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% Como conteldo importante desta edicdo ressaltamos os comentdrios do Dr.
- Renato Sanchez Antonio arespeito do tratamento de hipertensdo arterial sist€mica refratdria

y através da utilizacdo de cateter de radiofrequéncia para denervacdo de artérias renais,
B cpresentado no EURO PCR 2012, PARIS onde o Dr. José Luis Attab dos Santos frequentou e
participou das atividades cientificas do congresso.

Além disso, os
relevantes para o diagnaéstico clinico e conduta terapéutica em pacientes com hipertensdo pulmonar valorizando
os aspectos hemodinédmicos no laboratdrio de cateterismo e o Dr. Vicente Paulo Resende Junior aborda o
diagndstico e tfratamento do infarto agudo do miocdrdio em jovens sem aterosclerose corondria.
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A denervacao das artérias renais por radiofreqiéncia
para o tratamento da hipertensao arterial

sistémica refratadria

A American Heart Association define

hipertensdo refratdria como a pressco
arterial gue permanece acima do alvo
apesar do uso de trés ou mais
antihipertensivos, um dos quais,
idealmente, deve ser um diurético.
Sabemos que, o rim e a hipertensdo
arterial inferagem de forma complexa
e quando associados ocorre nefroesclerose havendo piora da funcdo renal. A
pressdo arterial determinada pelo debito cardiaco e a resisténcia periférica total
tem como principais mecanismos de regulacdo: volemia e sddio, sistema renina-
angiotensina e sistema nervoso simpdtico renal. O insucesso da ferapia
medicamentosa, que atua principalmente nos dois primeiros mMmecanismos
(diuréticos e inibidores da enzima de conversdo) foi o estimulante para outras
medidas para tratamento da hipertensdo refratdria, destacando-se o estudo
Symplicity HTN-2 elaborado com intuito de solucionar a hipertensdo refratdria ao
tratamento clinico mediante a denervacdo das artérias renais por
radiofrequéncia.

Antes darealizacdo desta terapéutica, os pacientes sdo submetidos a técnicas de
imagem da artéria renal (Doppler, AngioCT, RMN ou arteriografia renal) para
confirmar a eligibilidade anatdmica, visto que doentes com estenose significativa
da artériarenal, devam serinicialmente abordados com angioplastia.

Com relacdo a técnica do procedimento propriamente, geralmente é realizado
puncdo da artéria femoral direita, canulacdo com bainha 7Fr de 45cm e
infroducdo de cateter Pigtail-é6Fr para realizacdo de aortografia. Um catéter de
ablacdo por radiofrequéncia é inserido nas artérias renais. A ablacdo por

radiofrequéncia se inicia no segmento distal da artéria com 6 a 8 watts de poténcia durante 120
segundos. O cateter é tracionado e rotado levemente, sendo aplicada a radiofrequéncia em 4 pontos
distintos do vaso. O processo se dd na mesma forma em ambas as atérias e depois se realiza a aortografia
de controle para verificarcomplicacdesimediatas.

A conclusdo do estudo infere que o tratamento percut@neo com objetivo de propiciar a denervacdo
renal pode ser utilizado com seguranca para reduzir substancialmente a pressdo arterial em pacientes
portadores de hipertensdo refratdria.

http://www.thelancet.com/journals/lancet/article/PlISO140-6736(10)62039-9/abstract
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HIPERTENSAO ARTERIAL PULMONAR

A hipertensdo arterial pulmonar (HAP ou HP) € uma sindrome clinica de etiologia multifatorial , que resulta no aumento da

resisténcia vascular na pequena circulacdo, elevando os niveis presséricos na circulacdo pulmonar.A HAP € atualmente
classificada de acordo com aspectos etiopatogénicos e classe funcional do paciente, que pode ser estimada pela
ecocardiografia e confirmada pelo estudo hemodindmico.

- CLASSEl: pacientes com HAP, mas sem limitacdo das atividades fisicas. Atividades fisicas habituais ndo causam dispnéia.

- CLASSE II: pacientes com HAP resultando em discreta limitacdo das atividades fisicas. Estes pacientes estdo confortdveis ao
repouso, mas atividades fisicas habituais causam dispnéia ou fadiga excessiva, dor tordicica ou pré-sincope.

- CLASSE llIl: pacientes com HAP resultando em importante limitacdo das atividades fisicas. Estes pacientes estdo confortdveis ao
repouso, mas esforcos menores que as atividades fisicas habituais causam dispnéia ou fadiga excessiva, dor tordcica ou pré-
sincope.

- CLASSE IV: pacientes com HAP resultando em incapacidade para realizar qualquer atividade fisica sem sintomas. Estes pacientes
manifestam sinais de faléncia ventricular direita. Dispnéia e/ou fadiga podem estar presentes ao repouso, e o desconforto
aumenta em qualquer esforco.

Além da classe funcional da NYHA/OMS, a determinacdo da gravidade da hipertensdo pulmonar é feita de acordo os seguintes
exames:

- Teste de caminhada de seis minutos (pior progndstico quando a disténcia percorrida é <250m pré-tratamento ou <380m apds 3
meses de tratamento);

- Cateterismo cardiaco (pior progndstico se PAD > 12mmHg e IC <21/min/m?2).

- Ecocardiograma (pior progndstico se drea da AD > 27cm?2, indice de excentricidade do ventriculo esquerdo > 1.2, indice Tei > 0.83
e presenca de derrame pericdrdico). A PSAP ndo é considerada fator preditivo independente do progndstico.

O estudo hemodinédmico é essencial para a definicdo do tratamento inicial, para a avaliacdo da resposta aos medicamentos e a
terapéuticaimplementada e fica caracterizada quando a pressdo média na artéria pulmonar (PMAP) € maior que 25 mmHg, em
repouso, ou maior que 30 mmHg durante o exercicio, associada a resistencia vascular pulmonar indexada maior que 3 unidades
Wood e a pressdo capilar pulmonar menor ou igual a 15 mmHg. Em pacientes que apresentem pressdo capilar pulmonar maior
que 15 mmHg deve-se considerar a possibilidade de comprometimento ventricular esquerdo. Varias sdo as causas para o
aumento da pressdo pulmonar acima do valor normal, mas basicamente ocorre aumento progressivo da resisténcia vascular
pulmonar, que pode ocasionar a faléncia ventricular direita, o cor pulmonale e até a morte do paciente.

Nas fases iniciais a HAP é assintomdtica e com o progredir da patologia de base, o paciente pode manifestar vdrios sinfomas,
principalmente respiratdrios, sendo o mais freqUente a dispnéia. O exame clinico e a anamnese sdo indicativos da patologia, as
formas de avaliacdo ndo invasivas (RX, Ecodoppler, RNM, AngioCT) estdo cada vez mais sensiveis e desenvolvidas, porém a
avaliacdo hemodindmica é fundamental para o estabelecimento criterioso do diagndstico, do tratamento e do progndstico do
paciente comHAP.

Nas classes funcionais | e Il o estudo hemodindmico é realizado para que se possa identificar pacientes que necessitem de
procedimentos diagndsticos e terapéuticos que possam curar ou impedir a progressdo da doenca. Nos pacientes com HAP
moderada asevera, além de diagndstico, o estudo hemodindmico tem importantesimplicacdes progndsticas, pois pacientes que
apresentem pressdo de dtrio direito maior que 12 mmHg e na artéria pulmonar maior que 65 mmHg, com reducdo de debito
cardiaco e dasaturacdo venosa mista de oxigénio, apresentam pior progndstico e evolucdo da doenca.

A taxa de mortalidade atual em paciente tratados é de aproximadamente 15% em um ano, 33% em 3 anos, 42% em 5 anos, com
uma sobrevida média de 3,6 anos. As diferencas de sobrevida em classes funcionais diferentes (6 anos para classe funcional Il da
Organizacdo Mundial da saude (OMS) e 6 meses para classe funcional IV da OMS) evidenciam a estreitarelacdo entre os sintomas
e o progndstico. Os principais marcadores utilizados para avaliacdo do progndstico dos pacientes com HAP sdo classe funcional
da New York Heart Association (NYHA)/OMS, avaliagdo da capacidade de exercicio, varidveis ecocardiogrdficas e medidas
hemodindmicas ao cateterismo cardiaco direito.
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O infarto agudo do miocdrdio (IAM ) em jovens € exiremamente raro. Trata-se de 5

% do total de infartos (4 a 10 %) porém, se avaliarmos em numeros absolutos,
veremos que o infarto agudo do miocdrdio na populacdo abaixo dos 40 anos no
ano de 2001, segundo o Ministério de Saude,chegou a 4.763 pacientes.

Apesar de progndstico favordvel, as injurias psicossociais e econdmicas do
evento sdo relevantes, por se fratar de pessoas que se tornam inaptas nos anos de
maior produtividade.

Dentre os fatores de risco, além dos cldssicos encontrados na DAC ( doenca
arterial coronariana ) em pacientes idosos, podemos notar que o * status de
hipercoagulabilidade™ é preponderante, sejam eles por uso de anabolizantes, por
uso de anticoncepcionais orais , por deficiéncia das proteinas C e S, do fator V de
RAMO DESCENDENTE ANTERIOR Leiden e da antitrombina lll. Hipercolesterolemia familiar , vasculites ( Lupica e
OCLUIDO NA ORIGEM Kawasaki ) e insuficiéncia renal com didlise desde a infancia também séo fatores
predisponentes, que devem serinvestigados.

Diferentemente do IAM em adultos e idosos, onde o fator de risco maior é a
hipertensdo, no jovem , o tabagismo se mostra como fator de risco principal,
enconfrando-se em aproximadamente 80% dessa populacdo.O ato de fumar ativa
o sistema nervoso simpdtico,cursando com disfuncdo endotelial, inibicdo da
producdo de prostaciclinas e por consequéncia diminuindo a concentracdo do
fator relaxante derivado do endotélio( FRDE ), conhecido por éxido nitrico. Em
confrapartida, estimula a producdo de fromboxano A2 , culminando com maior
adesividade plaquetdria e nova inibicdo do FRDE , predispondo a uma cascata
viciosa que ird determinar vasoconstriccdo coronariana seguida de formacdo de
frombo.

Existe uma falsa premissa de que os jovens infartados estdo mais susceptiveis
a ébito que osidosos. Estudos comprovaram que apesar da circulacdo colateral ser
melhor desenvolvida na populagdo idosa, os jovens possuem menor nimero de co-
RESULTADO FINAL POS STENT morbidades, a angiografia geralmente se mostra normal ou com padrdo obstrutivo
uniarterial e a fracdo de ejecdo nesta populagdo abaixo dos 40 anos se mostra,em
sua grande maioria ,normal. Se comprovando, portanto, que o jovem infarfado
possuiuma sobrevida maior do que a doidoso infartado.

Uma grande parcela dos infartos em jovens (aproximadamente 25% dos casos ) se deve ao uso de cocaina ou
anfetaminogénicos, onde o vasoespasmo prolongado, associado a taquicardia e a hipertensdo séo os mecanismos causadores
dainjuria cardiaca.

Devemos lembrar, em menor monta, a disseccdo espont@nea coronariana, uma causa rara de infarto, sendo mais comum
em grupos de pessoasjovens, com maior predilecdo por mulheres no pds-part.

Na angiografia coronariana, a grande maioria dos casos se mostra normalou com aterosclerose obstrutiva ndo significativa
ou com padrdo obstfrutivo uniarterial .

Devemos lembrar a importéncia da cinecoronariografia nestes pacientes para realizar o diagndstico etiolégico oclusivo.
Sejam eles aterosclerdticos (raros ) ou por disseccdo espontdnea em que o fratamento percutdineo é eletivo ; ou espasmos junto
ouisoladamente com trombos em que o tratamento clinico otimizado é o de eleicdo.
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