigdo anormal ou resposta excessiva. (Carvalho et al,2024).

3.7.4 Holter Digital de 24h com 03 canais

Equipamento Cardio Light (Cardios)

Paciente foi, primeiramente, orientado a prestar atengao nas orientagoes:

1. Paciente recebe o diario para anotagdes que serao feitas ao longo do periodo
das 24h (Hora de acordar, de se alimentar, de tomar os medicamentos, dos
possiveis sintomas, de dormir etc.)

2. Instalado os 3 canais de aquisi¢ao de potenciais elétricos (No manubrio, V3 e

V3R).
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3. E informado que ndo pode tomar banho e nem fazer atividade fisica com o
aparelho
4. Em hipdtese alguma devera mexer no aparelho

5. Recebe o telefone da equipe de suporte para quaisquer intercorréncias.

Os sinais de isquemia silenciosa no tragado sdo os mesmos mencionados no
ECG de repouso. Com a vantagem de realizacdo de gravacdo nas 24h
ininterruptas. O Holter apresenta maior sensibilidade que o ECG de repouso,
portanto, traz resultados durante o sono e, ao serem analisados, nos mostra uma

maior captacado de possiveis alteragdes.

3.7.5 Velocidade de onda de Pulso (VOP)

Aparelho para medicdo de

rigidez arterial através da VOP L — -
[—}

Figura 11. Aparelho Arteris (Cardios)
Fonte: Arquivo pessoal do autor

A medida da VOP é um exame complementar recomendado para pacientes
portadores de HAS e obedecem ao Grau de Recomendacao e nivel de Evidéncia lla

(Barroso W.K.S et al, 2021).

O grau de rigidez arterial € medido pela VOP e Aumentetion Index (Alx), que
estdo intimamente relacionados com doenca coronariana (Safar ME et al,2003). O
valor de referéncia da normalidade da VOP é 10m/s. Valores acima deste, s&o
considerados individuos com rigidez arterial elevada e propensos a lesdes de 6rgaos

alvos.
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Os parametros de Pressdo Arterial Sistélica central (PASc), VOP e o Aix
demonstraram serem melhores preditores de risco CV e mortalidade do que a pressao

arterial periférica. (Ben-Shlomo Y, et al, 2014).

3.7.6. Tomografia computadorizada de Coronarias

Tanto os equipamentos de Tomografia Computadorizada quanto os de
Cinecoronariografia sdo de marcas e modelos variaveis de acordo com o Hospital
onde os servigos de aquisicdo de imagens foram realizados, ou seja, cada hospital
possui seu equipamento de marca diferente do outro. Sendo assim, n&o citaremos as

marcas dos respectivos equipamentos.

Foram considerados sugestivos da presencga de doenga coronariana quando a

Angio CT apresentava os seguintes achados:

Placas de aterosclerose: Presenca de placas de gordura, célcio ou trombos nas

paredes das artérias coronarias.

Estenose arterial: Avaliagao do grau de remodelamento negativo das artérias
coronarias devido a progressao da placa. A estenose pode ser classificada

quantitativamente da seguinte forma:

- Estenose leve: Menos de 50% de obstrugcdo do didmetro luminal da artéria

coronaria.

- Estenose moderada: De 50% a 70% de obstrugdo do didmetro luminal da

artéria coronaria.

- Estenose grave: Mais de 70% de obstrucédo do didmetro luminal da artéria

coronaria.
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Calcificagdo coronariana: Quantificacédo da quantidade de calcio presente nas
artérias coronarias, utilizando o indice de calcio coronariano (ICC), expresso em

unidades Agatston (UA). A categorizagao do ICC ¢é a seguinte:

- Nenhum: ICC = 0 UA.

- Minimo: ICC entre 1 UA e 10 UA.

- Leve: ICC entre 11 UA e 100 UA.

- Moderado: ICC entre 101 UA e 400 UA.

- Grave: ICC acima de 400 UA.

Anomalias arteriais: ldentificacdo de malformagdes ou variagdes anatdbmicas

nas artérias coronarias que podem predispor a complicacdes cardiovasculares.

3.7.7 Cinecoronariografia
Aqui estdo os achados objetivos na cinecoronariografia que indicam doenca

coronariana, divididos em dois grupos:

Achados que necessitam de intervencao:

1. Estenose significativa: Presencga de obstrugdes significativas (geralmente superior
a 70% do diametro luminal), que podem comprometer o fluxo sanguineo e causar

injuria para o miocardio.

2. Oclusédo: Bloqueio completo de uma ou mais artérias coronarias, impedindo

completamente o fluxo sanguineo para uma determinada regido do coragao.

3. Lesdes complexas: Presencga de lesbes coronarias complexas, como bifurcagdes
ou lesdes calcificadas, que podem requerer abordagens intervencionistas especificas,

como Stent ou angioplastia com baléo.
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Achados que nao necessitam de intervengao:

1. Artérias coronarias sem estenose significativa: Auséncia ou presenga de estenoses
ndo significativas (inferiores a 50% do didmetro luminal) ou que, apds estudo
fisioldgico com FFR e/ou IVUS, encontram-se indicando um fluxo sanguineo

adequado para o musculo cardiaco.

2. Lesbes nao obstrutivas: Presenga de placas de aterosclerose ou estenoses de grau
leve a moderado (entre 50% e 70% do didmetro luminal), que podem ser gerenciadas

clinicamente, sem a necessidade imediata de intervengao.

3.7.8. MAPA (Monitorizacao Ambulatorial da Presséao Arterial)

Aparelho de MAPA: Dyna MAPA ®

da Cardios

Figura 12. Aparelho de MAPA
Fonte : Arauivo pessoal do autor

Pacientes eram orientados quanto a importancia de preencher o diario
corretamente, ou seja: horario de levantar-se, tomada de medicagbes , dormir e ao

acordar.
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4. ANALISE ESTATISTICA

Os dados obtidos apds coleta foram armazenados e analisados no programa SPSS
versao 20 (IBM, USA) e PASW.

Os testes de Qui-quadrado de Pearson, razdo de verossimilhanga e o teste exato
de Fischer foram aplicados para testes de associacdo e homogeneidade na
distribuicdo dos dados categorizados. O odds ratio foi estimado quando a associagao
foi significativa. Foi calculado intervalo de confianga de 95%.

As correlagdes foram realizadas utilizando o coeficiente de correlagcao de Pearson.

Os dados continuos foram analisados pelo teste de normalidade de Kolmogorov-
Smirnov para calcular sua distribuicdo. Os dados com distribuicdo normal foram
submetidos a analise de variancia simples (ANOVA) e, em seguida, ao teste de
comparagdes multiplas de Tukey ou de Bonferroni, e os resultados expressos como
média + DP. Dados n&o paramétricos foram expressos como medianas e percentil

(25-75), sendo analisados pelo teste de Mann Whitney.

4.1 Poder Estatistico e Nivel de Significancia

O poder estatistico aceito em todas as determinacdes € de 90% (B = 0,1) e o nivel
de significancia pré-estabelecido é de 5% (a = 0,05). Todos os testes estatisticos

empregados foram bicaudais.
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5. RESULTADOS:

5.1 - Analise do perfil clinico da populagao em estudo

5.2 - Andlise quanto ao sexo

O grupo tratamento cirargico apresentou maior incidéncia no sexo masculino do
que no sexo feminino com diferenga estatistica significante ente os grupos (p<0.05)
sendo utilizado teste Mann-Whitney (Figura 12. e Tabela 2.). Por outro lado, o sexo
feminino apresentou maior incidéncia de tratamento clinico do que no sexo masculino

com diferenca estatistica significante ente os grupos (p<0.05). (Vide Tabela 1).

Tabela 1. Tabela de Contingéncia do sexo por grupo

SEXO STENT CLiNICO Total
MASCULINO Observado 59 41 100
% em coluna 62.1% 43.2% 52.6%
FEMININO Observado 36 54 90
% em coluna 37.9% 56.8% 47 4%
Total Observado 95 95 190
% em coluna 100.0% 100.0% 100.0%
Testes x°
Valor gl o]
X2 6.84 1 0.009
N 190

Medidas Comparativas (Figura 13)

Intervalo de Confianca a 95%

Valor Lim. Inferior Lim. Superior

Razao de Chances 2.16 1.21 3.86
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5.3 - Analise da Diabetes

O grupo tratamento cirurgico apresentou maior incidéncia nos pacientes
diabéticos do que nos sem diabetes com diferenca estatistica significante ente os
grupos (p<0.05) sendo utilizado teste Mann-Whitney (Figura 14 e Tabela 2). Por outro
lado, os n&o diabéticos apresentaram maior incidéncia de tratamento clinico do que

os diabéticos com diferenga estatistica significante ente os grupos (p<0.05).

Tabela 2. Tabelas de Contingéncia do Diabetes

DIABETES STENT CLiNICO Total
SIM Observado 53 28 81
% em coluna 57.0% 29.5% 43.1%
NAO Observado 40 67 107
% em coluna 43.0% 70.5% 56.9%
Total Observado 93 95 188
% em coluna 100.0% 100.0% 100.0%
Testes x°
Valor gl p
X2 145 1 <.001
N 188

Medidas Comparativas (Figura 14)

Intervalo de Confianca a 95%

Valor Lim. Inferior Lim. Superior

Razao de Chances 3.17 1.74 5.79




5.4 - Andlise da Hipertensao Arterial Sistémica

A hipertensao arterial sistémica ndo possui diferencga estatistica significativa, entre
os pacientes com doenga coronariana assintomaticos, quando comparado as

modalidades de tratamento (clinico vs. cirurgico). Vide Tabela 3.

Tabela 3. Tabelas de Contingéncia

HIPERTENSAO STENT CLiNICO Total
SIM Observado 87 79 166
% em coluna 91.6% 83.2% 87.4%
Né&o Observado 8 16 24
% em coluna 8.4% 16.8% 12.6%
Total Observado 95 95 190

% em coluna  100.0% 100.0% 100.0%

Testes x°

Valor gl p

x> 3.05 1 0.081

N 190

Medidas Comparativas

Intervalo de Confianca a 95%

Valor Lim. Inferior Superior

Razao das Chances 2.20 0.894 543




5.5 - Andlise da Dislipidemia

A dislipidemia possui diferenga estatistica significativa, entre os pacientes com
doenca coronariana assintomaticos, quando comparado as modalidades de

tratamento (clinico vs. cirurgico). Vide Tabela 4. e Figura 15.

Tabela 4. Tabela de Contingéncia da Dislipidemia

DISLIPIDEMIA STENT CLiNICO Total
SIM Observado 93 86 179
% em coluna 97.9% 90.5% 94.2%
NAO Observado 2 9 1
% em coluna 2.1% 9.5% 5.8%
Total Observado 95 95 190
% em coluna 100.0% 100.0% 100.0%
Testes x*
Valor gl P
X2 473 1 0.030
N 190

Medidas Comparativas (Figura 13)

Intervalo de Confianca a 95%

Valor Lim. Inferior Lim. Superior

Razao de Chances 487 1.02 23.2
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5.6- Anadlise da Tabagismo

O tabagismo é um fator prevalente entre os pacientes com tratamento cirurgico com
diferenca estatistica significativa, entre os pacientes com doenga coronariana
assintomaticos, quando comparado as modalidades de tratamento (clinico vs. cirurgico),

sendo o tratamento clinico mais prevalente nos ndo tabagistas. Vide Tabela 5.

Tabela 5. Tabelas de Contingéncia do Tabagismo

TABAGISTA STENT CLiNICO Total
EX-TAB Observado 17 10 27
% em coluna 17.9% 10.5% 14.2%
NAO Observado 49 72 121
% em coluna 51.6% 75.8% 63.7%
TABAGISTA Observado 29 13 42
% em coluna 30.5% 13.7% 22.1%
Total Observado 95 95 190
% em coluna 100.0% 100.0% 100.0%
Testes x2
Valor gl o]
X2 12.3 0.002

N 190
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5.7 - Avaliagao do perfil inflamatoério
5.7.1 Razao entre numero de neutrofilos/linfocitos

O grupo tratamento clinico apresentou menor indice neutrdfilo/linfécitos quando
comparado com o grupo tratamento cirurgico, com diferenca estatistica significante

ente os grupos (p<0.05) sendo utilizado teste Mann-Whitney (Grafico 4 e Tabela 6).

8.00 —

6.00 —

4.00 —

Indice Neutrofilos/Linfocitos

2.00 — E

0.00 T T
Clinico Cirurgico

Tratamento

Grafico 4. Resultado expressos em mediana e intervalo interquartil. Realizada
comparacgao entre o grupo clinico vs. tratamento. Realizada comparagao entre o grupo

clinico vs. cirurgico. Realizado teste ndo paramétrico. *p<0.05.

Tabela 6. Resultados estatistico do indice neutroéfilos/linfocitos.

Indice Neutréfilo/Linfcito

Clinico Cirurgico
25% Percentil 1,5 1,7
Medina 1,7 2
75% Percentil 1,9 2,8
Int. de Conf. de 95%
da Mediana
Nivel de conf. Real 96% 96%
Média 1,7 2,4
Desvio Padrao 0,27 1,3

Erro padrdo da média 0,089 0,33
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5.7.2 Razao entre numero de plaquetas/linfécitos
A mediana para o grupo clinico € 92, enquanto para o grupo cirurgico € 147.
O desvio padrao € maior no grupo cirurgico (78) comparado ao grupo clinico (34),

indicando maior variabilidade no grupo cirurgico.

O grupo tratamento clinico apresentou menor indice plaquetas/linfécitos quando
comparado com o grupo tratamento cirurgico, com diferencga estatistica significante

ente os grupos (p<0.05) sendo utilizado teste Mann-Whitney (Grafico 2 e Tabela 7).

PLR
500.00

400.00 — —
300.00—
200.00—

0.00 T T
Clinico Cirurgico
Tratamento

Indice Plaquetas/Neutréfilos

Grafico 2. Resultado expressos em mediana e intervalo interquartil do indice
plaqueta/linfécitos. Realizada comparagéo entre o grupo clinico vs. cirurgico.
Realizado teste ndo paramétrico. *p<0.05.

Tabela 7. Resultados estatistico do indice plaguetas/linfécitos.

indice plaquetas/linfocitos

Clinico Cirurgico
25% Percentil 78 96
Medina 92 147
75% Percentil 116 157
Int. de Conf. de 95% da
Mediana
Nivel de conf. Real 96% 96%
Média 101 146
Desvio Padrao 34

Erro padrdo da média 11 20
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5.8 Estudo da correlagdao da VOP e numero de stent implantados.
Ha uma correlagao entre a velocidade da onda de pulso (VOP) e o numero de
Stent colocados. Sendo coeficiente de correlacdo de Spearman (r) de 0,5539,
indicando uma correlagdo moderada positiva, e valor de p < 0,05, sugerindo que a

correlagao € estatisticamente significativa (Vide Tabela 8)

Tabela 8. Correlagao entre VOP e numero de Stent implantados

Correlacao de Spearman

r 0,5539
Intervalo de confianca de 95% 0,08447 to 0,8221
Valor de P

P (bicaudal) 0,0235

Resumo do valor de P
Valor de P exato ou aproximado? Exato
Significativo? (alpha = 0.05) Sim
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5.9 Estudo da rigidez arterial
A média da VOP é maior no grupo cirurgico (11 m/s) comparado ao grupo
clinico (9,7 m/s), com diferenga significante estatisticamente (p<0.05).

Vide Grafico 6. e Tabela 9.

Grafico 6. Velocidade de onda de pulso (rigidez arterial).
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Tabela 9. Velocidade de onda de pulso.

Velocidade de onda de pulso (m/s)

Clinico Cirurgico
Média 9,7 11
Desvio Padréo 1,6 0,78
Média do desvio padrao 0,57 0,19
Limite inf. do IC de 95%da média 8,3 10

Limite sup. do IC de 95% da

media 11 11
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6. DISCUSSAO:

A identificagcdo de um paciente assintomatico como portador de doenca arterial
coronariana grave tem sido um dos maiores desafios na cardiologia, sendo a
prevencao primaria da DAC a forma mais promissora na luta contra a principal causa
de ébito no mundo (WHO,2022).

Seja qual for a manifestacdo da DAC, descobrir qual individuo apresenta a
doenca subclinica € essencial, para isso, a necessidade de retira-lo do contexto de
uma possivel necrose de coagulagao é primordial.

Esse estudo avaliou individuos assintomaticos, conforme classificacdo de risco,
com alto risco pelo Escore de Risco Global (ERG) e com fatores de risco para doenga
coronariana. Foi realizada uma analise minuciosa de exames complementares
cardiolégicos e laboratoriais basicos como o Hemograma Completo. Foram em
seguida, catalogados de acordo com o raciocinio clinico para a indicagdo de um plano
de tratamento da doencga coronariana assintomatica.

O ERG do paciente com doenga subclinica foi estudado por Géran Bergstrom
et al (2021), através da angiotomografia de coronarias em 25.182 individuos de 50 a
64 anos, entretanto, por ser um escore que utiliza método complementar de alto custo,
€ inviavel de ser adotado na pratica clinica de rotina.

No presente estudo, a distribuicdo entre os sexos mostra uma incidéncia maior
de tratamento cirurgico (colocagao de stent) em pacientes do sexo masculino e de
tratamento clinico em pacientes do sexo feminino. Isso também foi observado por
SOUSA, et. al. (2022) que estudou a diferenga de comprometimento de doenca
cardiovascular entre o sexo masculino e o feminino. Ele encontrou que o sexo
masculino tem uma maior tendéncia a doenca cardiovascular e observou que pode
estar relacionado a fatores bioldgicos, fatores de comportamento, dieta, aspectos

psicossomaticos, fatores socioculturais e institucionais que podem aumentar a
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exposicao a situagdes de risco e dificultar o reconhecimento das necessidades de
saude e a busca por servigos médicos pelo sexo masculino.

O fato narrado acima pode ser justificado com a hipétese de que o estresse
oxidativo e a liberagao de radicais livres que, sdo mais frequentes em homens, podem
estar associados ao aumento das placas de ateromatose (ALPERT et al, 2023).

O Estresse oxidativo é produto do metabolismo exagerado com a sintese de
EROs espécies reativas de oxigénio. Pode, portanto, ser relacionado com o dano
inflamatdrio crénico que foi estudado por Xu, Y. et al, 2022, levando assim a rigidez
arterial que é considerado fator preditivo para a DCV.

GOMES, et al (2019) estudou diversos fatores de risco na populagao brasileira
e concluiu que o aumento das doencas cardiovascular esta relacionado com o
envelhecimento da populagdo e com os fatores de risco classicos, como hipertensao
arterial, diabetes, dislipidemias, obesidade, sedentarismo, tabagismo, dieta
inadequada, estresse e histdrico familiar.

Sabe-se atualmente que pacientes com diabetes mellitus s&o classificados, no
minimo, como portador de risco intermediario no Escore de Risco Global (PRECOM
et al, 2019) e vem sendo associado com o aumento dos desfechos cardiovasculares
ha muitos anos (SIQUEIRA et al., .2007).

O presente trabalho demonstrou que pacientes diabéticos receberam
significativamente mais Stent em comparagao aos nao diabéticos, o que é consistente
com a maior gravidade da aterosclerose nesses individuos (PITITTO et al., 2023).

Os pacientes diabéticos provavelmente pela possibilidade da neuropatia
diabética causada pela perda da sensibilidade e a auséncia da “angina pectoris”,
podem ser assintomaticos, o que faz necessario durante o exame clinico uma

abordagem para incluir intervengdes mais agressivas, pois a doenga subclinica pode
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requerer um controle mais rigoroso das comorbidades com metas terapéuticas mais
eficazes nestes pacientes (PITITTO et al. ,2023).

Sendo assim, deveria ser adotado um pensamento de “alerta’” no paciente
diabético assintomatico, pois cerca de 20% dos diabéticos tipo |l apresentam isquemia
silenciosa no Holter de 24h (WACKERS et al., 2005).

No paciente com pré-diabetes, ja existe uma resisténcia aumentada a insulina
e um comprometimento da macrocirculagao 10 anos antes do diagnéstico de diabetes
ser realizado, que pode evoluir para a microcirculagéo e ser documentado com 5 anos
antes do diagnéstico. (PRECOMA et al., 2019)

Pacientes diabéticos, na cinecoronariografia, apresentam doenga coronariana
mais agressiva, ou seja, com comprometimento do calibre dos vasos, do grau de
calcificacdo da parede vascular, extensao territorial e na quantidade de vasos
afetados pela ateromatose. Alguns pacientes, por apresentarem idade avancgada,
comprometimento pulmonar por processos inflamatérios crénicos, foram classificados
como portadores de EURO SCORE elevado, sendo assim , foram submetidos ao
tratamento percutdneo com varios stent em diversos territérios coronarianos
diferentes, o que mostra o grau agressivo desse fator de risco (NASHEF et al., 1999).

Além do exposto, os pacientes com diabetes mellitus com hipertensao arterial
sistémica apresentam dupla agresséo ao sistema cardiovascular como foi defendido
pelo estudo de Framingham (DAWBER et al., 1980). Entretando, os resultados desse
estudo mostram que o fator hipertensdo arterial ndo é fator preditivo para indicar
tratamento clinico ou cirurgico (stent) com diferencga significativa estatistica na escolha
do tratamento. Dos 95 pacientes que foram para tratamento com Stent, 87 eram
portadores de HAS (91,6%), por outro lado, dos 95 que foram para tratamento clinico,

79 pacientes (83,2%) também eram portadores de Hipertenséo.
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A populagdo brasileira possui cerca de 32% de prevaléncia de individuos
hipertensos, essa taxa varia de acordo com a faixa etaria e com a regiao do pais
estudada, aonde chega até 71,7% para os individuos acima de 70 anos (MALTA et al,
2018). Vale salientar que a HAS é uma das principais causas de ébito no mundo e
que no intervalo de 2008 a 2017, foram estimadas 667.184 mortes atribuiveis a HAS
no Brasil (DATASUS, 2017). Além da hipertensdo como fator risco para doenga
coronariana com risco de 6bito, ha uma associagao também da dislipidemia.

PRECOMA et al, 2019, estudando pacientes com dislipidemia e doenca
coronariana, demostrou que 97,9% dos pacientes foram tratados com implante de
Stent, 0 que ja era previsto devido a dislipidemia ser um fator de risco significativo
para a aterosclerose. A visualizacdo de placas coronarianas ateromatosas na
cinecoronariografia, com seus respectivos graus de obstrugao e presenga de isquemia
foram os fatores que mais indicaram os implantes de stent.

Inimeros trabalhos evidenciaram que ndo é s6 o grau de obstrugdo que é
considerado para a abordagem de revascularizagdo percutédnea, a lesdo deve ser
analisada ndo s6 no aspecto anatdmico como também no aspecto fisiolégico (BODEN,
W et al, 2007; MARON, D.J. et al, 2020).

PIJLS et al.,, (1996) avaliando os pacientes que apresentaram lesdes
moderadas ou duvidosas do ponto de vista isquémico que foram submetidos ao
estudo fisioldgico (FFR) e /ou ao estudo da les&o por ultrassonografia intravascular
(IVUS), observou que os pacientes tratados com stent apresentam baixo indice de
complicagbes dentro da literatura que também foi corroborado por outros autores
(ROSSATO, G.et al, 2007).

Outro fator de risco avaliado neste estudo foi o tabagismo que contribuiu para a
identificacdo de pacientes com uma classificagdo de maior risco se relacionou com

maior afinidade com pacientes portadores de lesdes mais graves, sendo estes, mais
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propensos a receberem stent. Sabe-se que a nicotina, presente no cigarro,
desempenha um papel significativo na formacao de placas de colesterol nas artérias,
contribuindo para o desenvolvimento da aterosclerose.

Alguns dos principais efeitos nocivos da nicotina relatados por DIAS et al. (2023)

e Predisposig¢ao ao cancer, alterando o DNA das células do usuario;

e Danos ao Endotélio: A nicotina danifica o endotélio causando disfuncéo
endotelial

e Inflamacéo: A inflamagao cronica € um fator chave para o inicio da progressao
da aterosclerose e consequente rigidez arterial como visto na introdugao.

e Aumento da trombogenicidade: A nicotina aumenta a trombogenicidade, ou
seja, a tendéncia do sangue a formar coagulos. Isso pode levar a alteracdo no
comportamento das plaquetas, alterando o indice PLR, causando obstru¢cdo das
artérias, agravando ainda mais a aterosclerose.

e Problemas respiratérios: como a DPOC (Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica)
e ASMA, os quais respondem pela a 32 causa de 6bitos no mundo (WHO, 2022).

Avaliando o substrato fisiopatolégico das repercussdes inflamatorias (agdes
dos Neutrofilos), alteragdes na trombogenicidade (interferéncias das Plaquetas) e na
resposta imune (agbes de Linfécitos), segundo resultados de estudos anteriores,
observa-se a intima relagdo com os resultados desse trabalho, ou seja, a agressao do
tabagismo ao sistema circulatério tem uma associagdo com o aumento dos indices
infamatorios estudados (NLR e NPL). Assim, tanto neutréfilos, como Plaquetas e
Linfécitos tem uma agéo direta para a fisiopatologia da DAC, levando ao tratamento
intervencionista com implante de Stent. Com isso deve-se estimular a cessagao do

tabagismo como uma prioridade e, os que ainda fumam, precisam de
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acompanhamento rigoroso com introdugdo de métodos para forgar a suspenséao
desse habito.

O estudo de BELKIN et al (2023) provou que a nicotina € um potente fator
inflamatorio para parede dos vasos sanguineos levando a aterosclerose que por sua
vez leva a rigidez arterial podendo ser verificada quantitativamente com a medida da
VOP.

Muitos estudos relacionam a velocidade de onda de pulso com rigidez arterial
(por exemplos SAFAR et al,2003 e LILLIE, et al. 2015), com a doenga aterosclerética
coronariana (CHIHA et al,2016), além de adicionar o aspecto inflamatério que também
é descrito como formador de placas ateromatosas (XU et al ,2022).

O presente estudo mostrou ainda uma correlacdo moderada positiva da
velocidade de onda de pulso com o numero de stent implantados. Esse dado é de
extrema importancia devido a simplicidade da aquisicdo da velocidade de onda de
pulso em qualquer consultorio incluindo unidades basica de saude, haja vista o avango
na tecnologia dos dispositivos de aquisi¢do da velocidade de onda de pulso que o
tornou um método pratico, rapido e eficaz na triagem dos pacientes candidatos ao
diagnostico de doenga coronariana, logo na primeira consulta e sem apresentar a
dependéncia do operador.

Vale ressaltar que na literatura cientifica mundial, ja existe documentada a
relagao entre a velocidade de onda de pulso e doenca arterial coronariana, entretanto
este é o primeiro trabalho que relaciona a velocidade de onda de pulso em pacientes
assintomaticos e a relaciona com o tratamento intervencionista (implante de Stent) e
indices imunoinflamatorios aumentados na mesma amostra.

Esse sinergismo de fatores de risco para desenvolver a DAC foi absolutamente
comprovada nesse estudo, onde tanto a rigidez arterial, medida através da VOP, e o

tratamento percutdneo com implante de stent apresentaram correlacdo com
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significancia estatistica. Sendo assim, o presente estudo demonstra que os pacientes
do grupo que realizaram tratamento cirurgico apresentam maior rigidez arterial, o que
pode estar associado a um risco cardiovascular aumentado, visto que apresentam
lesdes calcificadas que podem estar contribuindo para a indicacdo da intervencéo.
LesOes estas que sdo prevenientes de agressdes cronicas e continuas do endotélio
por processos inflamatérios, imunes e trombogénicos elevando consequentemente os
indices NLR e PLR.

ARNETT et al. (2019) analisando a atividade inflamatoria endotelial e
consequentemente sua disfuncao evidenciou a inflamagao como ponto de partida para
a formacéao da placa ateromatosa.

Ha ampla evidéncia de uma interagdo entre rigidez arterial e inflamagao
sistémica, e a inflamacdo desempenha um papel importante no desenvolvimento da
rigidez arterial. Marcadores inflamatérios possivelmente, no futuro, podem ser
ferramentas adicionais uteis na avaliagao do risco cardiovascular, remodelacdo da
placa aterosclerdtica e alteracbes aterosclerdticas pré-clinicas na pratica clinica e
possivelmente possam, ser usados para desenvolver escores de risco para possiveis
eventos cardiovasculares futuros (MOZOS et al., 2017).

Nessa perspectiva, o presente estudo avaliou 0 hemograma com a contagem de
células sanguineas periféricas, analisando a relacdo Neutrofilos/Linfécitos (NLR) e
Plaquetas /Linfocitos conforme outros estudos como o de ZADULA et al. (2008).

A Raz&o entre numero de neutrdfilos/linfocitos (NLR) foi estatisticamente
significativa entre os grupos clinico e cirurgico, sendo o cirurgico maior, ratificando a
preocupacao da comunidade cientifica e, evidenciando que os pacientes tratados com
Stent apresentaram-se mais susceptiveis a atividade de células imunologicas

periféricas, mostrando-se portadores de obstru¢des causadoras de possivel isquemia.
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Sendo assim, esses resultados indicam que o grupo de tratamento clinico apresentou
um menor indice NLR em comparagao com o grupo de tratamento cirurgico.

A NLR elevada tem sido associada a um aumento do risco de formacido de
placas ateroscleréticas nas artérias coronarias. Estudos indicam que a inflamacéao
desempenha um papel crucial na patogénese da aterosclerose, e a NLR & um
marcador inflamatério util para avaliar esse risco. A presenca de uma NLR elevada
pode indicar um estado inflamatdrio sistémico, que contribui para a formacao e
progressao das placas ateroscleréticas (MACHADO et al,2021).

Assim como também, na razao entre numero de plaquetas/linfocitos observou-
se que os pacientes do grupo de tratamento clinico apresentaram menor indice PLR
quando comparado com o grupo tratamento cirdrgico. E evidente a participacéo da
cascata da coagulacdo, incluindo as plaquetas, na etiologia isquémica e sua
participagéo para o pior prognostico da doenga, inclusive nos primeiros passos do seu
desenvolvimento, antes mesmo dos sintomas aparecerem.

Esse mecanismo de inicio da cascata inflamatoria-trombaotica parte do principio
da ativacao de mondcitos por meio de citocinas liberadas pela oxidagao do LDL que

saiu da circulagdo (ARNETT et al, 2019). Assim, é esperado que, no processo de

formacéo da placa, o numero de neutréfilos aumente tanto quantitativamente como
qualitativamente. (SANTOS et al. 2018)

No cenario ambulatorial com o acompanhamento de pacientes, o profissional
encontra-se, ha maioria das vezes, nao s6 como o principal “maestro” nas solicitacdes
de exames, mas também como principal “intérprete” dos respectivos resultados.

Acredita-se que se as atengdes forem focadas para o sentido de uma conduta
assertiva e sintetizada, onde a decisao da terapia seja efetiva e sucinta, havera um
grande beneficio na redugédo dos prejuizos da doenga ou até mesmo uma queda

considerada do numero de 6bitos no contexto mundial.
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Esse estudo € definitivamente a partida para novas possibilidades de encontrar a
parcela da populagdo que ainda vive com doenga em sua forma subclinica e que
apresenta a doenga coronariana em sua forma grave e estavel por mecanismos
compensatorios.

Seja qual for o mecanismo de descompensagéo, que possa surgir com o acaso,
esse fara com que a doencga saia da sua forma estavel e progrida para a sindrome
coronariana aguda se nao for encontrada antes do primeiro sintoma.

Como a DAC tem, comprovadamente em sua etiologia, a inflamagdo como
substrato inicial, a confeccdo de um escore de pontos no futuro, fundamentado pela
analise de biomarcadores, como os indices imunoinflamatérios e VOP, sera de grande
valor para possibilitar a populacdo assintomatica a ser mais precocemente
encaminhada para o estudo invasivo, possibilitando a otimizagédo do diagnéstico e do
tratamento, tudo isso pela unido de um exame simples como o Hemograma completo

e 0 seu oposto em complexidade que é a Cineangiocoronariografia.
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7. CONCLUSAO:

1)

2)

4)

Os achados revelam que fatores como sexo masculino, diabetes,
dislipidemia, tabagismo, rigidez arterial (VOP>10 m/s) mensurada pela
analise oscilométrica da velocidade de onda de pulso podem estar,
possivelmente, associados a necessidade de realizacdo de investigagao
invasiva de DAC através da Cinecoronariografia precoce.

Pacientes que necessitam de tratamento cirurgico (implante de Stent)
apresentam indice neutrofilos/linfécitos maiores.

Pacientes que necessitam de tratamento cirurgico (implante de Stent)
apresentam indice plaqueta/linfocitos maiores.

Pacientes com velocidade de onda de pulsa elevada (>10 m/s) tem maior

probabilidade de necessitar de tratamento cirurgico (implante de stent).
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