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RESUMO

Aneurisma de Artéria Coronaria (AAC) é definido
como dilatagéo superior a 1,5x o didmetro de segmen-
tos arteriais normais adjacentes. E uma entidade in-
comum, inicialmente descrita apenas em necropsias,
com um expressivo aumento no diagndstico apds o
advento da angiografia coronaria. Séo divididos em
trés categorias, de acordo com suas caracteristicas
histopatolégicas: ateroscler6tica, inflamatéria e ndo-in-
flamatdria/aterosclerética. A causa aterosclerética cor-
responde a mais de 50% dos casos. Entre as causas
inflamatérias, a doenca de Kawasaki consiste na etio-
logia mais frequente, normalmente acometendo crian-
cas em sua fase aguda. Entre as nédo inflamatérias/
aterosclerética, o AAC congénito é o mais frequente,
normalmente associado a outras alteracdes cardiovas-
culares. O diagn6stico normalmente é incidental e tem
aumentado com a consolidagcao de métodos nao inva-
sivos de avaliagdo anatdbmica coronaria, como a resso-
nancia magnética e a angiotomografia de coronarias.
Ainda ha divergéncias acerca da melhor forma de tra-
tamento, com escassez de dados na literatura sobre o
assunto. Essa revisdo tem como objetivo demonstrar o
atual conhecimento sobre o AAC e as principais lacu-
nas das evidéncias cientificas sobre o tema.

PALAVRAS-CHAVE: aneurisma coronario, artérias
coronarias, doenca coronaria.
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INTRODUCAO

Descritos pela primeira vez por Morgagni em 17611,
0s aneurismas de artérias coronarias sdo definidos
como dilatagcbes de mais de 1,5x o didmetro de um
segmento arterial normal adjacente, sendo considera-
dos aneurismas gigantes aqueles que ultrapassam 4
centimetros de didmetro2. Sdo consideradas ectasias
coronarias quando a dilatacéao é difusa e acomete em
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mais de 50% o comprimento do vaso®. Podem ser
classificados em aneurismas verdadeiros e pseudoa-
neurismas, de acordo com a integridade da parede do
vaso, sendo considerados pseudoaneurismas quando
ha ruptura de uma das camadas no segmento dilatado.
Ainda de acordo com o seu formato, podem ser classi-
ficados em saculares ou fusiformess.

Figura 1 - Angiografia coronaria (projecao obliqua an-
terior direita) mostrando aneurisma gigante de artéria
coronéria direita em paciente com histéria de doenca
de Kawasaki'.

EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia do AAC em uma anédlise de dados agru-
pados é de 1,65%, variando de 0,2% a 4,9%* com a
prevaléncia de aneurismas gigantes de 0,02%. A variabi-
lidade da prevaléncia deve-se principalmente a auséncia
de uniformidade na sua definicdo, com critérios distintos
utilizados em diferentes estudos. Um dos grandes respon-
saveis por trazer informagdes epidemiolégicas foi o CASS
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(Coronary Artery Surgery Study), que avaliou a corona-
riografia de mais de 20.000 pacientes, revelando uma
prevaléncia de AACde 4,9%°. Ha também uma variabi-
lidade geografica expressiva, com estudo de séries de
cateterismos cardiacos que chegam a uma prevaléncia
de AAC maior que 10% na india®, podendo sinalizar
uma influéncia ambiental e genética importante. Série
de casos publicada nos Estados Unidos sugere incidén-
cia 5x menor em afro-americanos, quando comparada
com caucasianos, € 8x menor que em asiaticos’, suge-
rindo a possibilidade de existéncia de um fator genético
racial protetor.

Em adultos, o AAC é mais prevalente no sexo mas-
culino, com relacéo aproximada entre homens e mulhe-
res de 4:18. Estudos com avaliagbes coronariogréaficas
determinam uma distribuicdo anatdbmica com preva-
Iéncia superior em artéria coronaria direita, chegando
a pouco mais de 40% dos casos, seguidas de artéria
descendente anterior (32,3%) e de artéria circunflexa
(23,4%), com prevaléncia de aneurismas de tronco de
coronaria esquerda de 3,5%*. O envolvimento triarterial
€ raro. O AAC ¢é tipicamente descoberto incidentalmen-
te e provavelmente tem sua prevaléncia subestimada.
Com a maior frequéncia do uso de métodos nao invasi-
VOS como ressonancia magnética e angiotomografia de
coronarias deve haver um acréscimo na identificagcéo
dessas alteracdes, possibilitando avan¢co no conheci-
mento da patologia.

ETIOPATOGENIA

O AAC é dividido em trés grupos, de acordo com o
mecanismo etiopatologico envolvido: aterosclerético, in-
flamat6rio ou nao-inflamatério/aterosclerético. Ha uma so-
breposicao entre os grupos, sendo possivel flagrar doenca
aterosclerética em pacientes com aneurismas de etiologia
inflamatéria, assim como inflamag&o nos casos de etiolo-
gia aterosclerética, sendo esta um importante mecanismo
da formagéo do aneurisma®. As caracteristicas histopatolo-
gicas e o mecanismo de formacgao do aneurisma s&o pou-
co esclarecidos, tendo suas principais informacdes sido
extraidas de séries de necropsias, quase nao havendo
dados sobre bidpsias de pacientes durante a vida.

A aterosclerose é considerada a principal causa da for-
macao de AAC, sendo responsavel por aproximadamente
50% dos casos®, com séries menores chegando a preva-
Iéncias superiores a 70%"°. Como o achado normalmente
€ incidental e a doenca arterial coronéria (DAC) € uma im-
portante causa para indicar a realizacdo de avaliacéo ana-
tdbmica coronaria, ndo raramente, pacientes possuem AAC
e DAC. Avaliagéo de série de casos de AAC e DAC nao
conseguiu mostrar diferencas expressivas na distribuicao
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de fatores de risco entre pacientes portadores de doenga
aterosclerética coronaria com ou sem aneurismas®. Este
achado reforca a hipétese de fisiopatologia similar, assim
como a evidéncia de que pacientes portadores de hiperco-
lesterolemia familiar heterozig6tica, que possuem elevado
risco de DAC, tém uma elevada prevaléncia de ectasia de
artérias coronarias, quando comparados a individuos nao
portadores da doenca (15% x 2,5%)".

Em pacientes com AAC de etiologia aterosclerética,
acentua-se a prevaléncia do sexo masculino, sendo mais
comumente diagnosticado a partir da 72 década de vida.
Quando comparados com um grupo similar de portadores
de DAC sem aneurismas, observa-se maior prevaléncia
de DAC triarterial e de histéria prévia de infarto agudo do
miocardio (IAM)®. Andlise histopatolégica em necropsias
mostram alteracdes mais frequentes em AAC de etiologia
aterosclerética: presenca de deposicéo de lipidios, células
espumosas, debris celulares com fendas de colesterol —
com ou sem hemorragia, hialinizagdo, capa fibrosa, calci-
ficacdo focal em camada intima, podendo estender-se até
camada média, com destruicdo importante de elementos
elasticos desta, além de agregados linfociticos na adven-
ticia, geralmente em torno do vasa vasorum'. Estas al-
teragcbes enfraquecem a parede do vaso e reduzem sua
elasticidade, deixando-0 mais propenso a dilatacéo e for-
macao de aneurismas, aumentando a estase sanguinea
e consequentemente a chance de formacgdo de trombo.
Especula-se que a superestimulagéo crbnica do éxido ni-
trico e o estresse mecanico causado pela estenose local
contribuam para o enfraquecimento da camada média e
consequente dilatacdo da parede do vaso*.

Figura 2 - AAC aterosclero6tico com achados histopato-
l6gicos néo especificos. Fotomicrografia de baixo poder
de fragmento cirtrgico mostrando afilamento da cama-
da média (setas). Acamada intima esta espessada com
tecido fibroso (pega corada com hematoxilina-eosina)®.

Alteragdes genéticas tém sido observadas em pa-
cientes com DAC e aneurismas de multiplos sitios.
Variagcoes de sequéncias do cromossomo 9p?' tém
sido associadas com maior incidéncia de IAM, aneu-
rismas abdominais e intracranianos, podendo estar
associadas com maior incidéncia de AAC". Estudos
adicionais sdo necessarios para melhor determinagcéao
de componentes genéticos associados com o AAC.

O AAC inflamatério ocorre em pacientes muito mais
jovens e esta associado a diversas patologias distin-
tas, sendo a mais frequente delas a Doencga de Ka-
wasaki. Esta é uma vasculite aguda que normalmente
acomete artérias de médio calibre, incluindo as arté-
rias coronarias, com séries de casos mostrando preva-
Iéncia de AAC de até 23,5%'3. Aproximadamente, 80%
desses pacientes tém menos de 5 anos e 0s aneu-
rismas sao detectados em média 10-14 dias apés o
inicio do quadro, que é caracterizado por febre alta,
linfadenopatia cervical e inflamagao mucocutanea. Na
fase aguda da doenca ha uma destruicdo da cama-
da média por inflamacgéo, podendo haver a formagéao
de trombo e obstrugédo do fluxo, manifestando-se com
sintomas isquémicos. As alteragbes histopatologicas
mais frequentes neste cenario sdo: intenso infilirado
inflamatério em camada média e adventicia (presenca
de linfécitos, leucécitos polimorfonucleares, plasméci-
tos, eosindfilos e células mononucleares), necrose fi-
brinoide de camada média e consequente destruicdo
dessa camada com substituicdo por tecido fibroso,
com possivel formagao de trombo em limem?.

Citocinas inflamatérias como o TNF-alfa tém sido
ligadas a patogénese do AAC secundario a doenca
de Kawasaki, corroborando a etiologia inflamatéria
para a formacédo do aneurisma. Modelo murino de
inducdo da doenca conseguiu evidenciar elevagdo
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 ocorréncia de aneurismas, confirmando
a implicagao dos mediadores inflamatérios na forma-
¢éo dos aneurismas'®. O aumento da concentracédo
de metaloproteinases de matriz (MMPs) também
estd associado a maior propensédo a formacéo de
aneurismas em pacientes portadores da doenca de
Kawasaki. As MMPs sao endopeptidases que de-
gradam as proteinas do tecido conjuntivo, podendo
a atividade exacerbada destas levar ao enfraque-
cimento da parede dos vasos. Foi observada uma
elevacédo de MMPs 2, 3, 9 e 12 em vasos aneurisma-
ticos, dando suporte a hipétese de contribuicdo das
MMPs na formagédo dos AAC'®.

Muitas outras doengas inflamatérias crénicas es-
tdo associadas a formacao de AAC, como arterite de
Takayasu'?, lupus eritematoso sistémico'®, doencga de
Behcet'®, espondilite anquilosante®, granulomatose
com poliangeite (previamente denominada granulo-
matose de Wegener)?', granulomatose eosinofilica
com poliangeite (previamente denominada sindro-
me de Churg-Strauss)??, poliarterite nodosa?, artrite
reumatoide®, arterite de células gigantes®, dentre
outras. Relatos de casos documentaram o desenvol-
vimento de AAC apés transplante cardiaco®. Regis-
tros de aneurismas coronarios secundarios a quadros
infecciosos agudos também foram documentados.
Bactérias, micobactérias, doenca de Lyme, émbolos
sépticos, sifilis e infeccdo por HIV estdo associados
a formacdo de AACs através da invaséo direta dos
patdbgenos na parede do vaso ou por deposicdo de
complexos imunes, causando as lesdes micéticas?.

Figura 3 - Artéria coronaria esquerda em projecao ante-
roposterior caudal: dilatagdo aneurismatica importante
de artéria descendente anterior proximal (seta), medin-
do 14mm de didmetro e 32mm de comprimento, com
tronco de coronaria esquerda também dilatado. Pacien-
te portador de lUpus eritematoso sistémico®’.
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Causas nao inflamatérias/ateroscleréticas também
sao responsaveis pela formacao de AAC. A maior par-
te delas é representada por doencas congénitas, va-
riando sua prevaléncia de menos de 1% a 30% em
algumas séries®. A determinagdo de quando o aneu-
risma foi formado, se congénito ou adquirido, ndo é
uma tarefa facil e dificulta a aquisicdo de dados mais
precisos. AAC congénito normalmente esta associado
com outras alteragdes, como fistulas coronarias, entre-
tanto, seu exato mecanismo de formagéo ainda néao é
bem entendido®.

Disturbios hereditarios do tecido conjuntivo, como
sindrome de Marfan e doenca de Ehlers-Danlos, tam-
bém sdo causas nao inflamatérias de formacdo de
AACs. A sindrome de Marfan é um disturbio autossémi-
co dominante do tecido conjuntivo, com gravidade vari-
avel a apresentacao, com incidéncia de 2 casos a cada
10.000 individuos®. As alteragbes estdo associadas a
mutacdo do gene da fibrilina 1, uma proteina presente
nas microfibrilas que circundam as fibras de elastina e
S&0 responsaveis por manter a integridade do vaso®.0
gene da fibrilina 1 € homologo ao da familia do fator de
transformacéo do crescimento beta (TGF-beta) e muta-
¢bes em seu receptor, que aumentam sua concentragao
sérica, também estao associadas a uma maior predis-
posicdo a formacgdo de aneurismas arteriais®', mesmo
em pacientes nao portadores da sindrome de Marfan,
dando suporte a hipbtese da hiperatividade do TGF-be-
ta como um dos fatores importantes para a formagao de
aneurismas. A doenca de Ehlers-Danlos consiste num
distarbio genético que culmina na formacgéo defeituosa
do colageno, com diversos subtipos, sendo o tipo vas-
cular (antigo tipo IV) o de prognéstico mais reservado e
0 mais associado a formacdo de aneurismas arteriais,
incluindo os AAC®2, Todos os subtipos podem apresen-
tar-se com o classico achado de hiperflexibilidade cutéa-
nea e hipermobilidade articular®.

Outras alteragdes genéticas estdo associadas a
maior propensdo a ocorréncia de aneurismas arte-
riais, incluindo os AAC: a sindrome de Loeys-Dietz*
(associada a mutagcbes em genes que codificam os
receptores do TGF-beta, citados previamente), a neu-
rofibromatose tipo 135, a valva aértica bicuspide®, a
telangiectasia hemorragica hereditaria (sindrome de
Rendu-Osler-Weber)® e a doenca policistica dos rins
autossdmica dominante®. Todas essas alterac¢des cita-
das aumentam o risco de desenvolvimento de aneuris-
mas arteriais, por alteragbes genéticas que culminam
no enfraquecimento da estrutura vascular.

Além de disturbios genéticos, o AAC pode ser cau-
sado pelo uso crénico de drogas, sendo mais bem
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documentada a sua associagdo ao uso de cocaina.
Acredita-se que episédios recorrentes de niveis ten-
sionais elevados associados ao dano endotelial direto
causado pela vasoconstriccdo induzida possam ser
0s mecanismos fisiopatologicos envolvidos®. Casos
de uso de anfetamina cursando com AAC também fo-
ram descritos®. AAC também pode ser originado de
forma iatrogénica, ap6s intervencéo coronaria percu-
tdnea, com AAC descrito apOs angioplastia por balao
e implante de stents. Logo apés o desenvolvimento de
stents eluidores de drogas, séries de casos reportaram
aumento de incidéncia de AAC*, mas resultados re-
centes evidenciam melhores desfechos quando utiliza-
dos stents eluidores de droga, se comparados ao uso
de stents metdlicos, mesmo quando utilizados para
tratamento de aneurismas*.

MANIFESTACOES CLINICAS

Na maioria dos casos, 0 AAC ndo causa sintomas e,
quando estes ocorrem, dependem da causa subjacen-
te. As manifestacgdes clinicas mais frequentes séo as de
isquemia coronaria, podendo apresentar-se como angi-
na, infarto agudo do miocardio ou até morte subita. He-
mopericardio pode ser uma apresentacgéo inicial, apesar
de rara, decorrente da ruptura de um AAC*. O tamanho
e a localizacdo do aneurisma podem gerar apresenta-
¢Oes distintas, inclusive com compresséo de estruturas,
com diagnéstico diferencial, com tumores e lesées cis-
ticas. O uso adequado de métodos diagnosticos pode
direcionar a uma mais répida identificacdo e direciona-
mento do tratamento adequado do aneurisma®2.

DIAGNOSTICO

O AAC é diagnosticado utilizando diversos métodos
de imagem, sendo mais frequentes o cateterismo car-
diaco, a angiotomografia de coronarias, a ressonancia
magnética cardiaca e o ecocardiograma. A avaliagéo
adequada do aneurisma inclui a analise de sua morfolo-
gia, dimensoes, associacdo com estruturas adjacentes,
assim como a presenga de trombos luminais ou pontos
de estenose®. Deve caracterizar seu numero e se ha
algum sinal de complicagéo, como presenca de fistulas
ou derrame pericardico. A depender das alteracdes en-
contradas, informacdes importantes acerca das possi-
veis etiologias ja podem ser dadas, por exemplo, aneu-
rismas fusiformes estdo mais associados a etiologia
aterosclerética e os saculares a etiologia inflamatoria;
a presenca ou auséncia de DAC; presenca de altera-
¢cbes cardiovasculares, outras como aneurisma aértico;
fistulas ou outras alteragbes sugestivas de cardiopatias
congénitas, dentre outras. Nem sempre € possivel ter

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

A cineangiocoronariografia invasiva acaba sendo
0 método mais utilizado diante da frequente apre-
sentacdo clinica, como sindrome coronariana aguda.
Consiste num método interessante por avaliar bem
tamanho, formato, nUmero, avaliagéo de grau de ate-
rosclerose, presenca de trombos e de colaterais, além
de permitir o tratamento simultaneamente. De forma
negativa, consiste nhum exame invasivo com seus ris-
cos inerentes e em uma luminografia, ndo tendo nogéao
exata da parede do vaso, podendo subestimar o ta-
manho do aneurisma*. Esta ultima informagéao 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 padré&o ouro para esta
avaliagdo, surgindo mais recentemente a tomografia
de coeréncia 6ptica, como um recurso mais preciso.
Pode ser utilizado também como importante ferramen-
ta no tratamento do aneurisma por intervengéo corona-
ria percutanea®.

A angiotomografia de coronérias surge como um
promissor método para a investigacdo de AAC. Con-
siste num método nao invasivo, tridimensional, com
possibilidade de reconstrucdo de imagens, podendo
avaliar minuciosamente a relacdo do aneurisma com
estruturas adjacentes, além da avaliagdo das carac-
teristicas do local dilatado, presenca de aterosclerose
e estenose intraluminal. Uma das limitagbes é subes-
timar o tamanho do aneurisma na presenca de trom-
bos intraluminais e ndo permitir o tratamento, sendo
interessante como ferramenta de acompanhamento
desses pacientes. E também um método que utiliza
radiacdo e contraste, limitando seu uso a uma parte
da populacgaos®.

O ecocardiograma consiste num método nao inva-
sivo, sem potencial de dano para o paciente, bom para
avaliar e seguir pacientes com AAC de tronco de coro-
naria esquerda e de coronaria direita, sendo um inte-
ressante método para acompanhamento de sequelas
cardiacas da doenca de Kawasaki em criangas. Possui
a limitacdo de ser operador dependente e nao avaliar
bem AAC distal e de localizagcbes especificas*.

A ressonéancia magnética surge como método im-
portante para pacientes que tém contraindicacbes ao
uso de métodos contrastados ou a radiag@o, sendo um
interessante método para avaliagdo e seguimento de
criancas. Consegue avaliar bem o AAC, estenoses, re-
ducéo de fluxo em segmentos proximais, ndo sendo
um bom método para avaliagdo de segmentos distais*’.

TRATAMENTO

N&ao existe consenso atual sobre a melhor opgcéo de
tratamento de AAC. A decisdo do tratamento normal-
mente estd associada a apresentagéo clinica, que co-
mumente consiste em um quadro de isquemia miocardi-
ca. As causas subjacentes devem sempre ser tratadas,
com objetivo de prevenir a ocorréncia de aneurismas,
como nos pacientes que se apresentam com doenga
de Kawasaki, que devem receber imunoglobulina intra-
venosa antes do décimo dia na fase aguda, com redu-
¢cao expressiva do risco de permanecer com sequelas
cardiacas como o AAC*, ou nos pacientes portadores
da sindrome de Marfan, onde o uso de betabloquea-
dores ou bloqueadores do sistema renina-angiotensina-
-aldosterona podem estar associados com a redugéo de
ocorréncia de aneurismas aérticos*. Assim, o tratamen-
to deve sempre ser individualizado, considerando sua
etiologia, o tamanho do aneurisma, sua localizacéo, a
sua evolucdo e associacao com quadros infecciosos.

Temos trés opgbes de tratamento para o AAC, que
consistem em tratamento clinico, cirtrgico ou por in-
tervengado coronaria percutanea. Além da indicacao
do tratamento direcionado para DAC, nos pacientes
com aterosclerose, ha uma escassez de evidéncias
acerca dos beneficios do uso de drogas neste cenario.
O crescente conhecimento do papel dos mediadores
inflamatérios na formacgéo do aneurisma talvez reser-
ve um papel para as estatinas e para os inibidores do
eixo renina-angiotensina-aldosterona, n&o havendo
estudos que avaliem esta hip6tese até o momento3.
Quando considerado aumentado o risco de formagéo
de trombos, como em aneurismas gigantes, 0 uso pro-
longado de antiplaquetarios e anticoagulantes deve
ser considerado®.

A decisao entre intervengéo coronaria percuténea e
cirurgia é individualizada. Poucas séo as evidéncias atu-
ais que norteiam a pratica nesse cenario. Até as ultimas
décadas, AAC era tratado quase que completamente por
procedimentos cirdrgicos. Com a evolugéo das técnicas
de intervengcé@o coronéria percuténea, os aneurismas
menores obtiveram essa possibilidade de tratamento e
com o desenvolvimento de novos stents, cobertos por
ligas metélicas como o politetrafluoroetileno. Além do
aprimoramento da técnica, a intervenc¢ao coronéria per-
cuténea 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 reestenose®'. 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 percutanea, sugerindo que este
ultimo seja consolidado como método viavel de trata-
mento de AAC®2. Alguns vieses estao presentes nestes
estudos, onde normalmente os pacientes submetidos a
intervencao corondria percutédnea possuem aneurismas
menores e s&o mais velhos. Recomenda-se, assim, que
0s aneurismas menores que 10mm devam ser aborda-
dos por via percutdnea e os maiores que isso devam
ter a via cirdrgica considerada®®. Relatos de casos de
tratamento de aneurismas gigantes por via percutanea
com stents cobertos por politetrafluoroetileno tém sido
publicados, com sucesso em curto prazo, mostrando
que esta talvez seja uma opgao possivel®®. Neste ce-
nario, também nao ha evidéncias da melhor escolha de
tratamento medicamentoso, devendo considerar a ma-
nutencéo da dupla antiagregacéo plaquetaria por tempo
maior que o habitual ou até mesmo a anticoagulagéo.
Também néo temos dados robustos acerca do prognos-
tico desses pacientes. Estudos mais antigos sugeriam
que o portador de AAC de etiologia aterosclerética ndao
era considerado de maior risco, quando comparado a
pacientes com DAC sem aneurismas®. Algumas séries
de casos ja dizem o contrario, encontrando elevagédo
de risco expressiva quando considerada definicdo mais
rigorosa (considerados aneurismas apenas com dié-
metro maior ou igual a 2x o didmetro normal do vaso),
chegando a um hazard ratio de 1,56 ap6s analise multi-
variada®. Avaliacdes mostram também que ha uma re-
gressao expressiva desses aneurismas quando a causa
é inflamatdria, particularmente nos pacientes com doen-
ca de Kawasaki. Acompanhamento de pacientes por 3
anos, em série de casos, mostra regressao de até 95%
quando tratados apropriadamente e de 75% quando o
tratamento da fase aguda néo é realizado de forma cor-
reta*®. Novos estudos na area sédo aguardados, poden-
do dirimir as duvidas acerca do prognéstico e do melhor
tratamento do AAC, das mais diversas etiologias.
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Figura 4 - Aneurisma gigante de artéria coronaria di-
reita, detectado incidentalmente durante angiografia
coronaria (4,8x4,8cm). A direita, artéria coronaria di-
reita apds implante de stent coberto com politetraflu-
oroetileno®.

CONCLUSAO

Cada vez mais, o AAC ¢ descoberto de forma inci-
dental, com a perspectiva de que esse nUmero aumente
com a disseminagéo do uso de métodos néo invasivos,
como a ressonancia magnética e a angiotomografia de
coronarias. O exato mecanismo de formacao dos aneu-
rismas permanece desconhecido, apesar da evolucéo
na identificagdo de marcadores genéticos e mediadores
inflamatérios, importantes neste cenario, podendo indi-
car potenciais alvos terapéuticos. O prognéstico desses
pacientes ainda nao foi bem estabelecido na literatura,
com dados divergentes acerca dos riscos e da evolugdo
dos portadores de AAC. Mais estudos sao necessarios
para que uma estratégia adequada de prevencao e tra-
tamento do AAC seja estabelecida.
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