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RESUMO: Introdugdo: O infarto agudo do miocardio ¢
considerado como uma das principais condi¢des clinicas
causadoras de mortes no mundo. Sua prevaléncia denota sua
importancia e diversos motivos podem culminar na obstrugido
repentina do limen coronariano. Objetivo: determinar a influéncia
da tensdo de cisalhamento para a detec¢do precoce de placas
de ateroma sujeitas a riscos de ruptura ou erosdo, tornando-se
possivel prever o infarto nestas situagdes. Metodologia: artigos
foram selecionados nos bancos de dados PubMed, Lilacs,
Medline, SciELO e Google Scholar, utilizando descritores
DeCS e MeSH para homogeneizar os resultados. Por serem
recentes as descobertas neste campo de estudo, ndo foram
utilizados filtros para a pesquisa, empregando linearmente os
mencionados artigos acima, para embasamento desta revisdo.
Resultados / discussdo: Os modelos trazidos da mecanica dos
fluidos associados a medidas quimicas/biologicas de detecco
por exames laboratoriais e de imagem tém apontado a tensdo de
cisalhamento patoldgica como um estimulo para lesdo de placas
de ateroma e consequente exposi¢do a possibilidade de obstrucao
abrupta de lumen coronariano. Conclusdo: Muitos dos ensaios
atuais vém apontando para esse possivel pilar de investigacéo,
entretanto, diversas variaveis envolvem o tema, ainda sendo
necessario um aprofundamento nos estudos tedricos e praticos
para fortalecimento e mapeamento dos detalhes deste aspecto
mecanico, em relagdo consequente ao infarto.

Palavra-chave: Cisalhamento; Turbilhonamento; Fluxo;
Hemodinamica; Infarto agudo do miocardio; Coronaria.

ABSTRACT: Introduction: Acute myocardial infarction is
considered one of the main clinical conditions that cause death
in the world. Its prevalence denotes its importance and several
reasons can culminate in sudden obstruction of the coronary
lumen. Objective: to determine the influence of shear stress for
the early detection of atheromatous plaques at risk of rupture or
erosion, making it possible to predict infarction in these situations.
Methodology: articles were selected from the PubMed, Lilacs,
Medline, Scielo and Google Scholar databases, using DeCS and
MeSH descriptors to homogenize the results. As the discoveries in
the field of study are recent, filters were not used for the research,
linearly employing the articles mentioned above, to support this
review. Results / discussion: The models brought from fluid
mechanics associated with chemical/biological measurements
of detection by laboratory and imaging tests have pointed to
pathological shear stress as a stimulus for damage to atheromatous
plaques and consequent exposure to the possibility of abrupt
obstruction of coronary lumen. Conclusion: Many of the current
essays have been pointing to this possible pillar of investigation,
however, several variables involve the subject, still requiring
a deepening in theoretical and practical studies to strengthen
and map the details of this mechanical aspect, in relation to the
consequent infarction.

Keywords: Shear; Turbulent; Flow; Hemodynamics; Acute
myocardial infarction; Coronary.
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INTRODUCAO

Ao observar o cenario das tltimas décadas, a
prevaléncia de eventos cardiovasculares vem
se avolumando gradualmente, inclusive entre a populagdo
adulta jovem, visto que o infarto agudo do miocardio (IAM)
¢ a principal causa de morte no mundo'. Nos pacientes com
obstrugdo abrupta da coronaria por trombo, a erosdo da
placa de ateroma gera de 25 a 30%, enquanto a ruptura leva
a 65% destes eventos®. Estudos atualizados consideram que
o volume da placa de ateroma nao esta associado a ameaga
de uma ruptura, como atribuido anteriormente, havendo,
de forma ocasional, lesdes de placas ocorrendo em locais
de leve/moderada obstrucdo de lamen®*.

A importancia deste achado estd no fato de que
pode ndo haver uma relagdo tdo direta entre a presenga
de obstrugdes significativas (geralmente estenoses
coronarianas > 50%?*) e trombogénese local**. Pressupdem-
se que pacientes com historico oligo ou assintomaticos para
evento anginoso podem também vir a desenvolver evento
agudo de oclusdo. Portanto, ¢é passivel de questionamento,
se as etapas atuais de triagem, investigagdo e condutas
baseadas principalmente em topografia da placa (local e
percentual de obstrucdo), bem como o aporte nutricional
pos-obstrutivo (reserva de fracao de fluxo (FFR) e niveis
perfusionais) sdo suficientes como meio de inquiri¢ao de
risco para as coronariopatias.

Recentemente, os estudos tém registrado uma
possivel chave, que seria a peca ausente no quebra cabega
para otimizagdo da investigagdo de risco em pacientes
de doenga arterial coronariana (DAC) cronica estavel:
o cisalhamento por turbilhonamento e a composi¢cdo da
placa de ateroma®.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisdo narrativa de literatura sobre
0 avango recente no uso de métodos investigativos para
pacientes com angina estavel ou por vezes assintomaticos,
que manifestam a presenca de placas de ateroma com risco
de evolugdo para obstrug¢do aguda de limen.

A pesquisa foi realizada nos bancos de dados
PubMed, Lilacs, Medline, SciELO, Google Scholar,
utilizando termos registrados em descritores como
DeCS e MeSH: ischemia, infarction, shear stress, vortex,
endotelhial, atherosclerotic, além de suas respectivas
tradugdes ao portugués. O operador booleano AND foi
acrescentado como ferramenta para cruzar informagoes.
Devido as recentes descobertas deste ramo de investigagao
na literatura, nao houve filtro para data de publicagio dos
artigos ou do tipo de trabalho publicado.

O critério de inclusdo foi sustentado por uma
sequéncia de avaliagdes: titulo, resumo, resultado e
conclusdo. Se porventura, as ponderagdes contribuiam
consistentemente com a investigagao desta revisao, na sua

totalidade, eram inclusas, entdo. Ademais, os trabalhos
em que certos topicos ndo eram convergentes ou quando
citavam a tensdo de cisalhamento para outras fungdes,
excluia-se da busca. Houve a incorporagao de 56 trabalhos
colaborando para constru¢ao desta verificacao.

Por se tratar de uma revisdo narrativa, haja vista
a recente vertente destes achados, no campo cientifico,
esgotar as fontes de dados publicadas em torno deste tema
nao foi o enfoque, todavia, intencionou-se criar uma linha
de investigacdo pautada em citacdes ao longo de cada
topico abordado, a fim de fomentar a ideia explorada nesta
publicagdo.

RESULTADOS
Protocolos clinicos atuais

As condutas para pacientes com diagndstico de
sindromes coronarianas agudas (SCA), até a presente data,
estdo bem estabelecidas ¢ a eficacia da intervencao nesses
casos, ja ¢ comprovada de forma que garanta uma melhor
sobrevida®. No entanto, para o paciente com DAC cronica
estavel, devido a grande quantidade de varidveis que atuam
sobre a placa (topografia, percentual de obstrucao, fluxo
pos estenotica, estilo de vida do paciente, composic¢ao,
medicagdes em uso, entre outros) torna mais dificil as
andlises de qual placa esta sujeita a conduta intervencionista
ou conservadora para uma prevengdo de evento agudo’.

Alguns destes dados j& foram elucidados
estatisticamente, como a realiza¢do de politicas de
procedimento de intervencdo em massa sem avaliacao
funcional prévia, que nao mostrou eficacia na sobrevida de
médio a longo prazo, apds 5 anos, se comparado a grupos
expostos a protocolo intervencionista ou conservador®.

Dessa forma, as Diretrizes atuais buscam
primeiramente realizar uma triagem dos pacientes com risco
pré-teste para DAC (precordialgia, dislipidemia, histéria
familiar precoce, indice tornozelo-braquial, escore de célcio
coronariano, entre outros). Apés isto, ha a realizacao de
testes ndo invasivos, tais como eletrocardiograma (ECG)
de esforgo, ecocardiograma (ECO) de estresse, cintilografia
miocardica com estresse ou outros, sdo métodos que irdo
estratificar o risco cardiovascular do paciente’.

Apds o processo inicial de triagem, as diretrizes
possuem dois fomentos principais para avaliacdo de
uma coronariopatia: regides de perfusdo (zonas inativas,
FFR, entre outros) ¢ anatomia da lesdo’ (complexidade da
morfologia dalesdo, local de obstrucdo, percentual de [limen
ocluido). As modalidades de exames ndo intervencionistas
sao variadas, sendo que cada qual utiliza de pardmetros
em seus achados, cujo objetivo ¢ descrever os dois pilares
principais acima. Estas ferramentas intentam habitualmente
diferenciar o paciente DAC de alto ou baixo risco para SCA
e assim, estratificar onde e quando intervir®'!!,

Para otimizar estas condutas, ha por exemplo,



aplicacdes de testes de escore, cuja fungdo ¢ avaliarem
a probabilidade de DAC, antes da realizagdao de exames,
como o DIAMOND-FORRESTER, HUBBARD ou
MORISE, e a definicdo da gravidade da coronariopatia
pos-teste, como o escore de DUKE, ATENAS ou SYNTAX.
Este ultimo auxilia na elei¢do de pacientes para cirurgia
de revascularizagdo ou intervengao coronariana percutanea
(ICP) na DAC, em ramo de tronco corondria esquerda
(TCE) ou doengas triarteriais. As varidveis analisadas
sdo a localizacdo, o niumero de artérias, o comprimento,
a tortuosidade, o percentual de oclusdo e o grau de
calcificagdo'.

Por consequéncia, ao alinhar as informagdes, apos
utilizar os dados obtidos por exames e escores, as diretrizes
mesclam estes dados para promover, quando hd ou ndo
a indicagdo de conduta medicamentosa, procedimentos
de angioplastia por ICP ou cirurgias de revascularizacao
miocardica (CRM)*!3-14,

Direcionamento por diretrizes base

Os pontos chave que geralmente sdo adotados
pelas diretrizes, considerados ponderantes, para se
determinar a conduta no risco da doenca aterosclerotica
em DAC cronica, passam frequentemente por: 1- eleicao
dos pacientes que se deve investigar doenga coronariana
(avaliagao pré-teste); 2 - métodos que irdo diagnosticar e
estadiar a DAC; 3 - parametros de interven¢do em cada
situacdo. Enumerando algumas das principais diretrizes
que tomamos como base de agdes, temos as Diretrizes
brasileiras, europeias e americanas, as quais, de forma
sucinta, designam as seguintes condutas:

Diretriz Brasileira de DAC Estavel (2014)
= aplica o uso de algoritmos para identificar DAC em
pacientes assintomaticos durante a triagem e sintomaticos
narealizacdo de escore pré-teste (como diamond/forrester).
A classificacdo se baseia no padrdo da dor, exame fisico,
historia clinica, como tabagismo e no historico familiar.
Para considerar DAC significativa nesta Diretriz, sdo
verificados, por exames nao invasivos, critérios como a
obstru¢cdo maior do que 70% em uma artéria epicardica
maior, a estenose superior a 50% em TCE proximal, vasos
derradeiros ou area isquémica do ventriculo esquerdo
maior que 10%. Em pacientes com risco intermediario e
alto (pre-teste) de terem DAC, orienta-se a investigacao
através de exames como Ultrassom'’, ECG esfor¢o, ECO de
estresse, cintilografia miocardica com estresse, tomografia
computadorizada (TC) e ressondncia magnética (RM)
cardiovascular e cateter (cineangiocoronariografia), para
estratificar o risco de desenvolvimento para evento agudo
cardiaco. Os pacientes classificados como alto risco sao
aqueles que cumpriram os critérios de questdes funcionais
(escore duke, contragdo miocardica, fracdo de ejecdo) ou
nutri¢do tecidual (perfusionais e isquemias);

Diretriz Brasileira Sobre Intervencao
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Coronariana Percutianea (2008)® = relata que pacientes
com doenca coronariana estavel tém indicagdo para
ICP quando hé angina limitante na rotina ou presenca
de defini¢do isquémica. A Diretriz mostra que o estudo
Fame 2 destaca que a revascularizagao de placas que
ndo geram isquemia tem se mostrado prejudicial. Uma
outra analise no banco de dados do estado de Nova York
demonstrou que em 4 anos, houve uma redug¢@o do nimero
de TAM e mortalidades em pacientes sob ICP, quando
comparados ao tratamento clinico. Porém, as Diretrizes
apontam dificuldades em assegurar os resultados, até
aquele momento publicados, devido a heterogeneidade
de variaveis, uso de stents ndo farmacologicos ou
farmacoldgicos de primeira geragio, baixo poder amostral
em algumas pesquisas, entre outros pontos;

Sociedade Europeia Cardiologia (2021) '*=
a Sociedade Europeia de Cardiologia e a Associagdo
Europeia de Cirurgia Cardiotoracica (ESC/EACTS)
consideram esfor¢os para evitar a alta quantidade de mortes
por causa coronariana em adultos assintomaticos. Em geral,
orienta-se utilizar sistemas de estimativa para DAC e se
preenchido o alto risco, deve-se prosseguir a investigacao
com exames nao invasivos e/ou invasivos, a depender do
caso. Essa Diretriz ressalta que ndo ha dados suficientes
para descrever a conduta de pacientes assintomaticos
com apenas exames positivos para obstrugdo. Os testes
de investigacdo ndo invasivos, quando selecionados, sdo
descritos como funcionais (a fim de verificar se¢des com
isquemia) e anatomicos (determinac¢do de lumen)'*'8. A
FFR ¢ uma ferramenta de auxilio de conduta na avaliagao
funcional para obstruc¢des, quando o grau de estenose
for intermediario (40 a 90% de obstrugdo em locais sem
evidencia isquémica)'’;

Diretriz Americana Para Dor Toracica (2021)"
= a Diretriz Americana para dor toracica demonstra que a
clinica direciona a investigagdo para DAC, a fim de avaliar
a anatomia e a gravidade da isquemia. Os escores, na
avaliagdo pré-teste para DAC cronica, podem prever se ha
baixo risco obstrutivo, fazendo com que os demais exames
possam ser adiados. O escore de Calcificagdo da Artéria
Coronariana (CAC) (obtido por TC em escore Agatston
principalmente) tem sido um bom preditor adicional pré-
teste para a patologia. Naqueles selecionados como risco
intermediario/alto testes de diagnostico, ja ficam indicados:
ECG de exercicio, ECO de estresse, imagem de perfusdao
miocérdica por TC PET ou SPECT e RM cardiovascular.
Para os de baixo risco, a indicagao fica em ECG de estresse
ou definicdo da CAC. Aqueles definidos como obstrucdo
significativa, sdo eleitos para coronarioangiografia invasiva,
que € proposta justamente em 4 situagdes: isquemia de
moderada a severa, FFR <0,8, alto risco para DAC em
CCTA (>50%) que geram anginas frequentes e inconclusdo
em testes de estresse.

Diretriz de Revascularizacdo da Artéria
Coronariana (2021)%: a Diretriz Americana mais recente
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sobre revascularizagao define, como obstrucao significativa,
uma estenose > 50% para doenca de tronco esquerdo e de
diametro > 70%, estimada visualmente, para doenca de
tronco nao esquerdo. O comprimento da lesao também
tem sido considerado para tragar o grau de risco. Em
DAC multiarteriais, o escore SYNTAX pode ser util para
classificar a lesdo. Esta Diretriz elege como complicadores
da DAC: a anatomia da lesdo (como comprimento > 20
mm, trifurcagdes, tortuosidades e bifurcacdes complexas),
parametros funcionais (segmentos doentes distais a lesdo),
o grau de estenose/obstrugao (oclusdo total) e a calcificacao
irregular. Neste tocante, a lesdo trombotica também ¢é
pontuada como um fator complexo.

Verifica-se, portanto, nas ditas Diretrizes, a auséncia
de citagdes para algumas varidveis que tem sido relevante
nos estudos atuais para DAC cronica estavel, tais como a
tensdo de cisalhamento, ou mesmo o detalhamento sobre
a composicao da placa de ateroma. A Diretriz Europeia
destaca que em pacientes com DAC, situagdes de ocorréncia
de eventos isquémicos agudos com desfecho fatal sdo
documentadas com certa frequéncia, mesmo em pacientes
previamente assintomaticos. Portanto, subentende-se ser
uma interrupcdo abrupta de fluxo coronariano em um
local com baixa obstrugdo prévia'®. Apontando ainda para
a importancia da CRM e ICP, ambas ainda necessitam de
mais estudos para esclarecer a sua correta indicacao nessas
variaveis, assim como o aprofundamento nas técnicas de
biomarcadores e exames de imagem para rastreamento dos
pacientes assintomaticos, porém, ja portadores de DAC!.

Métodos propostos para investigacio do quadro
coronariano

A relevancia de analisar pacientes assintomaticos
se evidencia na possibilidade do desenvolvimento de um
evento agudo isquémico em um portador de DAC cronica
estavel, sem alarme algico?!, elemento visto na pratica
clinica e literatura médica''. Para isso, os estudos tém
visado qual exame e variavel apontar como identificagdo
de alto risco nestes pacientes.

Um fator de risco para instabilizagdo de DAC e
conversdao em evento agudo sdo as tensdes patologicas
de cisalhamento, tanto pelo risco de ruptura, como
erosao da placa, além da propria tensdo de cisalhamento
endotelial®?. Essa tensdo de cisalhamento depende de
fatores de turbilhonamento de fluxo que, em regime
pulsatil, geralmente sdo atreladas as variaveis conhecidas
como numero de Reynolds e nimero de Womersley*. Em
2013, Campbell e colaboradores foram considerados os
primeiros a correlacionar a mecanica dos fluidos com as
erosdes de placas®?.

No entanto, além da forga tangente/paralela a placa
gerar riscos, o padrdo de placa exposta a esta pressdo,
também pode contribuir para facilitar a instabilidade dela.
Um ponto importante, ja de conhecimento médico, sdo

algumas caracteristicas da placa ateromatosa, das quais
sugerem o risco aumentado para trombogenicidade, como
placas de baixa atenuacdo (caracteristica lipidica < 30
unidades housfield na TC), remodelamento positivo e
manchas de calcifica¢do? ou CAC".

Algumas possiveis propostas de mapeamento
coronariano em relacao a essas duas variaveis de risco para
instabilizacdo de DAC sao:

Biomarcadores Biologicos e de Imagem: como
a doenca aterosclerotica € a associacdo de um processo
inflamatorio ao acimulo de colesterol, métodos de avaliagao
de sua cascata (E-selectina e P-selectina, interleucina-6 e
fator de necrose tumoral alfa, proteina C reativa (PCR),
fibrinogénio e amiloide sérica A) podem ser uma ferramenta
de marcadores de risco cardiovascular. A PCR de alta
sensibilidade, lipoproteina associado a fosfolipase A2 e o
escore de célcio da artéria coronariana, igualmente estdo
entre os estudos atuais®’. A endotelina 1 tem sido um
marcador estudado para avaliar a disfuncdo, a inflamagao
endotelial e os estagios iniciais de desenvolvimento de
aterosclerose?’;

Ressonincia Magnética: a taxa de cisalhamento,
através de consideragdes em cardtidas, foi verificada pelo
método nao invasivo da RM. Neste modelo, uma defini¢ao
espacial sub-milimétrica, com alta resolu¢do temporal,
foi obtida, gerando as informacdes cisalhantes ao longo
de todo seguimento arterial, somado as variagdes do ciclo
cardiaco?®;

Tomografia de Coeréncia Optica: esta ferramenta
tem sido capaz de detalhar os componentes superficiais da
placa, com uma resolugdo média de 10mm, incluindo as
medigdes da espessura da capa fibrosa, a quantidade de
lipideo constituinte ¢ até a infiltragio de macrofagos®.
Todos estes pontos podem auxiliar na determinacao de um
padrdo de placa que esteja mais sujeita a lesdo;

Ultrassom Intravascular (IVUS): ndo fornece
uma avalia¢ao funcional quanto ao grau de estenose, no
entanto, pode ser ttil para a avaliagdo anatomica da lesdao
em relagdo a composicdo da placa e ao tamanho do vaso'’;

Cilculo da Tensdo de Cisalhamento Endotelial:
este critério fisico, importado da mecanica dos fluidos, tem
sido aplicado ao fluxo sanguineo ap6s estudos de engenharia
hemodinamica, através de ferramentas de calculos
de tensdo-deformagdo de materiais e fluidodindmica
computacional'**°. A Equacdo de Navier Stoke, é um
método que pode auxiliar no calculo de tensdo de
cisalhamento coronariano®..

Neste contexto, seria possivel ampliar a investigagdo
dos pacientes demonstrando as variaveis de importancia
(topografica e nutricao/fluxo pos estenose) e estendendo a
um brago de analise, que segundo os novos estudos, tem se
mostrado estratégico diante do quadro de risco de [AM em
DAC estavel: calculo de cisalhamento endotelial por fluxo
turbilhonado e tipo de placa sujeita aos riscos de ruptura.



Tensao de cisalhamento por turbilhonamento de fluxo

A aplicacdo da engenharia hemodinamica esta
progressivamente mais presente no estudo destes padrdes
e demonstra que o cisalhamento gerado por uma mudanga
repentina no fluxo produz uma forga tangente®, a qual ¢
capaz de produzir trés riscos adicionais: a ruptura da placa
de ateroma, a eroséo da placa e a lesdo de endotélio®.

As injUrias contra a placa, bem como a agressao
ao endotélio, baseado na triade de Virchow?®?, levam a
exposi¢ao de fatores pro-trombéticos, que potencializam
uma oclus@o repentina de fluxo, em um local onde nao
necessariamente havia sintomatologia prévia ou obstru¢ao
significativa, podendo assim, elucidar a situagdo de
penumbra onde, pacientes de baixo risco de IAM, com
placas pequenas, mesmo por vezes sendo negativo em
marcadores de confiabilidade como FFR, desenvolvem
o evento agudo®*. Este risco aparentemente estd ligado
a dois pontos principais: a tensdo de cisalhamento ndo
fisiologica e ao padrao de placa de ateroma mais suscetivel
a rompimentos.

A tensdo de cisalhamento ¢ classificada como
fisiologica, alta (> 2,5 Pa) e baixa (<1 Pa). Esta diferenca
de pressao gera impactos diferentes ao endotélio. A
tensdo de cisalhamento fisiolégica, em movimentos
uniformes (regime laminar), manifesta protecdo contra
eventos tromboticos. Em estudos onde ha aterosclerose
mais avangada, os locais com ruptura da placa estavam
associados a tensdo de cisalhamento alta (TC, )**.

Trabalhos detalhados mostram que a TC, gera
aumento da necrose na placa, remodelamento expansivo,
aumento da tensao, hemorragia intraplaquetaria e nticleo
necrético. Além destes efeitos, a TC, também aumenta a
propensao trombotica do local por disfungao plaquetaria.
As situagdes provocadas por super alta TC, (~15 a 20 Pa)
ainda precisam de mais estudos pela literatura?. Trabalhos
mostram que altos niveis de tensdo de cisalhamento
podem estar associados a vulnerabilidade da placa de
ateroma. Ao adicionar as informag¢des da tensdo de
cisalhamento proximal da placa aos valores de FFR < 0,8,
tem sido possivel predizer de melhor forma o risco de
desenvolvimento de infartos do miocardio®.

Para as tensdes de cisalhamento baixas (TC,), nos
locais com disturbios de fluxo, ha regulagido negativa para
as vias vasculoprotetoras, em contrapartida da regulagdo
positiva para as vias pro inflamatdrias, pro aterogénicas e pro
tromboticas®. Além deste ponto, a TC, promove o aumento
da permeabilidade do LDL ao espago subendotelial. Isso
provoca a atra¢ao de células inflamatorias, enfraquecendo a
parede arterial e propiciando o afinamento da capa fibrosa,
0 que torna a placa mais propensa a rupturas®.

Estes novos estudos tém apontado substancialmente
que o risco coronariano de infarto ndo se relaciona apenas
com o percentual de obstru¢do e com o fluxo nutricional
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pos-estenodtico (em sua maioria medido pelo FFR), eles
sugerem uma possivel triade de

analise, sendo que o tripé também envolve o
cisalhamento'®%, junto ao padrdo de placa exposta a esta
pressao (Figura 1).

ANATOMIA DA PLACA

N
i

FLUXOD 'F'OS — — \TENSAO DE CISALHAMENTO
ESTENOTICO ; +
FADRAO DA PLACA ATEROMA

Figura 1 - Possivel triade das variaveis relacionadas ao risco
obstru¢do coronariana

Este risco tedrico em criar uma obstrug¢ao por
trombogénese ¢ entdo estimulado por associagdo entre a
vertente quimica e fisica, vindos tanto da base fisiopatologica
supracitada, como alicercada em leis da mecénica dos
fluidos. Dessa forma, a aterosclerose diminui a se¢éo livre
transversal para o fluxo sanguineo, o que gera o aumento
da velocidade do fluxo, com consequente turbuléncia e
cisalhamento. Estas suposi¢des criam dois riscos principais:
o aumento de cisalhamento em paredes arteriais, bem como
a formagao de entalhos em placas de ateroma que possam
produzir codgulos em vasos que gerariam infarto®’.

Ao avaliarmos as atuais Diretrizes sobre o tema,
percebemos uma aparente auséncia de relatos que
consideram os principios fisicos, construidos pela
engenharia hemodindmica em movimentos caoticos
de fluxo, como um potencial risco trombogénico por
cisalhamento em placas ou endotélio. Criando-se uma ponte
entre estes lados, temos estudos atuais que descrevem a
importancia deste item como um risco para pacientes com
DAC estavel.

DISCUSSAO

Determinacio tedrico-experimental de cisalhamento
por turbilhonamento

O principio fisico que embasa este conceito engloba
um conjunto de variaveis de dindmica de pulsagdo, questdes
enddcrinas/hormonais do processo, maleabilidade de placa
e endotélio, dentre outros. No entanto, a base genérica
importada da mecanica dos fluidos para este evento pode ser
adaptada em torno da perda de carga localizada como tubo
de Venturi, bocal ou tubo de orificio, adaptando a diferenga
pela geometria das singularidades obstrutivas da placa.
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Figura 2 - demonstrativo teérico sobre escoamento turbulento pos placa ateroma

A historia do fluxo em uma coronaria com placa
compreende o escoamento laminar (A), que ao tocar a
placa de ateroma depositada no endotélio (B), gera perda
de carga (C) ¢ mudanga na conformagdo do escoamento
(D), projetando tensdes de cisalhamento ao endotélio ou
sobre a propria placa (E)*” (Figura 2).

A perda de carga localizada, notada pela diferenga
na equagdo Bernoulli*® (Equagdo 1), ¢ um dos pontos
criticos, no qual a barreira gerara mudanga do padréo do
fluxo (laminar-turbulento). Um dos pontos que enfatiza isso
¢ o fato de que o numero de Reynolds (Re) é inversamente
proporcional ao diametro da vazdo, portanto, durante a
placa, isto pode elevar o Re, levando a transi¢ao do fluxo
(Equacdo 2). Fisicamente, a equagdo de Bernoulli para
fluidos reais demonstra que a perda de carga localizada
dissipa esta mudanga de forma diretamente proporcional
ao quadrado da velocidade, visto pela equagdo de Darcy-
Weisbach (Equagéo 3)*¥4%41 Com isso, pela segunda lei de
Newton, esta possivel mudanca da velocidade (acelerag@o)
pode estabelecer um aumento de forga, potencializando
assim, a tensdo de cisalhamento.

Equacio 1:

v V7
RS S S T R AN
2.9 v 2.9 Y

Colocalized ESS and flow velocity

Equacio 2:
V.D
g, = PV
u 4.p.0
L 3 R¢= —_—
Q 40 b
VF=—=
A mD?
Equacio 3:

Vi Vs
L4 i+zl—(ig+ p?erZz) = AH

Posto isso, quando ha formagdo da garganta
de estenose, ocorrem mudangas na conformagdo do
fluxo laminar - turbilhonado, perda de carga e tensdo
de cisalhamento. E possivel verificar por projecdes
computacionais (Figura 3), que a hemodinamica cria zonas
de alta press@o de cisalhamento no apice da placa, bem
como diminui a tensdo a jusante da mesma, tendo relatos
da literatura que os dois tipos de tensdes expoem a placa a
riscos de erosdo®' e gatilho de ruptura'®3¢.

Figura 3 - Esquematizac@o corondria com placa de ateroma e seu equivalente a uma proje¢ao computacional fluidodindmica (Imagem

original adaptada, pertencente ao texto de Gijsen F. et al’').

Tensao de cisalhamento como variavel pré tromboética

Nos tltimos anos, busca-se demonstrar quais sdo

as placas de alto risco em uma DAC que possam levar a
um evento agudo*’. Até entdo, a modalidade descrita pelas
Diretrizes se debruga, principalmente sobre a morfologia



e local em que ela se encontra. Quimicamente, tem sido
proposto que tensoes fisioldgicas de cisalhamento liberam
sinais ateroprotetores, enquanto as TC, se correlacionam
com vias pro-aterogénicas e progressdo da placa e a TC,
estarelacionada a reducao do tecido fibroso, aumento do
centro necroético e conteudo de calcio da placa*, podendo
culminar com SCA*. O cisalhamento é capaz de ativar o
canal id6nico PIEZO1, iniciando uma sinalizagdo que leva
a abertura de TRPV4, que ¢ responsavel pela elevagdo
sustentada de calcio gerando eventos patolégicos nas
células endoteliais*.

Outro ponto, € que trabalhos mostram que a TC,
acontece no apice da estenose, onde a taxa de cisalhamento
pode auxiliar na adesdo de plaquetas e nas formagoes
tromboticas, ocluindo completamente este lumen®. Para
iSso ocorrer, sugere-se que, as altas tensdes de cisalhamento
apresentam relacdo com a propria ativacao plaquetéria e o
consequente efeito pro-trombadtico.

Existe, também, o risco mecanico de erosoes
de placa, responsavel por 20 a 40% das mortes subitas
coronarianas. Este se diferencia da ruptura por acontecer
uma lesdo superficial, estando mais vinculado ao padrao
de placa com abundante quantidade de células musculares
lisas e pequeno centro lipidico, advindos de disturbios
turbulentos de fluxo provenientes de estreitamentos agudos,
que geram erosdes superficiais com decorrente formagdo de
trombo e eventos vasculares*’*8, Reiteradamente se sugere,
que tanto a tensdo de cisalhamento alta, quanto a baixa,
podem originar a erosao*-*°.

Ja aruptura da placa com subsequente trombogénese
¢ 0 mecanismo mais importante para formagdo de SCA
sendo que, os estudos tém mostrado que uma elevada tensdo
de cisalhamento apresenta a possibilidade de se relacionar
a ruptura de placa coronariana®®. Nesta circunstancia, a
identifica¢@o precoce de placas em iminéncia de ruptura
€ necessaria para diminuir a morbimortalidade cardiaca®'.
Muito destes avancos sdo fomentados na evolucao
tecnoldgica dos estudos, como do IVUS ou da tomografia
de coeréncia otica’>>*, que tém sido ferramentas eficazes
no entendimento in-vivo destes achados.

Variaveis ramificadas da tensdo de cisalhamento,
como o gradiente espacial alto, indicam o valor associado
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a ruptura da placa de ateroma, enquanto as variaveis
como o indice de cisalhamento oscilatdrio, gradiente
espacial e o proprio estresse de cisalhamento relacionam-
se com a erosdo da placa, podendo auxiliar ainda mais no
entendimento do mecanismo pré-lesdo™>:.

Desvendar a patogénese da agressao a placa ¢ um
passo para compreensdo da SCA%. Portanto, as analises
evidenciam que o risco se da pela associagdo de uma tensdo
de estresse maior que a resisténcia da placa®, sendo a tensao
de cisalhamento capaz de ser o gatilho de risco simultdneo
nos processos quimicos de aterogénese, mudancas na
conformacao estrutural, bem como riscos mecanicos que
culminam na eroséo e ruptura*’-*,

CONCLUSAO

A tensdo de cisalhamento ¢ um principio fisico que
acontece tangencial a regido de impacto e sua aplicabilidade
na hemodinamica e a reologia do fluxo sdao fundamentos
complexos. Considerando a evolucao dos métodos de
analise coronariana, expande-se as perspectivas no ambito
avaliativo sobre o padriao da tensdo e os riscos que esta
forga estabelece.

Até o momento, estes estudos salientam pontos de
ativacdo quimica que a tensdo patoldgica pode suscitar,
tanto na aterogénese, como na mudanga da propriedade
da placa de ateroma, tendendo-a conduzir a um maior
risco de rompimentos. A propria acdo mecanica sobre o
endotélio, capaz de expor o contetido subendotelial, ¢ um
fator pro-trombogénico.

Tendo em vista que ainda ha a necessidade de mais
estudos que apontem todos os detalhes de risco do fluxo
turbilhonado, diante uma placa de ateroma, analisando o
numero de Reynolds critico, padrdo comportamental de
placas instaveis, valores de pressao de cisalhamento, além
das proprias variaveis biologicas ligadas ao paciente, como
os niveis pressoricos, lipidicos, a viscosidade sanguinea
e outros, conclui-se que este ponto pode, no futuro, estar
entre uma das variaveis presentes nas Diretrizes para
consideracdo de placas de alto risco. Assim, a andlise de
risco do fluxo turbilhonado pode ser uma nova ferramenta
capaz de predizer quando intervir, a fim de minimizar casos
de SCA decorrentes da DAC estavel.

Participacio dos autores: Ferreira MHQ: revisao final de todo o texto, auxilio na construgdo do texto, auxilio na tradugdo do texto,
avaliacdo das modelagens de formulas matematicas relacionadas ao caso, determinacdo do titulo; Fumagalli BC: participagdo na
construcdo do texto, participagdo na traducdo do texto; Teixeira AB: participacdo na construcdo do texto, participa¢@o na traducao
do texto; Sampaio Neto S: avaliacdo da fisica e das modelagens de formulas matematicas relacionadas ao caso da parte matematica
e de engenharia da mecanica dos fluidos. Barbosa LK: avaliacdo bioldgica das demonstracdes de mecéanica dos fluidos e caracteres
aterosclerdticos, aplicabilidade quanto a hemodindmica, avaliacdo atual das diretrizes hemodinamicas.
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