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que não advogam, médicos que não sabem medicar. 
A universidade tem que ser o berço da competência. 
Uma competência que construiu o ontem, faz o hoje, 
construirá o amanhã.

A qualidade da nossa cardiologia cairá ao primiti-
vismo com a desqualificação da universidade. Como 
consequência teremos a cada ano jogados no mer-
cado de trabalho profissionais que, não qualificados, 
farão uma competição não saudável.

Peço desculpas por lhes trazer as minhas angús-
tias e em meu nome e de toda a Diretoria lhes dar as 
boas-vindas.”

Esta manifestação é de outubro de 1984, em Por-
to Alegre. Melhoramos? Recordo as palavras do meu 
mestre Adib Jatene – “Não fique nervoso porque vai 
piorar”.

A sociedade que hoje não se recorda do ontem 
não tem amanhã. 

1- Serviço de Cirurgia Cardíaca do HSI
Endereço para correspondência:
nilzoribeiro@terra.com.br
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RESUMO 
Aneurisma de Artéria Coronária (AAC) é definido 

como dilatação superior a 1,5x o diâmetro de segmen-
tos arteriais normais adjacentes. É uma entidade in-
comum, inicialmente descrita apenas em necropsias, 
com um expressivo aumento no diagnóstico após o 
advento da angiografia coronária. São divididos em 
três categorias, de acordo com suas características 
histopatológicas: aterosclerótica, inflamatória e não-in-
flamatória/aterosclerótica. A causa aterosclerótica cor-
responde a mais de 50% dos casos. Entre as causas 
inflamatórias, a doença de Kawasaki consiste na etio-
logia mais frequente, normalmente acometendo crian-
ças em sua fase aguda. Entre as não inflamatórias/
aterosclerótica, o AAC congênito é o mais frequente, 
normalmente associado a outras alterações cardiovas-
culares. O diagnóstico normalmente é incidental e tem 
aumentado com a consolidação de métodos não inva-
sivos de avaliação anatômica coronária, como a resso-
nância magnética e a angiotomografia de coronárias. 
Ainda há divergências acerca da melhor forma de tra-
tamento, com escassez de dados na literatura sobre o 
assunto. Essa revisão tem como objetivo demonstrar o 
atual conhecimento sobre o AAC e as principais lacu-
nas das evidências científicas sobre o tema.

PALAVRAS-CHAVE: aneurisma coronário, artérias 
coronárias, doença coronária.
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INTRODUÇÃO
Descritos pela primeira vez por Morgagni em 1761¹, 

os aneurismas de artérias coronárias são definidos 
como dilatações de mais de 1,5x o diâmetro de um 
segmento arterial normal adjacente, sendo considera-
dos aneurismas gigantes aqueles que ultrapassam 4 
centímetros de diâmetro². São consideradas ectasias 
coronárias quando a dilatação é difusa e acomete em 

mais de 50% o comprimento do vaso³. Podem ser 
classificados em aneurismas verdadeiros e pseudoa-
neurismas, de acordo com a integridade da parede do 
vaso, sendo considerados pseudoaneurismas quando 
há ruptura de uma das camadas no segmento dilatado. 
Ainda de acordo com o seu formato, podem ser classi-
ficados em saculares ou fusiformes³. 

EPIDEMIOLOGIA
A prevalência do AAC em uma análise de dados agru-

pados é de 1,65%, variando de 0,2% a 4,9%4, com a 
prevalência de aneurismas gigantes de 0,02%. A variabi-
lidade da prevalência deve-se principalmente à ausência 
de uniformidade na sua definição, com critérios distintos 
utilizados em diferentes estudos. Um dos grandes respon-
sáveis por trazer informações epidemiológicas foi o CASS 

Aneurisma de artérias coronárias: conhecemos o suficiente a seu 
respeito?
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Figura 1 - Angiografia coronária (projeção oblíqua an-
terior direita) mostrando aneurisma gigante de artéria 
coronária direita em paciente com história de doença 
de Kawasaki17.
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Alterações genéticas têm sido observadas em pa-
cientes com DAC e aneurismas de múltiplos sítios. 
Variações de sequências do cromossomo 9p21 têm 
sido associadas com maior incidência de IAM, aneu-
rismas abdominais e intracranianos, podendo estar 
associadas com maior incidência de AAC11. Estudos 
adicionais são necessários para melhor determinação 
de componentes genéticos associados com o AAC. 

O AAC inflamatório ocorre em pacientes muito mais 
jovens e está associado a diversas patologias distin-
tas, sendo a mais frequente delas a Doença de Ka-
wasaki. Esta é uma vasculite aguda que normalmente 
acomete artérias de médio calibre, incluindo as arté-
rias coronárias, com séries de casos mostrando preva-
lência de AAC de até 23,5%13. Aproximadamente, 80% 
desses pacientes têm menos de 5 anos e os aneu-
rismas são detectados em média 10-14 dias após o 
início do quadro, que é caracterizado por febre alta, 
linfadenopatia cervical e inflamação mucocutânea. Na 
fase aguda da doença há uma destruição da cama-
da média por inflamação, podendo haver a formação 
de trombo e obstrução do fluxo, manifestando-se com 
sintomas isquêmicos. As alterações histopatológicas 
mais frequentes neste cenário são: intenso infiltrado 
inflamatório em camada média e adventícia (presença 
de linfócitos, leucócitos polimorfonucleares, plasmóci-
tos, eosinófilos e células mononucleares), necrose fi-
brinoide de camada média e consequente destruição 
dessa camada com substituição por tecido fibroso, 
com possível formação de trombo em lúmem10.

Citocinas inflamatórias como o TNF-alfa têm sido 
ligadas à patogênese do AAC secundário à doença 
de Kawasaki, corroborando a etiologia inflamatória 
para a formação do aneurisma. Modelo murino de 
indução da doença conseguiu evidenciar elevação 
expressiva e sustentada do marcador em pacientes 
que desenvolvem AAC. Neste mesmo estudo, o blo-
queio do TNF-alfa com etanercept reduziu de forma 
importante a ocorrência de aneurismas, confirmando 
a implicação dos mediadores inflamatórios na forma-
ção dos aneurismas15. O aumento da concentração 
de metaloproteinases de matriz (MMPs) também 
está associado à maior propensão à formação de 
aneurismas em pacientes portadores da doença de 
Kawasaki. As MMPs são endopeptidases que de-
gradam as proteínas do tecido conjuntivo, podendo 
a atividade exacerbada destas levar ao enfraque-
cimento da parede dos vasos. Foi observada uma 
elevação de MMPs 2, 3, 9 e 12 em vasos aneurismá-
ticos, dando suporte à hipótese de contribuição das 
MMPs na formação dos AAC16. 

Muitas outras doenças inflamatórias crônicas es-
tão associadas à formação de AAC, como arterite de 
Takayasu17, lúpus eritematoso sistêmico18, doença de 
Behçet19, espondilite anquilosante20, granulomatose 
com poliangeíte (previamente denominada granulo-
matose de Wegener)21, granulomatose eosinofílica 
com poliangeíte (previamente denominada síndro-
me de Churg-Strauss)22, poliarterite nodosa23, artrite 
reumatoide24, arterite de células gigantes25, dentre 
outras. Relatos de casos documentaram o desenvol-
vimento de AAC após transplante cardíaco26. Regis-
tros de aneurismas coronários secundários a quadros 
infecciosos agudos também foram documentados. 
Bactérias, micobactérias, doença de Lyme, êmbolos 
sépticos, sífilis e infecção por HIV estão associados 
à formação de AACs através da invasão direta dos 
patógenos na parede do vaso ou por deposição de 
complexos imunes, causando as lesões micóticas27.

(Coronary Artery Surgery Study), que avaliou a corona-
riografia de mais de 20.000 pacientes, revelando uma 
prevalência de AACde 4,9%5. Há também uma variabi-
lidade geográfica expressiva, com estudo de séries de 
cateterismos cardíacos que chegam a uma prevalência 
de AAC maior que 10% na Índia6, podendo sinalizar 
uma influência ambiental e genética importante. Série 
de casos publicada nos Estados Unidos sugere incidên-
cia 5x menor em afro-americanos, quando comparada 
com caucasianos, e 8x menor que em asiáticos7, suge-
rindo a possibilidade de existência de um fator genético 
racial protetor.

Em adultos, o AAC é mais prevalente no sexo mas-
culino, com relação aproximada entre homens e mulhe-
res de 4:18. Estudos com avaliações coronariográficas 
determinam uma distribuição anatômica com preva-
lência superior em artéria coronária direita, chegando 
a pouco mais de 40% dos casos, seguidas de artéria 
descendente anterior (32,3%) e de artéria circunflexa 
(23,4%), com prevalência de aneurismas de tronco de 
coronária esquerda de 3,5%4. O envolvimento triarterial 
é raro. O AAC é tipicamente descoberto incidentalmen-
te e provavelmente tem sua prevalência subestimada. 
Com a maior frequência do uso de métodos não invasi-
vos como ressonância magnética e angiotomografia de 
coronárias deve haver um acréscimo na identificação 
dessas alterações, possibilitando avanço no conheci-
mento da patologia.

ETIOPATOGENIA
O AAC é dividido em três grupos, de acordo com o 

mecanismo etiopatológico envolvido: aterosclerótico, in-
flamatório ou não-inflamatório/aterosclerótico. Há uma so-
breposição entre os grupos, sendo possível flagrar doença 
aterosclerótica em pacientes com aneurismas de etiologia 
inflamatória, assim como inflamação nos casos de etiolo-
gia aterosclerótica, sendo esta um importante mecanismo 
da formação do aneurisma9. As características histopatoló-
gicas e o mecanismo de formação do aneurisma são pou-
co esclarecidos, tendo suas principais informações sido 
extraídas de séries de necropsias, quase não havendo 
dados sobre biópsias de pacientes durante a vida.

A aterosclerose é considerada a principal causa da for-
mação de AAC, sendo responsável por aproximadamente 
50% dos casos8, com séries menores chegando a preva-
lências superiores a 70%10. Como o achado normalmente 
é incidental e a doença arterial coronária (DAC) é uma im-
portante causa para indicar a realização de avaliação ana-
tômica coronária, não raramente, pacientes possuem AAC 
e DAC. Avaliação de série de casos de AAC e DAC não 
conseguiu mostrar diferenças expressivas na distribuição 

de fatores de risco entre pacientes portadores de doença 
aterosclerótica coronária com ou sem aneurismas5. Este 
achado reforça a hipótese de fisiopatologia similar, assim 
como a evidência de que pacientes portadores de hiperco-
lesterolemia familiar heterozigótica, que possuem elevado 
risco de DAC, têm uma elevada prevalência de ectasia de 
artérias coronárias, quando comparados a indivíduos não 
portadores da doença (15% x 2,5%)11.  

Em pacientes com AAC de etiologia aterosclerótica, 
acentua-se a prevalência do sexo masculino, sendo mais 
comumente diagnosticado a partir da 7ª década de vida. 
Quando comparados com um grupo similar de portadores 
de DAC sem aneurismas, observa-se maior prevalência 
de DAC triarterial e de história prévia de infarto agudo do 
miocárdio (IAM)5. Análise histopatológica em necropsias 
mostram alterações mais frequentes em AAC de etiologia 
aterosclerótica: presença de deposição de lipídios, células 
espumosas, debris celulares com fendas de colesterol – 
com ou sem hemorragia, hialinização, capa fibrosa, calci-
ficação focal em camada íntima, podendo estender-se até 
camada média, com destruição importante de elementos 
elásticos desta, além de agregados linfocíticos na adven-
tícia, geralmente em torno do vasa vasorum10. Estas al-
terações enfraquecem a parede do vaso e reduzem sua 
elasticidade, deixando-o mais propenso à dilatação e for-
mação de aneurismas, aumentando a estase sanguínea 
e consequentemente a chance de formação de trombo. 
Especula-se que a superestimulação crônica do óxido ní-
trico e o estresse mecânico causado pela estenose local 
contribuam para o enfraquecimento da camada média e 
consequente dilatação da parede do vaso4.

Figura 2 - AAC aterosclerótico com achados histopato-
lógicos não específicos. Fotomicrografia de baixo poder 
de fragmento cirúrgico mostrando afilamento da cama-
da média (setas). A camada íntima está espessada com 
tecido fibroso (peça corada com hematoxilina-eosina)32.

Figura 3 - Artéria coronária esquerda em projeção ante-
roposterior caudal: dilatação aneurismática importante 
de artéria descendente anterior proximal (seta), medin-
do 14mm de diâmetro e 32mm de comprimento, com 
tronco de coronária esquerda também dilatado. Pacien-
te portador de lúpus eritematoso sistêmico17.
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Causas não inflamatórias/ateroscleróticas também 
são responsáveis pela formação de AAC. A maior par-
te delas é representada por doenças congênitas, va-
riando sua prevalência de menos de 1% a 30% em 
algumas séries8. A determinação de quando o aneu-
risma foi formado, se congênito ou adquirido, não é 
uma tarefa fácil e dificulta a aquisição de dados mais 
precisos. AAC congênito normalmente está associado 
com outras alterações, como fístulas coronárias, entre-
tanto, seu exato mecanismo de formação ainda não é 
bem entendido28. 

Distúrbios hereditários do tecido conjuntivo, como 
síndrome de Marfan e doença de Ehlers-Danlos, tam-
bém são causas não inflamatórias de formação de 
AACs. A síndrome de Marfan é um distúrbio autossômi-
co dominante do tecido conjuntivo, com gravidade vari-
ável à apresentação, com incidência de 2 casos a cada 
10.000 indivíduos29. As alterações estão associadas à 
mutação do gene da fibrilina 1, uma proteína presente 
nas microfibrilas que circundam as fibras de elastina e 
são responsáveis por manter a integridade do vaso30.O 
gene da fibrilina 1 é homólogo ao da família do fator de 
transformação do crescimento beta (TGF-beta) e muta-
ções em seu receptor, que aumentam sua concentração 
sérica, também estão associadas a uma maior predis-
posição à formação de aneurismas arteriais31, mesmo 
em pacientes não portadores da síndrome de Marfan, 
dando suporte à hipótese da hiperatividade do TGF-be-
ta como um dos fatores importantes para a formação de 
aneurismas. A doença de Ehlers-Danlos consiste num 
distúrbio genético que culmina na formação defeituosa 
do colágeno, com diversos subtipos, sendo o tipo vas-
cular (antigo tipo IV) o de prognóstico mais reservado e 
o mais associado à formação de aneurismas arteriais, 
incluindo os AAC32. Todos os subtipos podem apresen-
tar-se com o clássico achado de hiperflexibilidade cutâ-
nea e hipermobilidade articular33. 

Outras alterações genéticas estão associadas à 
maior propensão à ocorrência de aneurismas arte-
riais, incluindo os AAC: a síndrome de Loeys-Dietz34  
(associada a mutações em genes que codificam os 
receptores do TGF-beta, citados previamente), a neu-
rofibromatose tipo 135, a valva aórtica bicúspide36, a 
telangiectasia hemorrágica hereditária (síndrome de 
Rendu-Osler-Weber)37 e a doença policística dos rins 
autossômica dominante38. Todas essas alterações cita-
das aumentam o risco de desenvolvimento de aneuris-
mas arteriais, por alterações genéticas que culminam 
no enfraquecimento da estrutura vascular. 

Além de distúrbios genéticos, o AAC pode ser cau-
sado pelo uso crônico de drogas, sendo mais bem 

documentada a sua associação ao uso de cocaína. 
Acredita-se que episódios recorrentes de níveis ten-
sionais elevados associados ao dano endotelial direto 
causado pela vasoconstricção induzida possam ser 
os mecanismos fisiopatológicos envolvidos39. Casos 
de uso de anfetamina cursando com AAC também fo-
ram descritos40. AAC também pode ser originado de 
forma iatrogênica, após intervenção coronária percu-
tânea, com AAC descrito após angioplastia por balão 
e implante de stents. Logo após o desenvolvimento de 
stents eluidores de drogas, séries de casos reportaram 
aumento de incidência de AAC41, mas resultados re-
centes evidenciam melhores desfechos quando utiliza-
dos stents eluidores de droga, se comparados ao uso 
de stents metálicos, mesmo quando utilizados para 
tratamento de aneurismas42. 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
Na maioria dos casos, o AAC não causa sintomas e, 

quando estes ocorrem, dependem da causa subjacen-
te. As manifestações clínicas mais frequentes são as de 
isquemia coronária, podendo apresentar-se como angi-
na, infarto agudo do miocárdio ou até morte súbita. He-
mopericárdio pode ser uma apresentação inicial, apesar 
de rara, decorrente da ruptura de um AAC43. O tamanho 
e a localização do aneurisma podem gerar apresenta-
ções distintas, inclusive com compressão de estruturas, 
com diagnóstico diferencial, com tumores e lesões cís-
ticas. O uso adequado de métodos diagnósticos pode 
direcionar a uma mais rápida identificação e direciona-
mento do tratamento adequado do aneurisma32. 

DIAGNÓSTICO
O AAC é diagnosticado utilizando diversos métodos 

de imagem, sendo mais frequentes o cateterismo car-
díaco, a angiotomografia de coronárias, a ressonância 
magnética cardíaca e o ecocardiograma. A avaliação 
adequada do aneurisma inclui a análise de sua morfolo-
gia, dimensões, associação com estruturas adjacentes, 
assim como a presença de trombos luminais ou pontos 
de estenose32. Deve caracterizar seu número e se há 
algum sinal de complicação, como presença de fístulas 
ou derrame pericárdico. A depender das alterações en-
contradas, informações importantes acerca das possí-
veis etiologias já podem ser dadas, por exemplo, aneu-
rismas fusiformes estão mais associados à etiologia 
aterosclerótica e os saculares à etiologia inflamatória; 
a presença ou ausência de DAC; presença de altera-
ções cardiovasculares, outras como aneurisma aórtico; 
fístulas ou outras alterações sugestivas de cardiopatias 
congênitas, dentre outras. Nem sempre é possível ter 

uma ideia da etiologia do aneurisma e frequentemente 
investigação adicional deve ser realizada.

A cineangiocoronariografia invasiva acaba sendo 
o método mais utilizado diante da frequente apre-
sentação clínica, como síndrome coronariana aguda. 
Consiste num método interessante por avaliar bem 
tamanho, formato, número, avaliação de grau de ate-
rosclerose, presença de trombos e de colaterais, além 
de permitir o tratamento simultaneamente. De forma 
negativa, consiste num exame invasivo com seus ris-
cos inerentes e em uma luminografia, não tendo noção 
exata da parede do vaso, podendo subestimar o ta-
manho do aneurisma44. Esta última informação pode 
ser adquirida através de um recurso adicional utilizado 
no cateterismo, como o ultrassom intravascular, que 
consegue avaliar bem as paredes do vaso, permane-
cendo por muito tempo como padrão ouro para esta 
avaliação, surgindo mais recentemente a tomografia 
de coerência óptica, como um recurso mais preciso. 
Pode ser utilizado também como importante ferramen-
ta no tratamento do aneurisma por intervenção coroná-
ria percutânea45.

A angiotomografia de coronárias surge como um 
promissor método para a investigação de AAC. Con-
siste num método não invasivo, tridimensional, com 
possibilidade de reconstrução de imagens, podendo 
avaliar minuciosamente a relação do aneurisma com 
estruturas adjacentes, além da avaliação das carac-
terísticas do local dilatado, presença de aterosclerose 
e estenose intraluminal. Uma das limitações é subes-
timar o tamanho do aneurisma na presença de trom-
bos intraluminais e não permitir o tratamento, sendo 
interessante como ferramenta de acompanhamento 
desses pacientes. É também um método que utiliza 
radiação e contraste, limitando seu uso a uma parte 
da população³.

O ecocardiograma consiste num método não inva-
sivo, sem potencial de dano para o paciente, bom para 
avaliar e seguir pacientes com AAC de tronco de coro-
nária esquerda e de coronária direita, sendo um inte-
ressante método para acompanhamento de sequelas 
cardíacas da doença de Kawasaki em crianças. Possui 
a limitação de ser operador dependente e não avaliar 
bem AAC distal e de localizações específicas46. 

A ressonância magnética surge como método im-
portante para pacientes que têm contraindicações ao 
uso de métodos contrastados ou à radiação, sendo um 
interessante método para avaliação e seguimento de 
crianças. Consegue avaliar bem o AAC, estenoses, re-
dução de fluxo em segmentos proximais, não sendo 
um bom método para avaliação de segmentos distais47.  

TRATAMENTO
Não existe consenso atual sobre a melhor opção de 

tratamento de AAC. A decisão do tratamento normal-
mente está associada à apresentação clínica, que co-
mumente consiste em um quadro de isquemia miocárdi-
ca. As causas subjacentes devem sempre ser tratadas, 
com objetivo de prevenir a ocorrência de aneurismas, 
como nos pacientes que se apresentam com doença 
de Kawasaki, que devem receber imunoglobulina intra-
venosa antes do décimo dia na fase aguda, com redu-
ção expressiva do risco de permanecer com sequelas 
cardíacas como o AAC48, ou nos pacientes portadores 
da síndrome de Marfan, onde o uso de betabloquea-
dores ou bloqueadores do sistema renina-angiotensina-
-aldosterona podem estar associados com a redução de 
ocorrência de aneurismas aórticos49. Assim, o tratamen-
to deve sempre ser individualizado, considerando sua 
etiologia, o tamanho do aneurisma, sua localização, a 
sua evolução e associação com quadros infecciosos.

Temos três opções de tratamento para o AAC, que 
consistem em tratamento clínico, cirúrgico ou por in-
tervenção coronária percutânea. Além da indicação 
do tratamento direcionado para DAC, nos pacientes 
com aterosclerose, há uma escassez de evidências 
acerca dos benefícios do uso de drogas neste cenário. 
O crescente conhecimento do papel dos mediadores 
inflamatórios na formação do aneurisma talvez reser-
ve um papel para as estatinas e para os inibidores do 
eixo renina-angiotensina-aldosterona, não havendo 
estudos que avaliem esta hipótese até o momento³. 
Quando considerado aumentado o risco de formação 
de trombos, como em aneurismas gigantes, o uso pro-
longado de antiplaquetários e anticoagulantes deve 
ser considerado50.

A decisão entre intervenção coronária percutânea e 
cirurgia é individualizada. Poucas são as evidências atu-
ais que norteiam a prática nesse cenário. Até as últimas 
décadas, AAC era tratado quase que completamente por 
procedimentos cirúrgicos. Com a evolução das técnicas 
de intervenção coronária percutânea, os aneurismas 
menores obtiveram essa possibilidade de tratamento e 
com o desenvolvimento de novos stents, cobertos por 
ligas metálicas como o politetrafluoroetileno. Além do 
aprimoramento da técnica, a intervenção coronária per-
cutânea surge como um método a ser considerado em 
cada caso, com a vantagem de ser menos invasivo e ter 
menor morbidade; porém com a desvantagem de ocluir 
ramos laterais, menor maleabilidade e risco aumentado 
de trombose e reestenose51. Pequenas séries de casos 
e estudos observacionais mostram resultados simila-
res de desfechos cardiovasculares quando abordados 
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por cirurgia ou por via percutânea, sugerindo que este 
último seja consolidado como método viável de trata-
mento de AAC52. Alguns vieses estão presentes nestes 
estudos, onde normalmente os pacientes submetidos à 
intervenção coronária percutânea possuem aneurismas 
menores e são mais velhos. Recomenda-se, assim, que 
os aneurismas menores que 10mm devam ser aborda-
dos por via percutânea e os maiores que isso devam 
ter a via cirúrgica considerada52. Relatos de casos de 
tratamento de aneurismas gigantes por via percutânea 
com stents cobertos por politetrafluoroetileno têm sido 
publicados, com sucesso em curto prazo, mostrando 
que esta talvez seja uma opção possível53. Neste ce-
nário, também não há evidências da melhor escolha de 
tratamento medicamentoso, devendo considerar a ma-
nutenção da dupla antiagregação plaquetária por tempo 
maior que o habitual ou até mesmo a anticoagulação. 
Também não temos dados robustos acerca do prognós-
tico desses pacientes. Estudos mais antigos sugeriam 
que o portador de AAC de etiologia aterosclerótica não 
era considerado de maior risco, quando comparado a 
pacientes com DAC sem aneurismas5. Algumas séries 
de casos já dizem o contrário, encontrando elevação 
de risco expressiva quando considerada definição mais 
rigorosa (considerados aneurismas apenas com diâ-
metro maior ou igual a 2x o diâmetro normal do vaso), 
chegando a um hazard ratio de 1,56 após análise multi-
variada54. Avaliações mostram também que há uma re-
gressão expressiva desses aneurismas quando a causa 
é inflamatória, particularmente nos pacientes com doen-
ça de Kawasaki. Acompanhamento de pacientes por 3 
anos, em série de casos, mostra regressão de até 95% 
quando tratados apropriadamente e de 75% quando o 
tratamento da fase aguda não é realizado de forma cor-
reta48. Novos estudos na área são aguardados, poden-
do dirimir as dúvidas acerca do prognóstico e do melhor 
tratamento do AAC, das mais diversas etiologias.

CONCLUSÃO
Cada vez mais, o AAC é descoberto de forma inci-

dental, com a perspectiva de que esse número aumente 
com a disseminação do uso de métodos não invasivos, 
como a ressonância magnética e a angiotomografia de 
coronárias. O exato mecanismo de formação dos aneu-
rismas permanece desconhecido, apesar da evolução 
na identificação de marcadores genéticos e mediadores 
inflamatórios, importantes neste cenário, podendo indi-
car potenciais alvos terapêuticos. O prognóstico desses 
pacientes ainda não foi bem estabelecido na literatura, 
com dados divergentes acerca dos riscos e da evolução 
dos portadores de AAC. Mais estudos são necessários 
para que uma estratégia adequada de prevenção e tra-
tamento do AAC seja estabelecida.
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RESUMO
INTRODUÇÃO: o uso de alfa-bloqueadores no con-

texto da terapia médica expulsiva para cálculos urete-
rais tem sido opção importante para manejo de pacien-
tes com dor lombar não complicada. O objetivo deste 
trabalho é avaliar a eficácia da terapia expulsiva com 
alfa-bloqueadores para cálculos ureterais distais e re-
sumir as melhores evidências em um algoritmo geral de 
orientação. MÉTODO: revisão sistemática foi realizada 
em fevereiro de 2018, no banco de dados do PubMed/
MedLine, com estratégia de busca avançada para sele-
ção de ensaios clínicos randomizados sobre o uso dos 
alfa-bloqueadores no manejo de paciente com uretero-
litíase distal. Os dados foram compilados e meta-ana-
lisados em relação à taxa de eliminação e de acordo 
com o tamanho do cálculo. RESULTADOS: foram sele-
cionados 29 estudos com dados de 6.216 pacientes. A 
taxa geral de eliminação foi maior com uso de alfa-blo-
queador (OR=3,05; IC95% 2,38-3,91; p<0,0001), com-
parativamente à terapia padrão. O efeito se deveu basi-
camente aos cálculos > 5mm (OR= 2,33; IC95% 1,92 a 
2,83; p<0,0001), não tendo evidenciado efeito significa-
tivo para cálculos <5mm (RR= 1,14; IC95% 0,99 a 1,31; 
p=0,0505). Alfa-bloqueador também reduziu o tempo de 
eliminação em pouco mais de 2 dias (MD= -2,32; IC95% 
-3,40 a -1,24; p<0,0001), sem aumentar a quantidade 
relatada de efeitos adversos (RR= 1,27; IC95% 0,98 a 
1,66; p= 0,065). CONCLUSÃO: o uso de alfa-bloquea-
dor é eficaz e seguro no contexto da terapia expulsiva 
e está indicado para cálculos ureterais distais entre 5 e 
10mm de diâmetro.

PALAVRAS-CHAVE: alfa-bloqueador, terapia mé-
dica expulsiva, cálculo ureteral distal.

KEY-WORDS: alpha blocker, medical expulsive 
therapy, distal ureteral stone.

INTRODUÇÃO
A urolitíase é um problema comum dentro da urolo-

gia e uma das grandes razões para procurar um espe-
cialista. Estima-se que cerca de 5 a 10% da população 
sofrem dessa doença1. A incidência e prevalência dos 
cálculos urinários podem ser afetadas por fatores ge-
néticos, nutricionais e ambientais. Caucasianos pare-
cem sofrer mais de urolitíase quando comparados a 
asiáticos, hispânicos e afro-americanos2.

Dentro da história natural, alguns cálculos podem 
migrar e passar espontaneamente via urinária abaixo. 
É durante a migração ureteral da pedra que a maioria 
dos cálculos torna-se sintomática, fazendo o paciente 
procurar o setor de emergência. O sucesso na elimina-
ção espontânea está associado a fatores como tama-
nho do cálculo e anatomia do paciente. A posição distal 
do cálculo ureteral no momento do diagnóstico passa 
assim a ser um fator prognóstico importante3.

Estudos observacionais prévios mostram que, para 
cálculos ureterais <5mm, a taxa de eliminação espon-
tânea é de 68%, reduzindo para 47%, quando entre 
5-10mm4. Quando o cálculo é distal, a taxa de elimi-
nação espontânea pode chegar a 75%, se < 10mm2,4.

Atualmente, grande parte dos cálculos ureterais, 
principalmente aqueles <1cm, é tratada clinicamente 
na ausência de complicações4. Muitos ensaios clínicos 
pequenos já foram publicados, mostrando a eficácia 
dos alfa-bloqueadores (Tansulosina, Doxazosina, Alfu-
zosina e Naftopidil) com incremento da taxa de elimi-
nação de cálculos, levando à fixação do termo, já bas-
tante utilizado na sala de emergência, Terapia Médica 
Expulsiva (TME). No nosso meio, duas das drogas 
mais utilizadas nesse cenário são a Tansulosina e a 
Doxazosina. Revisões desses trabalhos têm confirma-
do o efeito benéfico dessas drogas, principalmente em 
pacientes com cálculo distal, sendo uma das últimas 
publicadas em 2014 pela colaboração Cochrane5, 6.
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