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A doença vascular do enxerto cardíaco é a princi  
pal causa de falência do enxerto e morte depois 
do primeiro ano da realização do transplante. Há 

au     mento gra   dual da prevalência de vasculopatia nesses 
pacientes: 8% em 1 ano, 32% em 5 anos e 43% em 8 
anos. Após a detecção de doença multiarterial ou difusa, 
o risco de morte ou retransplante é extremamente alto.1

O tratamento farmacológico tem demonstrado me  
lhora significativa na prevenção da doença vascular do 
enxerto cardíaco e consiste no controle agressivo dos 
fatores de risco clássicos para doença cardiovascular, 
e no tratamento da rejeição aguda e da infecção por 

citomegalovírus. Opções terapêuticas incluem a in  
tervenção coronária percutânea (ICP), a cirurgia de 
re    vascularização do miocárdio ou um novo transplante 
cardíaco. 

A cirurgia de revascularização do miocárdio pode 
não ser a melhor opção, pois frequentemente ocorre 
acometimento intimal difuso que envolve vasos distais. 
Além disso, as taxas de mortalidade perioperatória estão 
entre 40% e 80% e os índices de patência dos enxertos 
a longo prazo são desconhecidos.2,3 Um novo transplante 
cardíaco é dificultado pela escassez de doadores e pela 
elevada mortalidade perioperatória. A taxa de sobrevida 
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RESUMO

A doença vascular do enxerto cardíaco é a principal causa 
de falência do enxerto e morte depois do primeiro ano após 
o transplante. O melhor tratamento para lesões de tronco de 
coronária esquerda nãoprotegido em corações transplantados 
ainda não está estabelecido. Descrevemos o caso de uma 
intervenção coronária percutânea emergencial de tronco de 
coronária esquerda nãoprotegido em coração transplantado 
após morte súbita revertida com sucesso em paciente que 
aguardava cirurgia de revascularização do miocárdio.

DESCRITORES: Transplante de coração. Doença da artéria co   
ronariana. Angioplastia. Stents farmacológicos.

ABSTRACT

Emergency Unprotected Left Main  
Percutaneous Coronary Intervention  

in a Heart Transplant Patient

Cardiac allograft vasculopathy is the leading cause of graft 
fai    lure and death after the first year of heart transplantation. 
The optimal therapy for unprotected left main coronary artery 
disease in transplanted hearts has not been established. We 
report a case of emergency unprotected left main percutaneous 
coronary intervention in a transplanted heart after an aborted 
sudden death in a patient who was waiting for coronary artery 
bypass graft surgery.

DESCRIPTORS: Heart transplantation. Coronary artery disease. 
Angioplasty. Drugeluting stents.
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para os pacientes que repetem o transplante cardíaco 
(75% em um ano) é menor em relação ao primeiro 
pro   cedimento e metade desses pacientes desenvolve 
doença vascular do enxerto cardíaco recorrente.2,3 Para 
essas duas modalidades de reintervenção cirúrgica há 
maior chance de complicações associadas à repetição 
da esternotomia, em decorrência de fibrose mediastinal 
e de risco de infecção relacionado à terapia imunos
supressora.2,3

A ICP também apresenta limitações nos casos de 
doença vascular do enxerto cardíaco difusa; entretan
to, pode constituir tratamento definitivo em pacientes 
selecionados, sendo a melhor alternativa nos casos 
emergenciais. Relatamos o caso de uma ICP emergen
cial de tronco de coronária esquerda nãoprotegido 
em coração transplantado após morte súbita revertida 
com sucesso em paciente que aguardava cirurgia de 
re   vascularização do miocárdio.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 50 anos, extabagista, 
dis   lipidêmica, com insuficiência arterial periférica, 
apresentava antecedente de cirurgia de revasculariza
ção do miocárdio em 1993 e transplante cardíaco em 
2001, em decorrência de cardiopatia isquêmica com 
insuficiência cardíaca classe funcional IV da New 
York Heart Associaton (NYHA) e angina classe IV da 
Ca       nadian Cardiovascular Society (CCS). Estava em uso 
de atenolol, losartan, amiodarona, ácido acetilsalicílico 
(AAS), atorvastatina, deflazacort, ciclosporina, micofe
nolato, ci   lostazol e omeprazol.

A partir de setembro de 2012, começou a notar 
des   conforto precordial opressivo e dispneia aos esforços, 
com piora progressiva. O ecocardiograma, realizado 
em outubro de 2012, constatou: ventrículo esquerdo 
com dimensões e função sistólica preservadas; fração 
de ejeção de 59%; insuficiência mitral discreta; ven
trículo direito dilatado, com disfunção moderada a 
grave; insuficiência tricúspide moderada; e pressão 
sistólica de artéria pulmonar estimada em 40 mmHg. 
As alterações encontradas eram as mesmas observadas 
em ecocardiograma realizado em 2006.

O cateterismo cardíaco, realizado em seguida, 
demonstrou lesão de 50% na porção distal do tronco 
de coronária esquerda, e lesões de 40% no terço 
pro   ximal e de 70% e 95% no terço distal da artéria 
descendente anterior. A artéria circunflexa apresentou 
apenas discretas irregularidades parietais difusas e a 
artéria coronária direita, lesão de 30% no terço distal. 
O ventrículo esquerdo exibiu volume diastólico final e 
função contrátil normais. A válvula mitral não permitia 
refluxo. As pressões registradas foram de 85/12 mmHg 
no ventrículo esquerdo e de 85/59 mmHg na aorta. 
Nesse mesmo procedimento, foram retirados três frag
mentos endomiocárdicos, cujo estudo histopatológico 
demonstrou fibrose subendocárdica e ausência de sinais 

de rejeição. No cateterismo prévio, realizado em 2008, 
as coronárias e o ventrículo esquerdo não apresentaram 
alterações e a biópsia não constatou rejeição.

Seu caso foi discutido em reunião com as equipes 
de cardiologia, hemodinâmica e cirurgia cardiovas
cular em novembro de 2012. Houve discordância de 
opiniões: os intervencionistas indicaram ICP na lesão 
do tronco de coronária esquerda e os cirurgiões e clí
nicos preferiram o tratamento cirúrgico. Como houve 
predominância da segunda opção, o procedimento foi 
agendado para janeiro de 2013.

No dia 25 de dezembro de 2012, a paciente apre  
sentou parada cardiorrespiratória em assistolia, revertida 
com sucesso. Ao chegar ao prontoatendimen   to, estava 
sendo ventilada com ambu por tubo orotra    queal e re
cebendo fentanil, midazolam e dopamina em bom    bas 
infusoras. Os dados vitais mostravam pressão arterial 
de 106/60 mmHg, frequência cardíaca de 73 bpm e 
saturação de 93%. O exame segmentar detectou pu  
pilas isocóricas fotorreagentes, bulhas cardíacas rítmi
cas, hipofonéticas e sem sopros, discretos estertores 
crepitantes em bases, abdome sem visceromegalias, 
mem    bros inferiores sem edema e com boa perfusão. O 
ele      trocardiograma não demonstrou alterações isquêmicas 
agudas. Os exames laboratoriais iniciais apresentaram 
as seguintes alterações relevantes: creatina fosfoquina    se 
(CPK) = 526 U/l (24 U/l a 170 U/l), creatina quinase 
fração MB (CKMB) = 30,7 U/l (< 25 U/l), troponina =  
0,18 µg/l (< 0,01 µg/l), e Ddímero = 5.681,3 ng/ml 
(68 ng/ml a 494 ng/ml). 

Em decorrência da evolução com hipotensão per
sistente, exigindo início de infusão de noradrenalina, a 
equipe de hemodinâmica foi acionada para a realização 
de cateterismo emergencial. O procedimento, realizado 
por acesso femoral, não apresentou intercorrências e 
demonstrou lesão de 60% no terço distal do tronco de 
coronária esquerda, lesões de 60% no terço proximal, 
lesões de 70% e 95% no terço distal da artéria des
cendente anterior, lesão de 30% no terço proximal da 
artéria circunflexa e lesões de 40% nos terços médio 
e distal da artéria coronária direita. Não foram identi
ficadas novas alterações segmentares da contratilidade 
ventricular esquerda (Figura 1). As pressões registradas 
foram de 172/14 mmHg no ventrículo esquerdo e de 
172/83 mmHg na aorta, sendo reduzida a velocidade de 
infusão de noradrenalina. Para descartar a suspeita de 
tromboembolismo pulmonar, foi realizada arteriografia, 
que não constatou trombos ou áreas de hipoperfusão 
periférica. A pressão aferida no tronco pulmonar foi  
de 48/21 mmHg e a média, de 31 mmHg.

Em relação à medicação adjuvante, a paciente já 
havia recebido AAS 200 mg e clopidogrel 300 mg. A 
dose de heparina foi completada para 100 U/kg por via 
intravenosa e uma ampola de mo   nonitrato foi injetada 
por via intracoronária. O cateter terapêutico es colhi  
do foi um JL 3,5 8 F. Foram posicionados fiosguia 
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de moderado suporte com extremidades hidrofílica e 
nãohidrofílica, respectivamente, nas porções distais da 
artéria descendente anterior e da artéria circunflexa. A 
seguir, implantouse um stent eluidor de everolimus 
4,0/33 mm a 12 atm, cobrindo as lesões do tronco de 
coronária esquerda e proximal de artéria descendente 
anterior. O fioguia da artéria circunflexa foi então re
cuado e reposicionado em seu terço distal, cruzando a 
malha do stent. Optouse por pósdilatar o stent com 
balão complacente 4,0/20 mm a 16 atm. Um balão 
complacente 3,0/10 mm foi posicionado no óstio da 
artéria circunflexa e o procedimento foi finalizado com 
kissing balloon, ambos insuflados a 10 atm, obtendose 
resultado angiográfico satisfatório (Figura 2). Não foi 
realizada ICP nas outras lesões de artéria descendente 
anterior, pois elas se localizavam em seu terço distal, 
em segmento de fino calibre. 

Ao final do procedimento, a paciente encontravase 
hipertensa, permitindo redução gradual da dose de 
noradrenalina, suspensa no dia seguinte. Os marcadores 
de necrose miocárdica mostraram elevação discreta, 

atingindo valores máximos no dia 25 de dezembro de 
2012, na coleta realizada 3,5 horas após o término da 
ICP (CPK = 671 U/l e CKMB = 48,1 U/l). Nas amostras 
seguintes houve redução progressiva de seus valores.

No dia 27 de dezembro, foi diagnosticada pneu
monia, sendo iniciadas piperacilina e tazobactama. 
No dia seguinte, a paciente apresentou taquicardia 
supraventricular, revertida com cardioversão elétrica. 
No mesmo dia, voltou a apresentar hipotensão, ne
cessitando reintrodução da noradrenalina. A partir de 
então, houve piora clínica e laboratorial progressiva e 
a paciente evoluiu para parada cardiorrespiratória em 
atividade elétrica sem pulso no dia 31 de dezembro 
de 2012. 

DISCUSSÃO

A doença vascular do enxerto cardíaco não é uma 
entidade patológica única, mas um conjunto de alterações 
vasculares combinadas caracterizadas por hiperplasia 
fibromuscular intimal, aterosclerose (acelerada, que  

Figura 2 - Em A, implante de stent em lesões de tronco de coronária 
esquerda e artéria descendente anterior proximal. Em B, pósdilatação 
do stent. Em C, angiografia de controle em oblíqua anterior direita 
caudal. Em D, kissing balloon. Em E, resultado final em oblíqua anterior 
direita caudal. Em F, resultado final em projeção cranial.
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Figura 1 - Em A, B, C e D, coronária esquerda em projeções oblíqua 
anterior esquerda, oblíqua anterior direita caudal, oblíqua anterior 
esquerda caudal e oblíqua anterior esquerda cranial, respectivamente. 
Em E, coronária direita em projeção oblíqua anterior esquerda cranial. 
Em F, sístole de ventrículo esquerdo em oblíqua anterior direita.
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acomete tanto adultos como crianças) e vasculite (infla
mação de uma ou mais camadas da parede vascular). 
Além disso, veias também são afetadas, o que torna a 
utilização do termo arteriopatia inacurada.4 

A alteração mais significante da doença vascular 
do enxerto cardíaco é a hiperplasia fibromuscular 
in   timal. Por definição, são espessamentos intimais 
pro   movidos por proliferação fibromuscular, e não 
pela formação de ateromas ou inflamação. As placas 
ateroscleróticas tendem a ser excêntricas, a acometer 
os vasos epicárdicos proximais e a poupar as artérias 
intramiocárdicas. A hiperplasia fibromuscular intimal 
tende a ser circunferencial e pode envolver difusamente 
as artérias coronárias epicárdicas grandes e pequenas, 
assim como os vasos intramiocárdicos. Esse padrão de 
acometimento difuso de pequenas artérias epicárdicas 
parece causar a maior parte das oclusões arteriais. As 
artérias intramiocárdicas são afetadas em suas porções 
mediais ou subepicárdicas, o que torna improvável que 
a biópsia endomiocárdica obtenha amostras com vasos 
envolvidos. É importante destacar que a calcificação, 
ao contrário da aterosclerose, não é um achado proe
minente na hiperplasia fibromuscular intimal, mesmo 
em vasos gravemente acometidos.4

Muitos fatores de risco para o desenvolvimento de 
doença vascular do enxerto cardíaco foram identificados: 
hipertensão arterial sistêmica, diabetes melito, dislipi
demia, obesidade, resistência à insulina, infecção por 
citomegalovírus, sorologias específicas para antígenos 
leucocitários, idade do doador, morte cerebral do doador 
e ocorrência de rejeição celular ou humoral.5 O início 
dos sintomas pode ser insidioso, e, como o coração é 
desnervado, os pacientes frequentemente não relatam 
angina. Sua existência sugere reinervação miocárdica, 
que ocorre em 10% a 30% dos receptores a longo 
prazo. As manifestações podem compreender isquemia 
silenciosa, insuficiência cardíaca congestiva, arritmias 
ventriculares, infarto do miocárdio e morte súbita.6,7

O diagnóstico de doença vascular do enxerto cardía
co é dificultado pela isquemia silenciosa e pela baixa 
sensibilidade dos exames nãoinvasivos. O ultrassom 
intravascular é mais sensível que a coronariografia em 
detectar doença precoce e permite a avaliação tanto 
da luz arterial como da parede do vaso. Entretanto, 
somente as porções proximais podem ser avaliadas, o 
que limita seu papel nos casos de vasculopatia difusa.8

O melhor tratamento para a doença vascular do 
enxerto cardíaco não está definido, porém há evidên
cias de que os procedimentos de revascularização do 
miocárdio são efetivos em corações transplantados com 
evidência de isquemia e/ou lesões de alto risco. Os 
pacientes livres dessas condições têm bom prognóstico, 
todavia aqueles com doença difusa sem condições de 
revascularização apresentam evoluções desfavoráveis.3 

Nos pacientes transplantados, a ICP apresenta ex 
celentes índices de sucesso angiográfico, variando de 

90% a 100%, raras complicações e taxas de reestenose 
com stents farmacológicos entre 9% e 19%, inferiores 
às dos stents convencionais (entre 18% e 31%).712 
Também é uma boa opção terapêutica para os pa
cientes com lesões de tronco de coronária esquerda. 
Um registro internacional, multicêntrico, retrospectivo 
incluiu 21 pacientes transplantados submetidos a ICP 
de tronco de coronária esquerda nãoprotegido de 
1997 a 2009. Do total de procedimentos, 13 (62%) 
foram eletivos e 8 (38%) foram emergenciais, dos 
quais 3 (14%) estavam em choque cardiogênico. Dez 
indivíduos (48%) apresentavam lesões de bifurcação de 
tronco de coronária esquerda. Sucesso angiográfico foi 
alcançado em todos os pacientes, dos quais 14 (67%) 
receberam stents farmacológicos. Em um tempo médio 
de acompanhamento de 4,9 + 3,2 anos, 3 pacientes 
(14%) faleceram, 1 paciente (5%) apresentou infarto do 
miocárdio e 4 (19%), reestenose necessitando revascu
larização da lesãoalvo. Não ocorreu nenhum caso de 
trombose de stent. Um indivíduo (5%) foi submetido a 
cirurgia de revascularização do miocárdio e 5 (24%), 
a novo transplante.11 

Em uma revisão totalizando 10 publicações e 34 
pacientes submetidos a ICP de tronco de coronária 
esquerda em coração transplantado, incluindo a pu
blicação citada no parágrafo anterior, 4 indivíduos 
(11,8%) faleceram em seguimento médio de 43,1 + 
32,4 meses. Considerando que 12 participantes (35,3%) 
apresentavam lesões distais de tronco de coronária es
querda e 18 (52,9%) receberam stents convencionais, 
repetição da revascularização com ICP ou cirurgia de 
revascularização do miocárdio foi necessária em 9 
indivíduos (26,4%). Aos 60 meses, a sobrevida livre 
de óbito e de revascularização foi de 66%.12 Até a 
presente data, a maioria dos artigos publicados sobre 
ICP de tronco de coronária esquerda nãoprotegido em 
pacientes submetidos a transplante cardíaco consiste 
em um número limitado de relatos de caso e pequenas 
séries de pacientes.11,12

Concluindo, a ICP com stents farmacológicos é 
opção terapêutica para os pacientes transplantados com 
lesões de tronco de coronária esquerda nãoprotegido, 
sobretudo nos casos emergenciais, e pode adiar a ne
cessidade de novo transplante cardíaco. O procedimento 
é seguro e com altas taxas de sucesso imediato, porém 
a evolução a longo prazo requer estudos adicionais.
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