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PAGINA DO EDITOR

Prezados Colegas

E com grande satisfagdo que, ap6s um hiato involuntéario, retomamos a publicacio da Revista
da SOCERJ editando o nuimero referente a out/nov/dez/1998. Apesar da defasagem na
publicacdo deste nimero relative a Doenga Coronaria, informamos que o mesmo foi totalmente
revisto e atualizado, permitindo fornecer a todos os interessados no tema uma importante
coletanea de informaces através dos capitulos deste nimero tendo o Dr. Antonio Luiz Brasileiro
na qualidade de Editor Convidado, que, com toda certeza, nos da a garantia do alto nivel dos
artigos reunidos nesta revista. Anexamos ainda as Diretrizes Oficiais da SBC/RJ-SOCERUJ:
Abordagem Diagnéstica e Manuseio Terapéutico da Doenga Crbnica, elaboradas pelos membros
do Departamento de Doenga Coronaria da SOCERJ, fornecendo um perfil extremamente amplo
e criterioso do diagndstico e manuseio de uma doenga com um espectro tdo diversificado de
manifestacdes clinicas,

Bom proveito para todos.
Atenciosamente,

Roberto Luiz M. da Silva Sa
Diretor de Publicagéo
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PAGINA DO EDITOR CONVIDADO

Prezado Colega,

Nos dltimos anos temos testemunhado um enorme salto na qualidade da cardiologia praticada no Rio
de Janeiro. Devemas isto, exclusivamente, & coragem de alguns empresarios e aos esforcos da SOCERJ,
especialmente das dltimas diretorias. Entretanto, nosso estado continua ostentando a triste faixa de
campe&o nacional em mortes por infarto do miocardio desde 1980, segundo dados oficiais do IBGE e
do Ministério da Saiide. Os resultados iniciais do Projeto Bussola, apresentados no XV Congresso da
SOCERJ, em 98, chamaram a atengdo das autoridades publicas de satde ao demonstrar uma
subutilizagao da terapia trombolitica no Rio de Janeiro, além da falta de equipamentos minimos e de
qualquer estrategia para atendimento a pacientes com infarto do miocérdio em nossas Unidades de
Emergéncia publicas. Foi, entdo, criado o chamado Sistema RioCor com a finalidade de reverter esta
situagdo. Esta importante iniciativa, entretanto, trara pouco impacto sobre a mortalidade do infarto se
ndo houver, concomitantemente, um intenso trabaiho de conscientizacéo dirigido aos médicos,
enfatizando a importancia de iniciar o trombolitico na prépria Unidade de Emergéncia, revertendo, a
exemplo do que tem sido feito em todo o mundo, a tendéncia predominante de transferir esta
responsabilidade para a Unidade Coronaria, o que, geralmente, inviabiliza o tratamento.. Modificar as
estatisticas atuais e o que isto ird representar para a nossa populacao é o maior desafio da cardiologia
do Rio de Janeiro no despertar deste novo milénio. Somente uma estreita parceria entre as autoridades
publicas de salide e a SOCERJ nos conduzira a dificil, mas ndo impossivel, vitéria final.

Este nimero da Revista da SOCERJ traz artigos interessantes sobre temas muito atuais. O Dr.
José Geraldo de Castro Amino contribui com preciosas informacdes em uma area onde é
reconhecidamente uma autoridade: a fisiopatologia das sindromes isqliemicas agudas. O Dr. José Luiz
Martins Romeoc nos ensina como evitar que os conhecimentos acumulados pela nossa preciosa
experiéncia profissional sejam atropelados por perigosos e freqlientes exageros cometidos em nome
dos importantes conceitos da Medicina Baseada em Evidéncias. Pela primeira vez a Revista da SOCERJ
aborda o tema Humanizag&o. Convocamos para esta missdo o Dr. José Henrique da Cunha Figueiredo
por sua experiéncia impar como psiquiatra de um hospital de cardiologia. Com base em resultados
obtidos pelo estudo HUMAN, que apresentou no recente Simposio Internacional de Humanizacdo em
Terapia Intensiva, em Salvador, ele discute de forma leve e agradave! importantes aspectos da dificil
relacéo entre profissionais da salde, pacientes e tecnologia em uma Unidade Coronaria, mostrando a
necessidade daqueles mais experientes, especialmente aqueles que exercem algum tipo de lideranga,
alertarem os mais jovens para o fato cada vez mais lembrado de que temos diante de nés um doente e
ndo apenas uma doenga. A disfuncdo ventricular esquerda pés infarto do miocérdio € o tema trazido
pelos Drs. Ana Santine e Vinicio Elia Soares em um belo artigo de atualiza¢do. Os Drs. Adriano Caixeta
e Miguel Rati, recém radicados no Rio, ja nos brindam com um excelente trabatho’de revisdo onde nos
revelam todas as nuances da angioplastia priméria, procedimento que se impde como a melhor opgéo
para o tratamento de pacientes atendidos em hospitais que apresentam uma estrutura adequada para
esta estratégia. O Dr. Evandro Tinoco Mesquita, com toda a autoridade que sua experiéncia neste tema lhe
confere, discute os “mitos e fatos” que ainda cercam as Unidades de Dor Toracica, um assunto obrigatdrio
nas discussOes sobre emergéncias cardiolégicas. Finalmente, temos um excelente artigo sobre novos
marcadores de necrose miocardica escrito pelos Drs. Denilson Campos de Albuguergue e Ricardo Mourithe.

Em suma, a qualidade dos artigos € um reflexo da alta qualidade da nossa cardiologia.E preciso,
entretanto, encontrar meios para oferecer esta mesma qualidade a parcela menos favorecida da nossa
populagéo. Teremos, entdo, verdadeiramente, cumprido nossa importante misséo.

Bom proveito.

Dr. Antonio Luiz S Brasileiro
Editor Convidado
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DE COLEGA PARA COLEGA

Com a nossa retomada na edigio da Revista da SOCERJ, colocamos & disposigdo dos colegas
este espaco destinado a noticias ou informagdes referentes a atividades médicas que queiram
divulgar nos numeros seguintes da Revista, tipo: reunido, sessbes clinicas, defesa de tese,
palestras, etc...

Ao inteiro dispor de todos.
Atenciosamente,

Roberto Luiz M. da Silva Sa
Diretor de Publicacao
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NORMAS PA

RA PUBLICAGAO

A Revista da SOCERJ é Orgao Oficial da Sociedade de Cardiologia do Estado do Rio de
Janeiro, destinado a publicar artigos originais e de atualizacao sobre temas cardiovasculares
em seus niimeros e 0s Resumos de trababalhos apresentados no Congresso anual da SOCERJ
em seu numero especial Suplemento. Eventualmente a Revista podera editar mais de um
Suplemento.

Todos os artigos originais e de atualizacdo, bem como qualquer matéria enviada para a
publicacao, serao submetido a analise pelo Conselho Editorial, reservando-se a Revista da
SOCERJ o direito de recusar a materia considerada insuficiente pelo Conselho ou que va em
contra dos principios da ética médica.

Os manuscritos devem ser inéditos, em consenso com todos os autores e, uma vez aceitos
pelc Conselho Editorial para publicacdo, passardo a ser propriedade editorial da Revista, nao
podendo ser reproduzido sem a autorizagao por escrito da mesma.

A Revista da SOCERJ é abreviada para Rev. SOCERJ como indicador bibliografico.

Todos os originais devem ser enviados & Revista da SOCERJ, Sociedade de Cardiologia do
Estado do Rio de Janeiro, Rua Voluntarios da Patria, 445 Sl. 218, Botafogo, Rio de Janeiro, RJ,
CEP. 22270-000, Telefax: (021) 266-3761 ou 286-3749 e fax: (021) 538-0791.

Para a publicacio dos trabalhos, serao chedecidas, no geral, as normas adotadas pelos Arquivos
Brasileiros de Cardioclogia. Ndo serao aceitos trabalhos para publicagao multiplos (varias
revistas), exceto os escritos ou publicados em outro idioma.

Os trabalhos serdo publicados por ordem de aceitacio pelo Conselho Editorial € ndo por ordem
de recebimento. Ambas as datas, porém, constarao no pe da primeira pagina do trabalho na
Revista.

O pedido para publicagio de trabalho ou cutra matéria constantes destas normas, deve ser
feito ao Editor em carta anexa, assinada pelo principal autor, constando uma declaragao de ter
sido obtido o consentimento por escrito dos pacientes submetidos a procedimentos de estudo
terapéutico ou por drogas, pela qual ¢ autor (es) assumem inteira responsabilidade. Na mesma
carta deve-se especificar & qual Sec¢éo da Revista destina-se o trabalho: Trabaihos Originais,
Temas de Atualizacdo, Relato de Caso, etc.

Os trabalhos devem ser redigidos em portugués, de acordo com a ortografia vigente,
datilografados ou processados em espago duplo, em papel branco, oficio ou A4 para impressora
de computador, margem de 3cm de cada lado, em cima e em baixo, original e duas cépias do
texto e figuras, com paginas numeradas em algarismos arabicos: a folha de rosto é a pagina 1,
ado Resumo pag. 2, efc. Devera ser enviado um disquete de 3.5 comum de 1.44 megabytes,
do trabalho, em word 4.0 para windows. A Revista recebera trabalhos em inglés ou espanhol
procedentes de instituicdes estrangeiras, a critério do Conselho Editorial.
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NORMAS P.

1 - Artigo Original (investigagdes/procedimentos novos)

1.1 - Folha de Rosto (titulo em portugués e em inglés,
nome completo dos autores, nome da cidade, nome
da instituicdo onde realizado, trés “Palavras chaves”
{em portugués) e “Key words” (em inglés). Nome e
endereco do autor responsavel para correspondéncia.

1.2 - Resumo - em portugués até 300 palavras,
constituido de Objetivo, Casuistica e Método,
Resultado e Conclus3o.

1.3 - Summary — versdo do resumoc em inglés,
encimado pelo titulo também em inglés na mesma
ordem do item anterior.

1.4 - Introdugao.

1.5 - Casuistica e Método - exigindo-se descri¢éo de
equipamento, método detalhado da pesquisa e analise
estatistica.

1.6 - Resultados - pode ser par texto, com tabelas ou
quadros.

1.7 - Discussao.

1.8 - Referéncias Bibliograficas - numeradas por ordem
de citagdo no texto, de acorde com o Index Medicus.
Citar todos os autores pelo sobrenome, seguido das
iniciais do nome até 6 autores; mais de B, citar et al;
titulo do artigo pesquisado, nome da Revista
consultada, ano; volume: 12 - Ultima pagina; (se for
Suplemento, citar Supl. n° logo apés o volume).

1.9 - Estudo Cooperativo: citar o Orgdo ou Orgdos
orgapizadores, tema estudado, revista, ano; volume:
12 - Ulima pagina.

1.10 - Livros - Sobrenome e iniciais do(s) autor(es),
Titulo, Edicdo, Cidade: Casa Editora, Ano: pagina
especifica para referéncia.

1.11 - Capitulo de Livro - Sobrenome e iniciais do(s)
autor(es), Titulo do Capitulo. In: Sobrenome e inciais
do{s) nome(s) do(s) autor(es} eds; Titulo do Livro,

“Edicao. Cidader Casa Editora-Ano: Paginaespecifica™

para referéncia.

1.12 - Tese ou Dissertagéo - Sobrenome e iniciais do
autor. Titulo, seguido entre paréniese de Tese ou
Discertagio e grau obtido (Doutor, Mestre), Cidade,
Universidade. Ano: Pagina especifica para referéncia.

1.13 - Anais de Congresso: Sobrenome ¢ iniciais do(s)

autor(es). Titulo do trabalho. In: Anais do nimero de
ordem e nome do Congresso. Cidade: Sociedade ou
Instituicao promotora. Ano: p4gina inicial - final do Artigo.

1.14 - Resumos de Congresso: igual ao item 1.8,
acrescentando-se Supl. n°, apds 0 ano.

1.15- Figuras e tabelas numeradas por ordem no texto
em algarismos arabicos. Trabalhos graficos (ECG,
Halter, Teste de Esforgo, Hemaodindmicos, etc.) devem
ser copiados em xerox com bom contraste e montados
em tamanho reduzido, mas que permitam leitura
confortavel - Desenhos em nanguim, tabelas, quadros,
gréficos, cruvas feitos por computador devem ser
impressos com bom contraste. Figuras, fotografias,
desenhos, n3o devem ultrapassar a base de 9x 12 cm
e devem ser numerados a lapis no verso, seguindo a
ordem no texto, indicado com uma seta superior a
posigao correta da figura na pagina. Figuras ou gréaficos
em cores devem ser discutidos com a Revista, & parte.
As fotografias devem ser entregues em papel brilhante.

1.16 - As legendas das figuras devem ser suscintas e
escritas em folha a parte, numeradas de acordc com
a ordem do texto.

2 - Artigos de Atualizag&o - sobre determinados tema,
experiéncia atual propria e da literatura atual,
bibliografia de acordo com as normas.

3 - Editorial (para Editor convidado) - Comentério critico
sobre determinado tema ou artigo publicado no mesmo
néimero da Revista, podendo ou ndo ser acompanhado
de bibliografia.

4 - Relato de Caso - Com documentagdo completa e
resumida, de interesse para o Cardiologista Clinico.

5 - “Como eu trato” - Tratamento atualizado de
determinada entidade, com a experiéncia do autor,
convidado pela Revista. Com bibliografia.

6 - Cartas ao Editor - Cartas e resposias, suscintas,
sobre artigos ou conceiios emitidos, cabendo citar aié
3 referéncias bibliograficas.

——7 - Noticidrio="Noticias suscintas-sobre-Curso,—

Simpdsios, Reunides etc., com as datas - maximo de
60 palavras.

Todos os trabalhos, artigos de atualizagdo e
matérias publicados pela Revista da SOCERJ, s&o
de responsabilidade exclusiva de seus autores,
bem como os conceitos neles emitidos.
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ARTIGO DE REVISAQ

Humanizagao em Unidade Coronaria: aprendizado e pratica

DR. JOSE HENRIQUE C. FIGUEIREDO

Psiquiatra
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RESUMO

O presente artige examina o tema da Humanizagéo
em Unidade Coronaria a partir de uma vis&o critica
acerca do progresso biotecnolégico na Medicina,
principalmente no que diz respeito aos critérios de
indicagdo, como recurso complementar a clinica,
substancial na relac@o saude/doenga. Utiliza conceitos
de Psicologia Médica para enfatizar os valores
humanos e a comunica¢do que devem circunscrever
o bindmio médico-paciente. Nesta trajetdria, aborda
questdes concermentes a equipe de saude visando o
entendimento do sentido ético no trabalho com o
paciente,

PALAVRAS-CHAVE
humanizagdo; psicologia médica; comunicagéo;
equipe de salide

SUMARY

This article examine the theme "Humanization in the
Coronary Unit” from a critical point of view about the
biotechnological progress in the Medicine, according
to rigorous criteria of indication, and trying to
complement the clinic, substantial in the relationship
between health/illness. Psychology Medicine’s
concepts are used to emphasize human’s values, and
sothe relationship between the patient and the doctor,
with communication are used too. The article
approaches items that concerns to the health team in
order to explain the ethical sense that invoives the work
with the patient.

KEY-WORDS
humanization; psychology medicine; cormnmunication;
health team
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INTRODUCAO

A abordagem do tema, embora possa parecer ébvia,
nac o &, se pensarmos na medicina como tendo uma
hase humanistica, sustentada pelo olhar médico que,
muitas vezes, é reccberto por um acentuado
narcisismo. Nesse sentido, refletir sobre & postura
médica face ao doente e a doenca que o acomete, se
apresenta como fundamental para o entendimento da
pratica clinica e daquilo que a fundamenta —arelagéo
meédico-paciente. G avango tecnoldgico, bem como o
aprofundamenic do conhecimento das pafologias
humanas, tem modificadc a intervencdo médica,
mediande-a pela atualizacio desses conhecimentos,
pela solicitacdo da uliima novidade em pesquisa
laboratorial e/ou procedimentos complementares,
interferindo na propria relacgo médico-paciente que
constitui © panc de fundo do cenario da clinica.

A cardiologia e, em especial, o capitulo das doencas
coronarianas revelam-ge como uma das
especialidades médicas que mais tem se beneficiado
com o avango tecnoldgico, proporcionando o
diagnéstico precoce e orientando condutas no
tratamento de doengas fatais. Este fato torna-se
relevante uma vez que as estaiisticas da OMS
registram, ano apds ano, as doengas cardiovasculares
no “top” de “causa mortis” nos paises do chamado 1°
munde e nos em desenvoivimente, como o Brasil.

O adoecimentc pode ser considerado como um
“acidente” na vida do individuo gue “a priori” é
virtualmente sadio. Traduz-se, em geral, pela quebra
da homeostase fisico-psiquica, ocasionando
conseqiiéncias desestabilizadoras em seu organismo
inadaptado a tais circunstancias. Este € o topico das
crises vitais que se chama “crise acidental”.

Esfa crise & acompanhada de um estado de tenséo
em que o impacto do estimulo (doenga) aciona as
habituais respostas homeostaticas na sclugdo do
problema que, ndo sendo solucicnado, gera um
momenio de perturbagdo e um sentimento de
ineficacia, exigindo a mobilizagdo de recursos internos
e externos por parte do paciente. Essa mobilizagdo
obriga-o a recorrer as suas reservas de forca e aos
seus mecanismos de emergéncia, tentando uma
redefinicdo da situacio aflitiva. Se ndo ¢ encontrada
. uma soiugdo, a tenséo torna-se insuportavel, atingindo.
um ponto de ruptura. Ocorre entdo uma grave
desorganizagdo do individuo, com resultados
drasticos.

No adoecimento cardiaco essa tens&o e mobilizagéo
de sentimentos adversos — caracterizada como uma
situag@o conflitiva — estdo presentes de maneira
singular, provavelmente, por este 6rgdo ser

considerado o mais “nobre” do corpo humano, a quem
& creditado a vida e a morte. O conflite, reflexo da
quebra da homeostase, demanda um olhar mais
atento e uma escuta mais acurada por parie da equipe
de saude sobre o paciente, pois com a internagio ele
comeca a ter & sua identidade parcialmente afetada.
Ficam para tras parte do seu cotidiano: ele ja nac veste
sua roupa que €& substituida pelo vestuirio
padronizado do hospital; os seus habitos alimentares
s8o alterades e sua liberdade de ir e vir, diminuida.
Todas essas alteragdes inevitavelmente séo
acompanhadas da sensacao de desprazer, basfa que
observemos, perspicazmente, a reagdo de um
paciente que € internado em uma Unidade Ccronaria,

Os movimentos s3o cauteloses, os ruidos estranhos
e, por vezes, ele testemunha intercorréncias de
ressucitamento, por exemplo, ou aplicagtes de
choques para cardioversao. Tudo isso é ansicgénico,
fobigeno e desestruturador. Nesse sentido, as suas
manifestactes devem ser lidas ndo s6 pelas gqueixas
objetivas, mas fambém pelas evidéncias subjelivas
expressas sutiimente afravés da mimica facial e de
um olhar inquieto, que, embora muitas vezes imersos
no siléncio dos seus labios, denuncia um grito
ensurdecedor, um medo atroz, uma procura
incessante de uma ancora na qual possa agarrar-se
e garantir-se vivo. Essa totalidade que compde a
comunicagdo verbal e exira-verbal exige do
profissional uma atengao superapurada intrinseca ao
exercicio da clinica.

Se por um lado a tensaoc da urgéncia do atendimento
ou dos cuidados intensivos de eficacia imprescindivel
prestam-se a “vendar os olhos e tapar os ouvidos®
dos profissionais de saude para as guestbes
subjetivas, por outro lado, mais relaxados apds esse
primeiro atendimenio, ha que dirigir um olhar € uma
escuta individualizada ao sujeito adoecido,
considerande a sua doenga, os seus afetos, sua
transposigcdc de um ambiente familiar para um
desconhecido, a separacao da familia, o afastamento
do trabalho, a interrupgao de projetos efc., fatores que,
se observados e bem cuidados, sustentam a relagéo
meédico-paciente

Este & o mote principal que tem estimulado a analise

_reflexiva acerca_da _humanizacdo em Unidade

Coronéria.

Todavia, como fazer diante de tantos equipamentos
de ponta disponiveis e necessarios para esclarecer
diagnosticos e para a ado¢io de condutas mais
contundentes, eficienies e precoces?

O gue fazer para ndo sermos fagocitados pelo repetido
e automatizado uso deste instrumental?
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Estas indagagbes tém nos acompanhado em nossa
experiéncia na Unidade Coronaria, tornando-as um
desafip a ser enfrentado pela equipe de saltde. Desafio
que se constitui objeto de uma incansavel busca e
um continuo aprimoramento no campo das relagtes
humanas.

A CLINICA E A RELACAO MEDICO-
PACIENTE

O destaque conquistado por W, Harvey e T. Sydenham
na medicina no s&culo XV foi fruto de uma época em
que o médico dispunha somente do conhecimento e
da competéncia no exercicio da clinica através da
experiéncia a beira do leito. A descrigio feita por W.
Harvey acerca do efeito das tensbes emocionais sobre
a atividade cardiaca e a de T. Sydenham, sobre os
sintomas histéricos e sua possibilidade de simular
varias formas de doengas organicas, marca, com
relevancia, a sistematizacao da clinica.

O encontro entre médico e paciente no contexto da
clinica expde os personagens desta cena impar, pelas
diferengas individuais que permeiam tal relagdo. A
primeira delas, a desigualdade, pode determinar
todas as demais: um que sofre e o outro que tem o
saber e, por conseguinte, a possibilidade de atenuar
e/ou eliminar esse sofrimento. O paciente fica & mercé
do médico, do seu saber, da sua guarda, da sua
compreensdo, da sua estrutura psicoldgica, da sua
capacidade de ser humano.

E evidente que o paciente iem uma afecgdo e uma
expectativa de alivio, de cura, depositando no médico
as suas esperangas. E evidente também que o médico
tem um objetivo a alcangar: quer reconhecimento e a
verificagdo de sua competéncia. O ponfo de
convergéncia entre médico e paciente esta na
estrutura psicolégica, mormente no tocante as
qualidades e susceptibilidades humanas. Porém, na
vivéncia do adoecimento, aquele que sofre
experiencia por aquele que sabe uma sensacéo
semelhante a ingestdo do primeiro medicamento, no
dizer de Balint, na dire¢ao de sua cura, o que acentua
arelagdo de desigualdade. Portanto esta desigualdade
tem que ser diluida no &mbito da relagdo médico-
paciente com a finalidade de se criar um ambiente
trangiiilo, confortavel, seguro e confiante entre os dois.
Basicamente, a confianga sera o sustentaculo dessa
relagao e a expresséo de sua heterogeneidade.

A forma mais freqlente de estruturacio da
confiabilidade, especialmenie em Unidade Corondria,
desenvolve-se alicergada na autoridade do médico.
Esta autoridade deve ser entendida nio pelo status
do médico, mas pela autorizagio que recebe do
paciente naquele encontro.

Naquele momento periclitante, ¢ médico possui o
controie da situagio, o conhecimento do quadro
clinico, hipdtese(s) diagndstica(s) e o poder de
conduzir o tratamento. Enquanto isso ¢ paciente
posiciona-se no lugar de prestar as informagdes, de
atender as solicitagbes, de aceitar o comando do
médico e de acreditar nos seus propositos.

Metaforicamente, diriamos que esta situacao retrata
um momento regressivo do paciente em relagéo ao
medico, al qual uma crianca em relacio ao adulio,
ouum filho com o pai ou a mée. Aexperiéncia ali vivida
nao da espago para muitas opgSes. A enfrega tem
que ter uma base e nas horas de afligio, de dor, de
desconforto, de inseguranc¢a confiar € o melhor
alicerce. Fica mais facil agora entender por que um
médico deve manter vivo em sua memaria o juramento
de Hipocrates, em gque se |&: “...em qualquer casa
onde va, entrarei para utilidade dos enfermos,
abstendo-me de toda ma agado voluntéria e
corruptora, e schretudo da sedugéo das mutheres
e dos jovens livres ou escravos”.

Efetivamente, o paciente em uma Unidade Corcnaria
fica @ mercé do saber médico, da estrutura psicolégica
e da capacidade de reconhecer no ouiro {(paciente)
um individuo como a si préprio. Em tais circunstancias,
o primeiro fragiliza-se fisica & emocionalmente,
desejando coisas e/ou pesscas que, pelas
circunst&ncias, ndo pode ter ou ndo podem estar ao
seu lado de forma permanente; manifesta reacoes
proprias de quem esta fora do seu “habitai” e, inclusive,
pode estar correndo iminente risco de vida.

No cenario que envolve a protagonizago desta “peca”,
o médico deve considerar ¢ individuo doente, sua
doenca e todos os aspectos que o singulariza: histdria
pessoal, familia, profissio, trabalho, emoc8es, ideais,
preferéncias, desejos, projetos, etc. A partir dai, a
conduta deve comportar ndo so as prescrigdes,
procedimentos rotineiros, orientagdes, mas também
uma postura profissional e humana que implica uma
apurada capacidade perceptiva do outro, face as
queixas, as manifestagdes sintomaticas corporais e
emocionais que, certamente, traduzem os aspectos
humanos presentes, independente da doenga. No
bindmio médico-paciente, somente o médico tem a
possibilidade de movimentar-se para dentro da cena,
como “protagonista”, e para fora, como “espectador”,
exercendo multipias representagdes simbdlicas para
o paciente, como, por exemplo, a imagem materna
protetora, imagem paterna auforitaria ou mesmo um
transgressaor sexual, etc. Com o “feeling” da pratica
clinica, introduz na conducio do fratamento a
compreensio necessaria da globalidade daquele
sofrimento, demonstrando um conhecimento técnico
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e uma percepcdo da individuaiidade de cada ser
humano.

Circulam por este “setting” ndo s6 médicos humanos
€ generosos que, em sua pratica, consulfam,
examinam e conversam, transformando a visita ac leito
num enconiro aberto a referéncias médicas, pessoais
e sociais, procurando perceber, compreender,
conhecer e direcionar o tratamento do paciente de
forma abrangente e continente, ndo deixando ddvidas
guanto & sua seguranca e visfo da situagio
vivenciada, mas também médicos com estruturas
psicoldgicas que contribuem para dificultar o
relacionamento com o paciente. Cu seja, ac invés do
médico atuar consoante as demandas do paciente,
vé-se atropelado pelos seus sentimentos diante da
sifuacdo de tensdo representada pelo adoecimento
cardiaco. Citernos o exemplo do paciente com Doenga
Coronariana que reage depressivamente ao evento:
complicagdes como angina pos Infarto Agudo do
Miocardio (JAM), arritmia, edema agude de pulmio
podem ser eficientemente tratados e a depressao
passar despercebida ou, mesmo quando percebida
pelc médico, permanecer sem tratamento. Nio
necessariamente porque a Doenga Coronariana é,
naquele momento, mais importante, mas porque o
doenie deprimido, choroso, desanimado pode
mobilizar sentimentos intoleraveis pelo médico. Qutro
exemplo € o do doente coronarianc ansioso, que a
todo momento queixa-se de dor sem tipicidade e sem
evidéncias eletrocardiograficas, iransformando-se no
“chato” da Unidade Coronaria. Ambos exemplos
exibem situacdes que suscitam sentimentos adversos
no médico, contribuindo para alierar a sua conduta
terapéutica, tornando-a meramente técnica e isolando
os aspectos humanos a serem considerados. Esse
comportamento, eminentemente defensivo, exprime
a suscetibilidade do médico, sua vuinerabilidade tai
qual o paciente, com a diferenca de que ele nZo esta
a mercé de outro mas de si mesmo. Comporiamento
esse extensivo a toda a equipe de sadde.

No entanto esta vis&o da postura médica nem sempre
€ cogitada. Afinal o médico € cu n3o indefectivel?
Acreditamos que n&o, na medida em que ele também
& um ser humano com possibilidades e limitagdes. Lida
com a neurose alheia, com a sua e com o “siress”’
imposto por sua atividade, fato que néo justifica essa

atitude profissional, mas serve para mostrar sua

exposig&o a situagdes conflitivas, exigindo-lhe a
capacidade de compreender seus “ndcleos” neurdticos
e as manifestagdes neurdticas do proprio paciente.

A referéncia aos “nticleos” neurdticos do médico nao
& mera forga de expressao. Sublinha uma realidade
da experiéncia humana da qual ele ndo esta excluido

e que, eventuaimente, dada a diversidade de pessoas
com as quais relaciona-se, aqueles séo ativados e,
em geral, inconscientemente, atuam de acordo com
0s “nucléolos” sensibilizados. Assim é que com uns
pacientes ele conversa sobre a doenga, sobre o
doente, graceja e descontrai; com outros é mais
objetivo e sucinto; com alguns mostra-se impaciente,
tem menos tolerdncia; outros tantos faz valer sua
autoridade para cobrar e tem menor disponibilidade
afetiva; tem agueles com quem ndo consegue seniir
empatia, além daqueles que lhe parecem antipaticos,
ete. Obvio que isto ndo acontece com fregiiéncia, mas
na vigéncia do fato, que fique claro, € uma relacéo a
dois e algo no paciente tocou profundamente o médico
e mobilizou 0s sentimentos responsaveis por sua
reacao na relagéo com aquele. E disto ninguém esta
livre. Dai ser de bastante valia a troca de idéias sobre
cerios afetos vivenciados com alguns pacientes. Nao
gueremos com estas observagdes negar que existam
dados de realidade dos pacientes que dificultam o
relacionamento com ¢ medico e 0s demais membros
da equipe de salde, podendo até mesmo reduzir o
espacgo de tolerancia destes.

As representagdes mentais gue, inconscientemente,
o paciente faz do seu médico, conforme citacéo
anterior, e as que o médico faz sobre ¢ paciente
equivalem ao gue no “setting” psicanalitico definimos
como sentimentos transferenciais e contra-
transferenciais. Na pratica médica, a relagiao médico-
paciente & permeada por tais sentimentos, porém sem
a profundidade alcan¢ada no tratamento psicanalitico
nem com a sua necessaria elaboragao, porquanto os
fundamentos s30 outros bem diferentes desta situagao.
De todo modo, faz-se mister que algum “alarme” seja
acionado para se conseguir um minimo de controle e
para que a visao humana desta relagao prevaleca.

O MEDICO, 0OS EQUIPAMENTOS E O
PACIENTE

Questionavamos, no inicio, o5 equipamentos de ponta
disponiveis e o seu uso fregtiente. A equipe de salde,
ohde o medico € a figura central, sabe perfeitamente
da sua importancia na medicina atual. Em nenhum
momento, profissionais de salide de bom senso devem
arguir o uso da tecnologia sob pena de exibir solene
ignorancia e tenaz resisténcia ao progresso da ciéncia
ou construir -argumentos piegas sobre o assunto. A

‘nossa argiiigao aponta para outro alvo. Quando

relembramos eminentes médicos do sécuio XVII,
queremos ressaltar um aspecto inalienavel e
indestrutivel que acompanharé perenemente a
atividade médica e jamais sera substituido por uma
“maquina”™: a comunicac¢ao hurmana.

Afravés desta, médico e paciente estabelecem umelo
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de sintonia, uma linguagem em gque o0s sentidos
ganham uma expressdo especial e a emissédo e
recepcdo de suas mensagens caracterizam a
comunicagdo necessaria entre os dois. Por este
artificio, sintomas e signos sdo compreendidos no
contexto da clinica daquele sujeito (paciente) e os
comunicados e a explicitagéio dos afazeres médicos,
“per si”, s80 o passo inicial para o abrandamento do
sofrimento e tranqtilizagdo do ambiente.

Eis ai um dos segredos da pratica de uma boa e
valorosa medicina. Talvez este tenha sido o segredo
maior utilizado pelos nossos precursores. Na auséncia
de tecnologia auxiliando os médicos & época, tudo
dependia de suas eximias m&os, dos agucados
ouvidos e perscrutante olhar. Destarte, os achados
eram comunicados, o pacienie trangiiilizado e a
conduta estabelecida.

Até onde sabemos, 0s equipamentos médicos sdo
desenvolvidos e evoluem de acordo com as “pistas”
oferecidas pelos achados clinicos. Logo, se algum mau
uso ha, nédo é por cuipa do equipamento.

Cumpre-nos entender, todavia, que em muitos casos
& imperioso lan¢ar mao dos procedimentos invasivos
e cruentos, se absolutamente indicados. Vale dizer
que o conceito de humanizagic em uma Unidade
Coronaria configura-se pela utilizagio de todos os
meios disponiveis e capazes de propiciar maior
eficacia dos fratamentos na busca da cura do paciente,
além da globalidade de cuidados ja citados sobre os
sintomas e sinais da doenca, a consideragdo do
individuo enquanto sujeito singular, a minimizacéo dos
efeitos que este lugar especifico provoca a0 pacienie
e a comunicacéo adequada entre médico e paciente.
O alvo de nossa argliigdo reside, pois, na comunicagio
acima citada.

Em uma Unidade Coronaria séo usados recursos
técnicos orientados as vezes por tecnologia
sofisticada, tais como o Baldo intra-adrtico, outras
vezes recursos antigos que tém sido aprimorados,
COIMO 0 marca-passo provisorio, além de outros, como
o Catéter de Swan-Ganz, Desfibrilador e Monitorizagdo
continua. S&o todos importantes, indispensaveis e de
aplicagéo eletiva ou em urgéncia, mas que, em
qualgquer situagdo, o aval esta no maior beneficio
proporcionado para a avaliagdo clinica e escolha da
conduta terapéutica, mormente se comparado a nio
utilizagéo de tais recursos.

N&o obstante a situagio daquele momento, convém
comunicar ao paciente, antes ou depois, dependendo
do caso, o porqué e com que finalidade estdo sendo
ou foram tomadas aquelas medidas ou procedimentos

e o que significa aquele aparelho. Por vezes,
dependendo do risco que o procedimento oferece, tal
informacéao deve ser comunicada a familia do paciente.
Tudo deve ser dito de modo simples e com linguagem
adequada a cada paciente. Ainda de acordo com a
situagdo e estado daquele, avaliar a necessidade de
seu preparo com fins psicoprofilaticos, quando for
submetido a algum procedimento cruento ou invasivo
que possa se tornar ameacador ou arriscado, em
realidade ou na sua fantasia.

Estas consideracbes devem se fazer presentes
durante a atuacdo da equipe de salde, uma vez que
0 objeto de seu trabaiho é um ser humano. No geral,
ele esta consciente e, por suposto, apreensivo e sujefio
a interpretagdes distorcidas acerca do seu quadro
cifnico. Orienta-lo, portanto, sobre os procedimentos
realizados tem por finalidade manter a sintonia da
comunicagio entre a equipe e o pacientis.

De outro modo, é de bom tom que a equipe tenha
bem claro que com o uso dos aparelhos cria-se uma
nova linguagem entre pacienie e equipe, isto &, de
sinais graficos e medidas emitidos “in locu”, que
permitem intervengdo imediata, por vezes salvadora,
ou entdo indica o melhor a ser feito. Esta linguagem,
proporcionada pelo progresso bio-tecnolégico, toma-
se t&o mais importante quando o paciente estd afasico,
torperoso, comatoso, chocado, ou seja, fora dos
padrdes normais de consciéncia, impondo, por
conseguinte, uma comunicacdo exira-verbal cujas
mensagens podem ser entendidas como sucedineos
das queixas que seriam feitas diretamente pelo
paciente. Como exemplo disso podemos citar um
paciente sob rmonitotizagcdo continua, cujo tragado
eletrocardiografico evidenciou fibrilaggo ventricular e
esta forma de comunicagio determinou intervencéo
imediata e salvadora através do Desfibrilador.

Reportando-nos ac catéier de Swan-Ganz, nio ha
divida de que a sua colocacéo é um procedimento
invasive e delicado dec pento de vista do risco
quanto ac acesso. Todavia ha gue ser obsarvado
os beneficios que ele propicia no que tange ao
conhecimento mais pcrmenorizado do quadro
clinico do paciente.

Estes procedimentos s3o adotados sem a fala do
paciente, porém integrande a linguagem grafada
que expressa a comunicagdo extra-verbal
existente entre paciente e equipe de sadde em
situa¢des especiais como as examplificadas.

Convém ressaltar que o desenvolvimente de
procedimentos invasivos e agressivos € uma vertente
de possibilidades de maior conhecimento dos 6rgéos
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e sistemas humanos. Certamente outros virdo, porém
acreditamos que outras formas de conhecimento
humano menos ou nao invasivas e pouco ou nada
agressivas também surgirdo. A quesido hasica,
entretanto, é a compreensio do médico scbre toda
esta oferta de equipamentos, referente as
indicagbes precipuas para o seu usec, o fim a que
eles se destinam e o¢s beneficios que
proporcionam. Estes devem estar afrelados ao prévio
dominio do conhecimento da semiologia e da clinica
do sistema cardiovascular e da experiéncia com
pacientes em Unidade Coronaria. Sobretudo sua
utilizagdo deve estar aliada ao conceito de
complementaridade em Medicina e o intensivista tem
gue lembrar que o paciente padece do coracdo, mas
tem sentimentos e emogoes. SO assim a racionalidade
prevalecera e impedira que o médico seja fagocitado
pelo uso repetido, automatizado, indiscriminado e sem
critérios rigorosos deste instrurnental.

EQUIPE DE SAUDE NA UNIDADE
CORONARIA

Um servigo com as especificidades da Unidade
Coronaria requer uma equipe devidamente treinada e
doutrinada para o tipo de trabalho e de paciente ali
encontrados. Esta é uma condigBo “sine qua non”.
QOutra condigdo indispensavel & a existéncia de uma
lideranga, que deve caber ao chefe da Unidade, que
reina competéncia técnica € conhecimento tedrico
atualizade, aliados & sensibilidade, disponibilidade
afetiva, respeitabilidade entre os pares, conduta ética
irrepreensivel e capacidade agregadora.

Esta € uma combinacdo que se processa
paulatinamente, a comegar pelo desejo de cada um
em relagdo ao trabalho e pelo despojamento face ao
outro, uma vez que o convivio interpessoal infra-equipe
exige compreens&o, tolerancia, paciéncia, rendncia...
Este processo é o primeiro e fundamental passc na
busca do funcionamentc de uma equipe sintonizada
na mesma freqiiéncia.

E sabido que o atendimento a pacientes graves, ou
emergenciais, ou sob cuidados médicos intensivos,
requer um grupo de profissionais que pense
encadeadamente, regulados peor conhecimento
especifico de cada um em sua funcdo e pelo

conhecimento global da situacdo em si. No casode

Unidade Coronaria, a equipe € multidisciplinar,
compondo-se de cardiologistas, enfermeiros,
assistente social, nufricionista, técnicos de
enfermagem, tendo ainda na retaguarda consultores
médicos de especialidades, tais como psiquiatria,
clinica geral, nefrologia, neurclogia, pneumologia e
outras, se necessario.

A multidisciplinaridade € caracterizada pelo
funcionamento de cada profissional em sua area de
atuacio, posto que so ele sabe e a ele compete a
execugao daquela tarefa especifica. Todavia, como
em uma Unidade Coronéria a equipe de satde
funciona como uma engrenagem ajustada para
alcangar um determinado fim, até que se chegue a
esse ponto muitas foram as pec¢as que se
complementaram, se ligando € interdependendo. Alsto
denominamos interdisciplinaridade. Pautada neste
conceito, a equipe de sadde atende, examina, colhe
e encaminha material para exame laboratorial, roda
ECG, monitoriza, puncicna, faz diagnostico, trata e toma
providéncias junto ao paciente. Cabe perguntar quem
fez 0 qué, ac que, ato continuo, responder-se-a a equipe.

O amadurecimento de uma equipe se faz no convivio
digrio, no conhecimento dos pares, naguilo que cada
um &, em técnica, em personalidade e em emogao.
Decorrente disto, os seus integrantes reconhecem-se
no estar bem e quando algo vai mal. Acobertam-se
em gestos de solidariedade por saberem-se humanos,
sensiveis e suscetiveis. Esie ponto de
amadurecimento reduz ou desbanca o comportamento
onipotente intra-equipe, afastando a atitude do EU
FACO para o NOS FAZEMOS. Permite também que
os sentimentos adversos de rivalidade, inveja, ciimes
sejam elaborados. Para isto as prelegbes esponténeas
por parte de profissionais com alguma ascendéncia
na equipe, schre temas diversos, conduzem a debates
acerca de sentimentos, emogdes e relagdes humanas
que, de um modo ou de outro, auxiliam na elaboragéo
e compreensao de confliios intrapsiquicos e intra-
equipe que porventura acontegam. Além disto, o
continuo treinamento, a transmissdo de novos
conhecimentos e a troca de saberes intra-equipe
propicia constante reciclagem teérico-pratica e
vivéncia interna em cada um de valorizagao
profissional e pessoal.

Ser médico em uma Unidade Coronaria tem indmeros
significados, mas, principalmente, pela lideranga que
exerce, deve tomar-se um multiplicador desta fungéo
para que todos se contagiem com esta
responsabilidade. Assim é que, tanto faz ser
cardiologista, psiquiatra, clinico geral, enfermeiro,
assistente social, técnico de enfermagem, todos t&m
o dever de ser lider em dado momento, qualquer que
seja a circunstancia, desde que, naquele instante, os
demais, implicitamente, o autorizem, aceitando sua
lideranga. Esse acontecimento expressa a existéncia
de uma ideologia de irabalho que estimula e
impulsiona um espirito de integracdoc e de
uniformidade no corpo clinico do servigo, sem que
signifique contestag&o ou competicdo com a chefia.
Vale ressaltar que isto é possivel, a despeito das
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diversidades e hetercgeneidade dos individuos que
compbem uma equipe.

Um exemplo relevante retiraremos da experiéncia que
femos acumulado na Unidade Corondria do Hospital
de Cardiologia de Laranjeiras. A partir de um
movimento interno, de constante aprimoramento e
inquietacdo por melhora de qualidade do Servico, em
fins de 1996, por iniciativa da chefia, foi formada uma
comissdo para estudar o aprimoramento das
condictes de humanizacio naquela Unidade. Esta
comissdo foi composta pelo entdo chefe, que & um
cardiologistia, um psiquiaira, uma enfermeira e uma
assistente social. Um protocolo de pesquisa foi
elaborado & um estudo piloto foi realizado. O trabalho
que esta em andamento visa, sobretudo, estudar as
relagbes enire equipe-paciente-ambiente, por
acreditar que as questdes referentes a humanizagio
incluem imperiosamente este tripé. Através de um
questiondrio aplicado junio aos pacientes buscamos,
dentre outros objetivos, extrair destes informagdes que
contribuam para o aperfeicoamenio da equipe de
sallde, fazendo-a ver a importancia da fungio, papel
social e humano que cada um tem no exercicio
profissional. Pensamos que deste modo qualquer
equipe de satlide que trabalhe em Unidade Coronéria,
na rede publica ou privada, pode, efetivamente,
promover satide, ao nosso ver condicio primeira de
quem irabalha com vidas humanas.

CONSIDERACOES FINAIS

E facil perceber a énfase dada a algumas questdes
que consideramos atuais e preocupantes na pratica
da Medicina tecnicista. Esia virada de milénio esta
sendo marcada por uma tenfativa de reorganizagéo
social e pelo desenvolvimento de uma revolugio
tecnoldgica. Nao falta muito para que os lares tenham
um computador do mesmo modo que {ém um
lighidificador. O habito de estar frente a esta maquina
levara 0 homem a conceber facilidades que aos
poucos o afastara da necessidade do contato humano.

Pretexto ndo faltara e o mais forie deles sera a
otimizacdo do tempo. Teremos um inicio de milénio
caracterizado pela simbiose homem-maquina? Seja
qual for o desfecho deste e o futuro de préxime, o que
queremos manter em pauta de discussdo sdo os
aspectos humanos inalienaveis, personificados na
relacdo médico-paciente. O médico moldou sua
personalidade ao longo dos séculos, desde os tempos
de mago, feiticeiro, sacerdote, homem de boa vontade
ou filésofo, chegando aos nossos dias tentando ser
um cientista, dominando uma tecnologia avangada.

Entretanto integrar-se ao saber social, preservando
suas raizes de formacdo humanista, aceitando que a

enfermidade n&o seja um fato isolado, sendo que se
dé em um contexto cuitural, é de suprema importancia.

Sabedor disto, faz-se mister que sua capacitagdo
cientifico-tecnolégico nfo se distancie dos valores
humanisticos e de solidariedade e se mantenham
voltados para aliviar o sofrimento do enfermo e da sua
familia. Afinal o médico em sua pratica deve
orientar-se perenemente pelos ditames éticos,
promovendo saude e elevando o sentido da
dignidade humana.
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ABSTRACT

Chest pain evaluation centers in emergency
departments efficiently exclude acute myocardial
infarctions. A coordinated approach to chest pain
management — an early multidisciplinary effort provides
an efficient and cost effective approach to chest pain
evaluation and management, while reducing potentially
dangerous delays in identifying acute cardiac ischemic.
Facts and myths are a didactic approach considering
many important topics about chest pain unit in
evidence.

RESUMO

Centros de avaliagdo de dor toracica em salas de
emergéncia eficientemente excluem o infarto agudo
do miocardio. Uma abordagem coordenada para o
manuseio de dor toracica — uma tarefa muldisciplinar
precoce — promove uma estratégia efetiva e custo-
eficaz na avaliagbo e manuseic de pacientes com dor

toracica, reduzindo o potencial de risco por evitar o
retardo no reconhecimento de isquemia miocardica
aguda. Fatos e Mitos é uma abordagem didatica de
muitos topicos importantes sobre as Unidade de Dor
Toracica.

INTRODUGAO

A pratica da medicina de emergéncia apresenta um
padrao dicotdmico. SituagBes de risco iminente de vida
convivem em condigbes clinico-ambulatoriais comuns.

~ Aformacaoc do médico emergencista contemporaneo

tem, nesse sentido, se modificado, ndo bastando
apenas experiéncia no julgamento clinice, mas
também capacidade de rapida integragio de dados e
informagoes, habilidades psicomotoras na realizagéo
de procedimentos invasivos, conhecimentos de
epidemiologia clinica (particularmente em relagao as
caracteristicas operacionais de testes diagnésticos),
espirito de lideranga e compromisso com trabalho em
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equipe. Através de uma hisidria clinica objetiva e
exame fisico dirigido com especial &nfase aos sinais
vitais, devem-se tomar medidas terapéuticas imediatas
e solicitar exames complementares. Tais acdes
objetivam restaurar instabilidades ameacadoras da
vida ou promover a imediata liberagdo do paciente com
segurancga para a vida em sociedade.

Neste novo cendrio, a pratica emergencial toma-se
um importante elo na cadeia assistencial. Modificacfes
em diferentes processos assistenciais estdo ocorrendo
nas salas de emergéncia, buscando a melhoria
continua da qualidade dos cuidados cardiovasculares.
As Unidades de Dor Toracica (UDT) tiveram o seu
inicio, em 1983, atraves do Dr. Raymond Bahr, em
Baltimore. As razbes que motivaram esta novafilosofia
de atendimenio & dor foracica foram
fundamentalmente humanitarias. Acredita-se que,
ainda hoje, cerca de 5% dos pacientes na fase aguda
do IAM sejam liberados das emergéncias devido auma
avaliacio inadequada. Estes pacienies séo os
principais responsaveis por acbes legais de ma pratica
médica, levando ao ressarcimento médio de 100.000
ddlares por paciente. Por outro lado, em somente 25
a 30% dos pacientes com dor toracica encontra-se
uma possivel insuficiéncia coronariana aguda como
fator causal.

Em jutho de 1995, foi inaugurada, no Hospital Pro-
Cardiaco, a primeira Unidade de Dor Toracica no
Brasil. A partir de novembro de 1996, iniciamos a nossa
experiéncia sistematizada com um protocolo
padronizado. Desde entido atendemos a cerca de
1.000 pacientes. Inicialmente tinhamos apenas dados
& informactes. Hoje, com as discussdes diarias entre
nossa equipe de médicos, enfermeiros e nutricionistas,
construimos uma experiéncia que gostariamos de
compartilhar para que novas UDT possam ser
organizadas e difundidas (1 e 2). A partir dos pontos
de davidas mais comuns, separamos 10 topicos que
didaticamente apresentaremos como MITOS E
FATOS.

MITO 1 - E necesséria estrutura hospitalar de alta
complexidade para se instailar uma Unidade de Dor
Toracica

A experiéncia intemacional e do Hospital Pro-Cardiaco
mostra que nao & necessaria a aquisicdo de qualquer
tecnologia adicional para a criac&o de uma UDT. O
ponto central € a disponibiiidade de uma quantidade
de leitos exciusivos para atendimentos de pacientes
com dor toracica equipados com monitor cardiace,
material padronizado para ressuscitagdo
cardiorrespiratoria, aparelho de eletrocardiograma e
laboratéric capaz de realizar dosagem das enzimas
cardiacas CPK e CPK-MB.

O maior investimento devera ser na drea de recursos
humanos, principal responsavel pelos resultados
dessa nova estratégia de abordagem a dor toracica.
Todos os elementos dessa cadeia, da recepcionista
ao médico, devem priorizar o atendimento de
individuos com dor toracica. A simples chegada de
um paciente com dor toracica a uma sala de
emergéncia aumenta as chances de que uma doenca
com potencial de gravidade esteja presente. Este
conceito basico clinico epidemioldgico corrobora a
necessidade de uma estratégia diagnostica nas salas
de emergéncia.

MITO 2 — As Unidades de Dor Toracica encarecem
o atendimento a dor toracica.

Na era da andlise econdmica dos cuidados médicos,
temos dados definitivos de que as UDT reduzem o
custo hospitalar, em média, em $2.000 por paciente,
devido a reducéo no tempo de internagdo hospitalar.
N2zo ha analise do papel das UDT na redugdo do custo
em agdes médico-legais. Enfretanto este pode ser
reduzido com uma estratégia padronizada que diminua
as chances de liberacio de pacientes com IAM (3).

MITO 3 — As Unidades de Dor Toracica nao sao
importantes para os pacientes com [AM.

O compromissc basico das UDT & promover o
reconhecimento imediato do IAM e oferecer pronta
terapia de reperfusdo, idealmente num tempo inferior
a 30 minutos, apds a admiss&o do paciente. Ao lado
disso busca-se afastar outras condigdes clinicas com
elevado poienciai de risco de vida, tais como: Angina
Instavel, Dissecg&o Aortica, Trombo-embolismo
Pulmonar, Pneumotoérax Hiperiensivo, Ruptura do
Esofago, Ulcera Perfurada e Pancreatite Aguda. Os
pacientes com |AM, apds a realizag&o de terapia
trombolitica ou angioplastia, assim como os pacientes
com Angina Instavel de alto risco para evento
intrahospitalar, sdo encaminhados para Unidade
Coronaria. Os demais pacientes permanecerao em
observagdo nas UDT, realizando investigagfes
diagnosticas que afastem condictes algicas de risco
potencial & vida. Os pacientes com dor toracica
definida como de baixo risco (dor dsteo-muscular, dor
psicogénica, Herpes Zoster) serdo liberados
prontamente e encaminhados para o seguimento
ambulatorial.

MITO 4 — As Unidades de Dor Toracicz sdo
estruturas terciarias de atencéo a salde

Embora as UDT possam estar associadas a estruturas
de atendimento de nivel secundario, terciario ou
quaternario, elas atualmente representam um novo e
importante papel no campo da prevengdo
cardiovascular. A partir do momento em que o quadro
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algico e hemodinamico do paciente encontra-se
estabilizado, inicia-se uma ahordagem educativa em
relacdo aos fatores de risco. A experiéncia pioneira
do grupo do Dr. Bahr demonstrou que, durante o
periodo de observac&o intra-hospitalar, o paciente esta
bastante vulneravel, disposto a se comprometer com
mudanc¢as em seus habitos de vida. Uma equipe
multidisciplinar com enfermeiras, nutricionistas e
psicélogos pode iniciar um trabalho de orientagio que
enfoque principalmente o tabagismo, a
hipercolesteroiemia, a obesidade, a diabetes, a
hipertensdo, o sedentarismo e o estresse.

MITO 5 - O protecolo da Unidade de Dor Toracica
do Hospital Pré-Cardiace deve ser utilizado em
ouiros servigos

Observa-se hoje uma grande quantidade de
protocolos, “guidelines” e consensos publicados por
sociedades médicas, orgdos governamentais,
hospitais e seguradoras. Q impacto do uso desses
documentos € ainda pequeno. Uma das principais
causas para essa baixa aderéncia € o fato da
populagéo médica alvo ndo ter participadc da
discussao para criagdc destes protocolos; dai, muitas
vezes, a resisiéncia. Porfanto elaborar protocolos de
dor toracica localmente € o primeiro passo para a
ades3do ao processo; respeitar as caracteristicas de
cada hospitai e do seu corpo clinico € um ponto critico.
Para a criagAo de uma sistematizacio de atendimento
sdo necessarios conhecimentos basicos de
epidemiologia clinica, para que se procure na literatura
médica as melhores evidéncias cientificas que serdo
utilizadas na elaboragdo de um determinado protocolo.

MITO 6 — A abordagem sistematizada através de
um protocclo limita a pratica médica

O raciocinio médico pode ser realizado através de um
metodo hipotético-dedutivo, probabilistico ou
deterministice. Enquanto o método hipotético-dedutivo
é o raciocinio tradicionalmente utilizado nas
enfermarias e ambulatdrios, hoje procura-se difundir
o método deterministico nas salas de Emergéncia. O
raciocinio deterministico (Gestalt) é definido como a
aplicagéo de regras pré-determinadas no processo
diagndstico, pedendo ser expresso em fluxogramas e
algoritmos. Acreditamos ser importante essa forma de

raciocicio. na. tomada de decisfes em condigdes . .

emergenciais, pois objetivam e reduzem o tempo nas
tomadas de deciséo.

A atuagdo médica realizada com auxilio de wm
protocolo, desde que cieniificamente embasado e
metodologicamente validado, iem se mostrado de
grande valor para a tomada de decisZo. A liberdade
a criatividade do médico ndo estio cerceadas com a

adogao de protocolos, que podem ser reformulados a
gualquer momento pelo corpo clinico que o consfruiu.
O protocolo nos permite padronizar a assisténcia,
auditar os resultados, otimizar o custo do atendimento
e, eventualmente, servir de defesa profissional. O que
deve ser considerado um grave problema no
atendimento nas salas de emergéncia & a utilizacéo
de uma pratica empirica e com grande variabilidade
da gualidade assistencial, que ocorre devido a
heterogeneidade da formagdo dos emergencistas. Um
bom protocolo pode auxiliar na reduc@o dessa
variabilidade na qualidade de atendimento ao paciente.
Observamos que mesmo os médicos que ndo
participam formalmente da instituicdo tém aderido com
entusiasmo ¢ interesse ao protocolo da dor toracica.

MITO 7 — O |AM néac pode ser prevehido nos dias
que precedem o evento.

Este € o mais importante mito que atuaimente se
discute. Sabemos que mais da metade dos pacientes
com IAM tiveram um desconforto precordial ou
relataram uma mudanga no seu padréo anginoso nas
2 semanas, em media nos 2 dias, que precederam o
IAM. Portanfo devemos orientar a comunidade de
profissionais de salde para estes dados, ja que,
através da adogao de uma estratégia de investigacio
diagnostica e terapéutica precoce, ¢ IAM pode ser
evitado. Atuaimente um trabalho imporiante de
educacao para leigos vem sendo realizado nos EUA,
principalmente na Florida, Michigan e Washington,
orientando para a procura das UDT e esclarecendo

-aos profissionais de salde sobre a fase prodromica

do IAM (4).

MITO 8 — Marcadores de necrose miocéardica de
({ltima geragao sio fundamentais nas Unidades de
Dor Toracica

Normalmente utilizam-se testes diagnosticos em
paralelo {multiplas enzimas, eletrocardiograma,
ecocardiograma, cintigrafia miocardica) quando uma
rapida avaliagdo & necessaria, como no caso de
pacientes hospitalizados em salas de emergéncia.
Multiplos testes em paralelo aumentam a
sensibilidade, tornando incomum a perda do
diagnostico do IAM. Novos marcadores de necrose
miocardica, como a mioglobina, tém papel quando o
paciente & admitido num periodo precoce do inicio da

.dor. Amioglobina e particularmente Jtil nas.§ primeiras

horas, quando a CPK pode ainda estar dentro da faixa
noimal.

Recentemente, tem-se utilizado a dosagem da
Troponina T e | para o diagndstico de |1AM. Estes novos
marcadores $&o muito especificos para o miocéardio e
tambeém permitem o diagndstico tardio do 1AM, ja que
permanecem aumenfados até 2 semanas apds o
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evento. Na Angina [nstavel tem sido evidenciado um
subgrupo com Tropeninas positivas, que evolui com
um prognadstico intra e extra-hospitalar adverso.
Infelizmente as Troponinas n&o estao elevadas apenas
na agressao isquémica miocardica, mas também nas
miocardites e na insuficiéncia cardiaca avancgada.

Temos, no entanto, que raciocinar em termos de custo-
efetividade de nossas acdes. Portanto a determinagao
seriada da dosagem de CPK e CPK-MB (3 amostras
com intervalo de 3h) permite afastar com seguranca
o |AM, caso estejam normais (padrio ouro) (5).

MITO 9 — O teste ergométrico ndc é seguro em
pacientes com dor precordial com menos de 48h
A cada momento da cardiologia desfaz-se um mito e
para isto buscam-se dados cientificos que geram
novos fatos e sedimentam a pratica cardiolégica. Nos
anos 80, o teste ergométrico fol consagrado (TE) para
a avaliagdo dos pacientes pds-1AM &, no inicio dos
anos 90, na estratificagdo daqueles com diagndstico
de Angina Instavel. Neste final de século, uma nova
indicagdo tem surgido para o TE: o seu emprego
precoce na sala de emergéncia, em individuos com
dortoracica, de baixo risco para o evento. A seguranca
darealizagdo do TE & garantida apds serem afastados
0s pacientes com 1AM e 0s pacientes com angina
instavel de alio risco para evento.

Afastamos o |1AM ap0s a curva enzimatica (3 amostras)
e 3 eletrocardiogramas seriados negativos para IAM.
Os pacientes com: a) dor toracica née superior a 20
minutos de duragdo, ausente & admissao ac hospital
e ndo recorrente durante a internacdo, b) auséncia de
modificacdes do ST ou da onda T durante a dor, c)
auséncia de sinais de IVE, hipotensio ou sopro de
regurgitagdo mitral na vigéncia de dor e arritmia
ventricular s&dc considerados de baixo risco para
evento intra-hospitalar. Esia estratégia tem se
mostrado segura na literatura médica e tem permitido
a deteccio de doenga coronaria significativa em
muitos pacientes. Os pacientes com exame negativo
em diferentes séries tém apresentado excelente
prognastico, permitindo sua liberag&o hospitalar com
seguranca (5).

MITO 10 - Unidade de Dor Teracica é uma
estratégia de “marketing”

As UDT tém servido do ponto de vista garal como
elemento de educagio para pacientes, familiares e
comunidade. Este fato tem atraido a midia, pois as
doengas cardiovasculares continuam a ser o principal
causa de morbi-mortalidade no mundo ocidental.

A sistematizagio da abordagem constitui-se em uma
poderosa ferramenta para melhoria continua da

qualidade dos cuidados cardiovasculares e tem
permitido e facilitado a adesdo a outros protocolos
como os do ACLS (Advanced Cardiac Life Support), o
atendimento sistematizado, a auditoria de resultados
e custos, bem como a identificag@o de falhas em
processos, como a perda ou retardo nas informactes
de exames complemeniares. As UDT constifuem-se
hoje num fato novo no Brasil, de grande alcance
médico-social, podendo representar uma importante
esiratégia para o melhor manuseio de recursos e de
qualidade assistencial.

Agradego a todos os investigadores, médicos e
enfermeiros da Unidade de Emergéncia do Hospital
Pro-Cardiaco e ao Dr. Roberto Bassan, coordenador
cientifico do Projeto Dor Teracica.
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1) INTRODUCAO:

As sindromes isquémicas agudas devem ser
entendidas como entidades clinicas transitdrias da
doenga corondria, onde uma série da fendmenos se
combinam para transformar uma placa de ateroma,
outrora guiescente, em ativa, facilitando sua
desestabilizagdo estrutural. Seu espectro clinico, na
dependéncia da menor ou maior intensidade do
fendmeno, vai, desde formas benignas de angina
instavel, passando pelos infartos com e sem

supradesnivel do segmento S-T, até a morte subita.

2) MECANISMOS:
Existern, normalmente, 3 mecanismos fisiopatoldgicos
que se interagem nestas situagbes:

a} Piaca ateroesclerdtica estruturalmente
vulnerave! e exacerbagio inflamatéria local:
estd mais do que demonstrado, clinica e

experimentalmente que estes pacientes sio
portadores, na maioria das vezes, de placas
ateromatosas relativamente jovens, excéniricas, com
grau de estenose inferior a 75% de obstrugéo da luz
arterial, onde existe um predominio da porgéo lipidica
sobre uma fina camada fibrética. Ademais, sabe-se
que, na fase aguda da doenga coronéria, por razbes
ainda ndo totalmente esclarecidas, mas possivelmente
ligadas a uma hiperconcentragio lipidica no interior
da placa, existe uma exacerbagao local do processo
inflarmatorio crénico, com atrag@o de macréfagos e

~ células musculares lisas ativadas para o ponto de

conexao entre a placa e a parte sa do vaso, que € a
parte mais predisposia a ruptura. Estes elementos
geram, simultaneamente, neste momento, dois
fenémenos basicos que agem no sentide inibir a
sintese (através a liberagZo de Interferon ) ou destruir
o colageno e a elastina (via acio das
metaloproteinases), que é a base de sustentacéo
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fibrotica da placa. A combinagio perversa de uma
placa previamenie fragil do ponto de vista estrutural
com o aumento da agdo inflamatéria local, que a toma
ainda mais vulneravel, cria o cendrio ideal para a sua
ruptura ou erosio.

b} Aumento do estresse mecinico sobre o
ateroma:

constata-se frequentemente, na pratica clinica,
fendmenos de hiperatividade simpatica e estados de
ansiedade concomitantes com o aparecimento das
sindromes isquémicas agudas, capazes de
desencadear vasoespasmo coronario, aumentando a
tens&o parietal sobre a placa ateromatosa facilitando
sua ruptura.

¢} Predominio da tendéncia trombogénica
sobre a capacidade litica sistémica:

este & um fato inerente ao individuo, cuja magnitude
varia de paciente para paciente, mas que tende a
aparecer antes da eclosido do quadro isquémico agudo
e a permanecer por algum tempo, justificando assim,
os fendmenos de reagudizagdo observados com
relativa frequéncia apds a estabilizagéo clinica da
doenca.

A acéo integrada destes 3 fatores gera um espectro
anatomopatoldgico que vai de uma mera eroséo, com
apenas denudamento endotelial, até uma importante
ruptura da placa ateroesclerdtica com a formacio de
um trombo parietal e luminal.

No primeiro case, cuja correspondéncia clinica, em
geral, sdo as formas mais benignas de angina instavel
primaria {B-1) da classificagdo de Braunwald (recente
comego / progressiva sem dor em repouso), existe
adesdo, com pequeno grau de ativagio e agregacdo
plaguetaria, formando-se um pequenc trombo que se
incorpora a placa, fazendo-a progredir de maneira
rapida, diminuindo & luz arterial, resultando em uma
severa estenose, geralmente excéntrica, porem sem
grandes deformagbes parietais e sem trombo &
cinecoronariografia.

Por outro lado, quando ha ruptura da placa, de cujo
grau resultara uma maior ou menor intensidade de
exposicdo do colageno (altamente trombogénico),
existird sempre adesao, ativagdo e agregacéo
plaquetarias significativas, resultando na formacéo de
um trombo inicialmente mural mas que se propaga
em direc@o a luz do vaso, e que podera ser oclusivo
ou suboclusivo, na dependéncia da magnitude do fato
gerador inicial e da tendéncia litica ou trombogénica
inerente ao paciente. Eventualmente, um trombo,
inicialmente oclusivo, pode tornar-se sub-oclusivo
minutos ou horas apos, em funcdo da capacidade litica

do individuo, da mesma forma que um trombo sub-
oclusivo, seja primario ou secundario a lise de um
trombo inicialmente oclusivo, pode evoluir para a
oclusdo. A cinecoronariografia, observa-se placas
irregulares, com grandes deformages parieiais,
presencga de trombo mural e fluxo coronario lento
distaimente a lesdo. As formas anatomopatologicas
menos severas (frombos sub-oclusivos ou oclusivos
com circulacio colateral) comrespondem clinicamente
aos quadros mais graves de angina instavel priméria
da classificacio de Braunwald (BII/BUI - dor em
repouso com ou sem resposta ao tratamento), e aos
infartos sem supradesnivelamento do segmento S-T.
Na forma Bll, existe, em geral, um subsirato andtomo-
patologico definido, ou seja os trombos sdo sub-
oclusivos e ndo repetitivos. Embora, na maioria das
vezes, a forma Blll possa ser distinguida dos infarios
sem supradesnivel de S-T {no primeiro caso os
trombos costumam ter episédios repetitivos de
oclusdo, que dura minutos, e no segundo caso a
oclusdo frequentemente se prolonga por algumas
horas), ou é permanente porem com circulagéo
colateral de socorro, estas duas entidades, muitas
vezes distinias sob o ponio de vista clinico, ndo raro,
pelo menos em um dado momento, se assemelham
do ponto de vista estrutural, devendo ser consideradas
como um centinuo fisiopatologico, fato muitas vezes
decisivo para uma correta abordagem terapéutica.

As formas mais severas (trombos oclusivos sem
circulacao colateral), estdo representadas clinicamente
pelos infartos do miocardio com supradesnivelamento
do segmento S-T e pela morte subita (na maioria dos
casos).

Todo este espectro fisiopatologico sofre a influéncia
de fendmenos de vasoconstricgao, a partir da liberagio
local de Tromboxane A-2, da intensidade do consumo
de oxigénio miocardio e, principalmente, da maior ou
menor eficacia da circulagéo colateral para o vaso
responsavel pela instabilidade, contribuindo para regu-
lar a intensidade da isquemia miocardica.

Demonstrou-se, recentemente, em pacientes que fo-
ram acometidos de morte sibita, que a ocluséo
trombética corondria pode ocorrer, em um nimero n&o
desprezivel de casos, em placas ateroescleréticas
esfruturalmente ndo vulneraveis (com espessa
camada fibrética em relagdo a porgéo lipidica), onde
apenas a erosdo endotelial foi anatomopatologicamenie
demonstrada.

Este mesmo estudo revelou uma menor intensidade
local de marcadores inflamatérios (macréfagos, celulas
musculares lisas ativadas), quando comparado ao que
ocorre quando da ruptura de placas estruturalmente
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vulneraveis, mostrando que a simples erosao é capaz
de gerar uma hiperativagéo plaquetaria suficiente para
causar a oclusio.

3) RESPOSTATROMBOTICA ARUPTURA:
A ruptura de uma placa expde as plaquetas circulantes
a estimulos frombogénicos potentes, localizados no
seu interior e nas camadas subendoteliais
subjacentes. No interior da placa, a hiperconcentragéo
de macrofagos e células musculares lisas ativadas,
reconhecidos como os precursores celulares da
desestabilizagiic dos ateromas, iniciam a produgio de
grandes quantidades do fator tecidual, uma
glicoproteina que é o mais potente gerador de trombina
conhecido. O fator de Von Willebrand, outra proteina
locaiizada no subendotélio, atrai plaguetas circulantes,
iniciando o processo de adesao plaquetéria. A adesao,
segue-se a ativacdo plaquetaria, que € promovida pelo
contato das plaquetas aderidas com uma série de
agonistas, dos quais o colagenc é o principal. As
plaguetas ativadas modificam sua forma, intensificam
sua capacidade auto-ativadora e pré-coagulante, além
de secretar substancias como a adenosina difosférica
(ADP), serotonina e tromboxane A-2, que promovem
mais ativag@o plaquetéaria, vasoconsiricéo e
proliferacdo neointimal, contribuindo para a rapida
progressdo da doenga. A via final comum da
agregacdo plaguetdria é a ativagio dos receptores
glicoproteicos llb-llla. A seguir, esies receplores
ativados se interagem com proteinas plasmaticas, em
especial o fibrinogénio e o fator de Von Willebrand,
resultando desta ligaggo a formagdo do trombo
plaguetario, fator decisivo na génese das Sindromes
Isquémicas Agudas.

Na maioria das placas onde existe apenas eroséo cu
vlceragao o trombo resume-se a apenas uma camada
intimal, que logo & absorvida pela placa, provocando
o agravamenio da lesdo. Nas lesGes com ruptura, o
trombo &, inicialmente, intramural (constituido
predominantemente de plaquetas e fibrina),
extendendo-se, posteriormente, para a luz do vaso
{trombe luminal). Neste caso, a camada mais externa,
principalmente quando o trombo é oclusivo, constitue-
se essencialmente de hemacias e fibrina, porem com
poucas plaquetas.

__4) IMPLICACOES CLINICO-TERAPEUTICAS:
Muitc embora as sindromes isquémicas agudas
tenham como base estrutural um mesmo fenémeno
geral (a formagdo de um trombo sobre uma placa com
erosdo ou ruptura), seu especiro clinico e
fisiopatolégico é variavel, mesclando subgrupos de
maior ou menor gravidade, que podem ser
corretamente identificados, ndo somente pela forma de
apresentagdo como pela resposta ao tratamento inicial.

Em um extremo deste espectro isquémico situam-se
os pacientes com apenas erosao ou ulceragio, sem
trombe luminal, que correspondem clinicamente as
formas em geral benignas da angina instavel (auséncia
de dor em repouso), onde a tendéncia é a incorporagao
do trombo pela placa, com estabilizagao estrutural e
quiescéncia da lesdo, evoluindo, a maioria dos
pacientes, para a estabiliza¢do clinica com o
tratamento medicamentoso, ndo sendo justificada
qualquer abordagem invasiva, seja para diagnostico
ou terapéutica.

No extremo oposto do espectro estdo os pacientes
com oclusdo trombética persistente do vaso, com
cessacao imediata da perfuszo, levando & isquemia e
necrose miocardicas, capazes de provocar morte
subita por arritmias ou disfungdo ventricular esquerda.
Nestes casos, imp&e-se, obviamente, a reperfusio
miocardica imediata, seja por trombdlise ou
angioplastia coronaria.

Na parte central deste espectro situam-se os pacientes
com formas mais graves de angina instavel (dor em
repouso) e os com infarto sem supradesnivel do
segmento S-T. Nestes casos, a trombose luminal sera
sempre, ou na maior parte do tempo, suboclusiva,
mesmo que haja momentos de ociusdo temporaria,
seguidos de lise do trombo. A evolugdo dependera
principalmente da resultante de duas forgas
antagdnicas, uma a favor da repeti¢do dos episédios
trombdticos e outra no sentido da passivagio da placa
instabilizada, seja em funcio da capacidade litica
prapria do paciente ou da intervengéo farmacologica.
Neste sentido, a eficacia do tratamento aniitrombdtico
ja demonstrade pela aspirina e pela heparina, ¢ por
estudos recenies com os blogueadores dos receptores
plaquetérios I[b-llla (abciximab, eptifibatide e tirofiban),
mostrando uma eficacia anticoagulante ainda maior,
guando associados & aspirina e a heparina, é o grande
fiel da balanca que podera tender para a acalmia (o
que ocorre na maioria das vezes) ou para um quadro
de instabilidade clinica de dificil controle, justificando,
nestes casos, Uma abordagem diagnéstica invasiva
que resultard, na maioria da vezes, em um
procedimento de revascuiarizago miocardica, ainda
na fase aguda da doenca.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1) Davies MJ: A macro and micro view of coronary
vascular insuit in ischemic heart disease. Circula-
tion 1990:82(suppl! 11):11-38-11-46

2) Fuster V, Badimon L, Badimon JJ, Chesebro JH:
The pathogenesis of coronary artery disease and
the acute coronary syndromes. N Engl J Med
1992:;326:242-250,310-318

298 Qut / Nov [/ Dez 1998

Rev SOCERJ Vol XI N° 4



3)

4)

5)
6)

7

8)

9}

Fuster V: Mechanisms leading to myocardial
infarction:Insights from studies of vascular
byclogy.Circulation 1894; 80:2126-2146

Farb A, Burke AP, Tang AL, Liang Y, Mannan P,
Smialek J, Virmani R: Coronary plaque erosion
without rupture into a lipid core. A frequent cause
of coronary thrombosis in sudden coronary death.
Circulation 1996; 93:1354-1363

Falk E: Why do plagques rupture? Circulation
1992:86 (suppl 1i): N1-30-11-42

Falk E, Shah PK, Fuster V: Coronary plague dis-
ruption. Circulation 1995;92:656-671

Ambrose JA, Tannenbaum MA, Alexopoulos, D,
Hjemdahl-Monsen CE, Leavy J, Weiss M, Borrico
S, Gorlin R, Fuster V: Angiographic progression
of coronary artery disease and the development
of myocardial infarction. J Am Coll Cardiol 1988;
12:56-62

Libby P: Molecular bases of the acute coronary
syndromes. Circulation 1995; 91:2844-2850
Moreno PR, Falk E, Palacios IF, Newel JB, Fuster
V, Fallon JT: Macrophage infiltration in acute coro-
nary syndromes; implications for plague ruture. Cir-
culation 1894; 90:775-778

10) Galis 8Z, Sukhova GK, Lark MW, Libby P: In-

1)

creased expression of matrix metalloproteinases
and matrix degrading activity in vulnerable regions
of human atherosclerotic plagues. J Clin Invest
1994; 94:2493-2503

Moreno PR, Bernardi VH, Lopez-Cuéllar J, Murcia
AM, Palacios IF, Gold HK, Mehran R, Sharma SK,
Nemerson Y, Fuster V, Fallon JT: Macrophages,
smooth muscle cells, and fissue factor in instable
angina: implications for cell-mediated
thrombogeniticy in acute coronary syndromes.
Circulation 1996; 94:3090-3097

12} Topol E, for the EPISTENT study investigators:

Randomised placebo-controlled and balloon-
angioplasty controlled trial to assess safety of coro-
nary stenting with use of platelet glycoprotein-llb/
Illa blockade. Lancet 1998; 352:87-92

13) Harrington RA, for the PURSUIT trial investiga-

tors. N Engl J Med 1998;339:436-443

14) Théroux P, for the PRISM-PLUS study investiga-

fors: Inhibition of the platelet glycoprotein 1b/lila
receptor with Tirofiban in unstable angina and non-
Q-wave myocardial infarction. N Engl J Med 1998;
338:1488-1497

Rev SOCERJ Vol XI N° 4

QOut/ Nov / Dez 1998

299



ARTIGO DE REVISAO

Marcadores Bioquimicos de Necrose e Inflamacéo.

DR. RICARDO MOURILHE RCCHA

Professor Colaborador de Cardiologia da UERJ

Mestre em Cardiologia — UERJ

Rotina da Unidade Coronariana do Hospital Pré-Cardiaco

DR. CLAUDIO TINOCO MESQUITA
Mestre em Cardiologia — UFRJ

Meédico da Unidade Coronariana do Hospital Pré-Cardiaco

DR. DENILSON CAMPOS DE ALBUQUERQUE

Professor Adjunto de Cardiclcgia da UERJ

Coordenador do Servigo de Cardiologia da UERJ

Enderego para correspondéncia
Ricardo Mourilhe Rocha
Disciplina / Servico de Cardiologia da UERJ

Av. 28 de Setembro, 77 2°. andar, Vila Isabel 20551-030, Rio de Janeiro. Telefax: 0xx(21) 567 2454

Um dos maiores problemas dos cardiclogistas das
emergéncias ¢ fazer o diagndstico de insuficiéncia
coronariana aguda, em especial, o infarto agudo do
miocardio {IAM). Muitas vezes os sinais e sintomas
clinicos e apresentacéo eletrocardiografica iniciais sdo
inconclusivos, levando & internagdo em Unidades
Coronarianas e estudos demonstram que apenas
cerca de 30% destes pacienies internados tém o
diagndstico de 1AM confirmado’® Outro aspecto
importante esta relacionado ao grupo de pacientes
__comIAM associado a apresentagoes atipicas que sao
inicialmente liberados do hospital (cerca de 10%) e
nos quais o diagndstico 1AM & feifo posteriormente* .

A primeira vez que uma enzima foi utilizada para
auxiliar o diagnostico de I1AM ocorreu em 1954 feito
por La Due, J.8. et al que fez a dosagem da aspartato
transaminase (AST) (antiga fransaminase glutdmico
oxaloacética - TGQ) 5.

Em virtude da alta prevaléncia do 1AM e da
disponibilidade de terapias capazes de reduzirem a
meorbi-mortalidade da doenca, particularmente apés
a utilizac@o dos tromboliticos durante os anos 80,
torna-se necessério a utilizacdo de técnicas cada vez
mais sensiveis, especificas e rapidas para o seu
diagnéstico, além de servirem também como
marcadores de reperfusio pds-irombolise e orientando
a propedéutica pos-infarto.

O uso de marcadores precoces, como as subformas

“da CK-MB, podem reduzir entre 50-70% das

internagdes nas Unidades Coronarianas,
consequentemente reduzindo custos hospitalares?, o
que iorna este assunto de extrema importéncia.

O infarto do miocardio esta associado & necrose de
células miocardicas. Quando os midcitos se tornam
necréticos ocorre a perda da integridade do sarcolema
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e ltberacdo de macromoléculas para o intersticio
miocardico, microvasculatura e linfaticos. A detecgdo
dos marcadores séricos de necrose miocardica na
circutag&o periférica permite o diagnostico de 1AM &.

A definicdo mais amplamenie aceita para o diagndstico
clinico de I1AM provém da Organiza¢do Mundial de
Salde e foi publicada a 20 anos airas’ e requer a
presenca de pelo menos dois de trés critérios: a
apresentacdo clinica, eletrocardiograma e critérios
bioguimicos. No final da década de 70, os tnicos
marcadores de necrose miocardica disponiveis eram
as enzimas cardiacas, se tornando, assim, a CK-MB o
padrao ouro para o diagnéstico de infarto do miocardio®.

A presenca do supradesnivelamento de ST em
pacientes com quadro clinico de dor precordial tem
um alto valor preditive para a presencga de [AM (> 95%)
e a dosagem de marcadores séricos de necrose pouco
altera na avaliagio diagnéstica. E no grupo de pacientes
sem supradesnivelamento de ST que a confirmagao,
por exames laboratoriais, de necrose miocardica &
mais importante, permitindo distinguir o infartc sem
onda Q da angina instavel e estratificar os pacientes®™.

Hoje se sabe que a CK-MB néo preenche os critérios
de um marcador ideal, sofrendo problemas de
especificidade e sensibilidade. Avancgos recentes nas
técnicas analiticas permitiram a criagdo de técnicas
de ligac&o afravés de anticorpos monoclonais para
substancias especificas, permitindo a quantificagéo da
massa das substancias ligantes com alta precisdo-'5.
A capacidade de mensurar as formas cardiacas
especificas das troponinas (T e ) ofereceram um
grande avango na capacidade de detecgdo de necrose
miocardica, além de correlagcio prognostica e
terapéutica®",

Além desses, diversos outros marcadores vem sendo
analisados para o diagndstico de necrose e inflamagéo
miccardica como as miosinas de cadeia leve e
pesada'®, proteina ligada a acidos graxos (H-FABP),
glicogeno-fosforilase®, a proteina C reativa (PCR)?'%,
a proteina Aamiiéide® ', a interleucina 6%, o fator de
necrose tumoral 323 e fibrinogénio®®.

O objetivo deste texio & fazer uma revisdo de literatura
sobre os principais marcadores bioquimicos existentes
e suas utilidades.

CARACTERISTICAS DO MARCADOR

IDEAL 3

1. Estar presenie somente nas células miocardicas
(100% especifico);

2. Ser rapidamente liberado apos a injlria miocérdica
{depende do seu peso molecular e da sua localizacéo

intracelular, os quais irdo determinar a velocidade
de aparecimento na circulac&o sangiiinea);

3. Ter uma relagdo linear entre o grau de injdria € a
guantidade de meléculas liberadas;

4. Ser facilmente dosavel por métodos automaticos
sem necessidade de técnicos com treinamentos
especificos, com reagenies estaveis e baratos, e
gue nao tenha interferéncias na dosagem;

5. Elevar-se tanio no soro quanto no plasma em até
duas horas apés o inicio da dor toracica;

6. Ter um clearance rapido, pois elevagbes
persistentes indicam continuagdo da injria;

Infelizmente nfo exisie até o momento nenhum
marcador bioquimico que preencha todos esses
quesitos, e portanto utilizamos associagio de metodos
para malor certeza diagnostica.

Aspartatc Aminotransferase

Foi ¢ primeiro marcador utilizado para o diagnéstico
de 1AM em 1954 por La Due et al 5, previamente
chamado de TGO. Eleva-se de 8-12 horas apos 0 1AM,
com 0 pico de elevagao entre 18-36 horas,
normaiizando em 3-4 dias. Tem baixa especificidade,
sendo de pouca utilidade pratica nos dias atuais,
estando o seu uso reservado para os locais gue nao
dispdem de oufros marcadores,

Desidrogenase lactica

Em 1955 Wroblewski, F. et al demonstrou pela primeira
vez a elevacdo da desidrogenase lactica (LDH) no
iAM, com boa sensibilidade, mas com baixa
especificidade. Apds 1957, foram observados diversos
picos em eletroforese, sendo denominados isoenzimas
da LDH, numeradas de 1-5¥,

ALDH eleva-se apos 10 horas do 1AM, com pico maximo
entre 24-48 horas, normalizando em 8-14 dias" . Dentre
as 5 isoenzimas da LDH, a LDH1 é a mais especifica
para o miocardio, apresentando elevagdo entre 8-24
horas apos o |AM. Ha um aumento na relagéo LDH1/
LDH em mais de 95% dos doentes. Deve-se ter cuidado
na coleta da amostra de sangue, pois a hemdlise
aumenta a LDH1. Arelagdo LDH1/LDHZ2 maior ou igual
a 1 & geralmente usada como “cutofl” para o diagndstico
de 1AM, e relagdo maior que 0.76 fambém tem sido
recomendada®. A anélise das isoenzimas da LDH n&o
se justifica quando as iscenzimas da CK sdo dispeniveis,
ficando sua utilizac@o para 0s casos com mais de 48
horas de evolucio nos quais amostras de sangue para
dosagem das isoenzimas da CK ndo foram obtidas®.

Creatinofosfoquinase ¢ fragbes

A creatinofosfoquinase (CPK) foi utilizada pela primeira
vez para identificar um IAM em 1960 por Dreyfus et al °
e em 1966, Van der Veen et ai*' descreveram a fragdo
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MB. Apos este estudos, varios outros foram
desenvolvidos para determinar a sensibilidade e
especificidade das mesmas, tormando-se o “padrdo
ouro” enzimatico até os dias atuais para o diagnéstico
de [AM'42 A CPK se eleva enfre 4-8 horas apés o
IAM, com pico médio aproximadamente em 24 horas,
normalizando entre 2-3 dias. Podem ocorrer cerca de
15% de resultados falso positivo, pois tambeéem ha
elevagdo da CPK em doengas misculo-esqueléticas,
diabetes melito, intoxicagdc alcodlica, exercicios
vigorosos, convulsbes, acidentes vasculares
encefalicos, insuficiéncia renal, fraumas musculares
e tromboembolismo pulmonar2, Na dosagem das
isoenzimas da CPK (fragies MM, MB e BB), sendo
que no 1AM, a fracdo MB é a importante, também
podem ocorer elevacdes em outras doengas como
do intestino delgado, tiredide, lingua, diafragma, Gtero
e prostata’™ 4345,

Dentre os critérios enzimaticos para necrose
miocardica, considera-se a elevagido da CK-MB
associada a uma elevagio maior que 10% da CPK
fotal ou elevacdo de no minimo 50% entre duas
medidas de CK-MB (pelo menos uma medida acima
do valor de referéncia) com intervalo de 4-6 horas ou
uma medida da CK-MB maior que 100% do valor de
referéncia®.

As dosagens das isoenzimas da CPK podem serfeitas
por eletroforese' ou por imunoensaio'?*, tendo esta
ultima, véarias técnicas: imuno-inibigdo, imuno-
precipitaggo, radioimunoensaio, ELISA e anticorpos
monoclonais, havendo diferengas nas sensibilidades
e especificidades, dependendo do método utilizado.
O usc do método por imunoensaic com anticorpos
monoclonais (CK-MB massa) diminui os resultados
falsos positivos, pois hd menor dosagem de macro-
CK, que ocorre em pacientes com doengas crdnicas
e criticamente enfermos, aumentando muifo a
sensibilidade e especificidade'#¢.

As iscenzimas da CPK possuem isoformas, dentre
elas as da CK-MM (MM,, MM, , MM,) e da CK-MB (MB,,
MB,). As isoformas MB, € tem como normalidade uma
relagdo 1:1, havendo aumento da MB, logo apds o
IAM, com pico mais precoce que a CKMB, ocorrendo
entre 4-6 horas®. Puleo et al? avaliaram 1110 pacientes
com dor tordcica, sendo que 121 confirmaram o
diagndstico de IAM. A dosagem das isoformas da CK-
MB foram mais sensiveis e especificas para o
diagnostico final quando comparadas com a CK-MB,
com resultados definitivos 1,22+1,17 horas apds a
chegada na emergéncia. Eles concluem que as
isoformas diminuiriam as internag@es em unidades
coronarianas em 50%-70%, reduzindo os custos?.

Apesar da aparente superioridade deste método, este
ainda n3o é utilizado em larga escala devido ao custo
e dificuldade metodoldgica.

Micgiobina

A mioglobina € mais sensivel e especifico do que a
CK-MB, aumentandc entre 1-4 horas apds o IAM, com
pico enfre 6-7 horas, normalizando em cerca de 24
horas. Possui um valor preditive negativo de quase
100%, é facilmente dosavel, demorando cerca de 10-
15 minutos para realizar o exame**, Também
apresenta elevagdo na angina instavel, cirurgias ou
traumas recentes, pos convulsdes, exercicios
intensos, doengas musculares, apds manobras de
ressuscitacdo cardiopuimonar, infjegdes
intramusculares e insuficiéncia renal®®,

Devido a sua falta de especificidade cardiaca, a
mioglobina deve ser suplementada pela dosagem de
outros marcadores®.

Troponinas

Como a CK-MB esid presente no musculo esqueletico
e no sangue de individuos saudaveis, o valor de corte
para um nivel de CK MB é tipicamente estipulado como
sendo algumas unidades acima do limite superior de
referéncia. Em contrapartida as froponinas ndo sZo
detectadas no sangue de individuos saudaveis, o que
permite gue o valor de corte seja colocado logo acima
do valor minimo, permitindo que se detectem graus
menores de necrose miocardica®™ . As troponinas s&o
um complexo protéico que compreendem a troponina
C, froponina T (TnT) e troponina | (Tnl), que regulam
0 mecanismo de confragdo miocardica, sendo que a
Tnl & a mais especifica para o miocardio, ndo se
elevando em doengas musculares esqueléticas, nem
em pacientes cam insuficiéncia renal Estima-se que
cerca de 30% dos pacientes que se apresentam sem
supradesnivelamenio do segmento ST que seriam
classificados como peoriadores de angina instavel, na
verdade estariam apresentando um [AM sem onda Q.
ATnT aumenta 3-12 horas apds o IAM, com pico entre
12-48 horas, normalizando de 5-14 dias. Aumenta
também em pacientes com angina instavel, sendo um
pardmetro de pior prognésticg?! 3435357,

A Tnl aumenta 3-12 horas ap6s o IAM, com pico em
torno de 24 horas, normalizando de 5-10 dias. Posstui
sensibilidade de quase 100% entre 12-72 horas e
especificidade de 97,4%, ndo sendo detectado em
pessoas saudaveis. E um excelente marcador
diagndstico em carater refrospectivo e pds-operatério
de cirurgia cardiaca, também sendo urn indicador de
pacientes com pior prognosticg?s28:43,51.5458-84
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Niveis elevados de troponinas em pacientes com
niveis normais de CK-MB identificam pacientes com
alto risco de morte entre pacientes sem supra de ST,
bem como caracterizam pacientes gue se beneficiam
de novas estratégias terapéuticas como o uso do
abciximab®867,

Estudos recentes vém recomendando a substituigéo
da CK MB pela troponina | na rotina de avaliagéo de
pacientes com infarto do miocardio'®*'%5_ Como a
Tnl tem a capacidade de detectar infartos que estao
abaixo do limite de detecgdo da CK MB (pois a CK
MB pode estar presente no sangue de individuos
saudaveis), o seu uso ainda nao esta sendo utilizado
como padrag ouro para o diagnodstico de IAM. Ensaios
rnaiores deverfio ser realizados consagrando a sua
utilizacdo em substituicdo a CK-MB.

Proteina C Reativa

A respostas de fase aguda s&o induzidas por citocinas
liberadas de tecidos inflamados. Estas citocinas
estimulam o figado a sintetizar proteinas de fase
aguda, enire as quais a PCR. O papel fisiclogico da
PCR ¢ desconhecido, mas a sua relago com doenga
cardiovascular parece bem estabelecido®,

Niveis basais de PCR estdo aumentados em pessoas
saudaveis efou em pacientes com angina estavel e
sdo um fator independente para eventos
cardiovasculares, enquanto que a elevagao da PCR
em pacientes com infarto do miecardio ou angina
instavel se correlaciona com o prognostico®.

Na doenca cardiovascular sem necrose miocardica
{niveis de Tnl indetectaveis} como a angina estavel,
instavel e pacientes assintomaticos, os niveis elevados
de PCR se correlacionam com o desenvolvimento de
eventos cardiovasculares. As alteracdes da PCR
refletem a inflamacdo dos vasos coronarianos por
agentes infecciosos, a inflamacéo relacionada a
extensfo e & gravidade da aterosclerose, a inflamagéo
relacionada a isquemia miocéardica (angina instavel),
a inflamacao relacionada & necrose miocardica (|1AM)
e a quantidade e atividade de citocinas pro-
inflamatorias circulantes®.

Em poucos estudos foi pareada a informagio da PCR
e das troponinas na avaiiaggo dos pacienies com
sindromes isquémicas agudas. Entre os mais
impartantes enconira-se ¢ estudo TIMI 11 A que
revelou a PCR em pacientes sem supra de ST (IAM
ndo Q ou angina instavel) se correlacionando com o
prognostico em 14 dias, mesmo em pacienies com
Tnl normal, significando que ambos marcadores
fornecem informacgdes complementares para a
estratificacdo de risco?'.

Em contrapartida em uma avaliagio prospectiva de
195 pacientes com angina instavel, apenas a Tnl,
e n&o a PCR, foi marcadora de um pior prognéstico
intra-hospitalar. Neste mesmo estudo, os autores
enconiraram uma correlacdc temporal entre
elevacdo da Tnl e elevacao tardia da PCR,
sugerindo que a elevagio da PCR poderia indicar
inflamagdoc secundaria & necrose miocardica?®.

Outro estudo, com 102 pacientes consecutivos,
hospitalizados com angina instavel classe [II1B de
Braunwald, dosaram-se os niveis de PCR e TnT
na admissdo. Quando realizada a analise
multivariada, demonstrou-se que a PCR e a TnT
apresentaram valor prognéstico independente para
o desenvolvimento de |IAM, enquanto a TnT
apresentou maior especificidade (92%) e a PCR
demonstrou maior sensibilidade (87%).

Em outro ensaio, avaliou-se o papel da Tnl, TnT e
PCR na admissdo de 72 pacientes que foram
transferidos para um hospital terciario de referéncia
devido & angina instavel intratavel. Enquanto houve
uma associacdo do nimero de artérias coronarias
esiendticas e a presenga de isquemia silenciosa
ao Holter com os niveis de TnT, tal associagao nao
foi observada para a PCR e para a Tnl. N&o houve
relacdo de nenhum dos trés marcadores com a
morfologia da lesdo ou a presenga de trombo
angiografico?,

QUTROS MARCADORES

Miosinas de cadeia leve e pesada

A miosina de cadeia leve aumenta entre 10-24 horas
apés o IAM, com pico cerca de 86 horas apos,
normalizando entre 5-7dias. A miosina de cadeia
pesada aumenta entre 28-62 horas apés o 1AM, com
pico cerca de 86 horas apés, normalizando entre 6-
10dias. A utilidade desses marcadores reserva-se para
o diagnéstico tardio de |AM, porém ensaios em larga
escala sdo necessarios para definirem a sua real
imporiancia™ e,

Proteina ligada a acidos graxes {(H-FABP) e
Glicogeno-fosforilase

A H-FABP é uma proteina de baixo peso molecular
abundante no citoplasma das células cardiacas, sendo
mais precisa que a mioglobina para detectar um 1AM
nas primeiras trés horas do inicio do quadro™. A
glicogeno-fosforilase também & um proteina
citoplasmatica com cinética similar a mioglobina,
estando aiterada em pacientes com angina instavel,
correlacionando com alfo risco®. S&o marcadores
precoces de |IAM ainda com papel controverso.
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A cinética dos principais marcadores poder ser vista
na tabela 1.

CONCLUSOES

Dessa maneira a associac8c dos marcadores na
avaliagdo destes pacientes ainda se faz
necessaria, justificando a realizagdo de novos
estudos comparativos, que enfoquem aspectos
praticos da estratificag@e de risco dos pacientes
com sindromes isquémicas agudas, determinando

TABELA 1

o real papel de cada marcador.

Até o momento, parece que a incorporagdo da
dosagem das troponinas e da PCR na pratica clinica
diaria deverdo tornar ¢ diagndstico, a estratificagdo
de risco e a tomada de decisdo terapéutica mais
facil e dinamica neste grupo de pacientes.

Cinética dos Principais Marcadores Bioquimicos
Mioglobina CK-MB CK

Elevacio (h) 3.3 4.0 5,0
Pico (h) 6 14 16
Normalizagdo {(h) 20 87 108

no Infarto Agudo do Miocardio®

cTnl cinl bMHC cMLC-1
4,5 5,0 438 15

19 18 120 96

168 172 176 144
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RESUMO

Existem controvérsias guanto ao real beneficio da
angioplastia primaria comparada ao tratamento
trombolitico e, mais recentemente, ac implante de stent
no infarto agudo do riocérdio. Neste artigo, os autores
fazem uma revisao dos principais registros, das séries
observacionais e dos estudos randomizados
envolvendo a angioplastia primaria como terapia de
reperfusdo no infarto agudo do miocardio.

SUMMARY

Among physicians who treat patients with acute
myocardial infarction, there is controversy about
magnitude of the clinical benefit of primary coronary
angioplasty as compared with thrombolytic therapy
and, more recently, primary stenting. This study sougth
to review the resulis of main regisiries, observational
studies, and randomized ftrial related to primary
coronary angioplasty in acute myocardial infarction.

Conftraindications to coronary arteriography include

severe associated disease, such as leukemia, cancer

or psychosis and acute myocardial infarction...
Eugene Brauwald, 1974

It is clear that if a patient is in the right time and the
right place with an evolving acute myocardial infarction,
the primary coronary angioplasty would be preferred.

Eric Topol, 1398
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INTRODUCAQ

O Infarto Agudo do Miocardio (IAM) é geralmente
decorrente de oclusdo ou obstrugdo por trombose
coronéria desencadeada por fissura ou ruptura de uma
placa aterosclerdtica (1, 2, 3). Nas ultimas décadas,
com a demonstracdo de que a reperfusdo coronéria
com agentes tromboliticos reduz a area infariada,
melhora a fungdo ventricular esquerda & aumenta a
sobrevida (4), o uso rotineiro dos agentes tromboliticos
no tratamento do |AM foi estabelecido. Entretanio a
maioria dos pacientes submetidos 4 trombdiise
permanecem com algum grau de estenose residual
na artéria relacionada ao infarto. Este ambiente
desfaveoravel predispie & isquemia recorrente e
reoclus@o coronaria, que podem piorar a fungéo
ventricular e desencadear eventos catastroficos como
o reinfarte ou a morie subita. Para superar estas e
outras limitagdes inerentes a terapia trombolitica (fluxo
TIMI-3 [Trombolysis in Myocardial Infartion] ( 55% nas
melhores estatisticas, e suas complicagdes
hemorragicas), a reperfusdo mecéanica pela
Angioplastia Corondria (AC) sem o uso de trombalitico
prévio (angioplastia primaria) tem sido preconizada em
varios centros.

Neste artigo, fazemos uma revis@o e exploramos
sucintamente as principais séries observacionais, os
registros e os estudos randomizados envolvendo a
angioplastia primaria como terapia de reperfus&o no
IAM.

GLOSSARIO
Reperfusdo Miocardica: restauragie do fluxo coronério
através da artéria relacionada ao infarto.

Angioplastia Primaria: o uso da angioplastia coronaria
como primeira opgdo para alcangar a reperfusao
miocardica.

Angioplastia de Resgate: nos pacientes onde ha falha
do trombolitico, a angioplastia de urgéncia é realizada
nas primeiras horas do evento para restabelecer o
fluxo coronario.

TiMI: [Trombolysis In Myocardial Infarction].
Classificac@o de fluxo coronario pela angiografia.
Originalmente, foi descrito como as condigdes do fluxo
corondrio aos 90 min apds uso de tromboliticos.

infarto, incluindo seu leito distal. O fluxo, enfretanto, é
lento comparado ao fluxo de uma artéria normal.

TiMI 3. perfusZo completa do vaso relacionado ao
infarto, com fluxo normal.

LIMITACOES DA TERAPIATROMBOLITICA
A terapia trombolitica endovenosa é o fratamento
amplamente difundido em pacientes com IAM, por sua
facil disponibilidade, manipulacéo (o inicic do
tratamento pode ser em casa, na emergéncia, na
ambulancia ou no helicdptero), seu relativo baixo
custo, por seu comprovado impacto na diminuigdo da
mortalidade e por seu usc em mais de um milh&o de
pacienies na dltima década. A {erapia trombolitica,
entretanto, apresenta algumas limitacdes (5). A
paténcia precoce da artéria coronaria relacionada ao
infarto (Fluxo TiMI 2-3) ocorre em apenas 60-80% dos
casos. Inicialmente, o TIMI-2 e TIMI-3 eram
classificados na mesma categoria de paténcia
coronaria de evoluglo favoraveis, enguanio TIMI-0 e
TIMI-1, na categoria de fluxo coronario desfavoraveis.
Mais recentemente, foi claramente demaonstrado que
a restauragdo maxima do fluxo anterdgrado coronario
(TIMI 3) é superior ao TIMI-2 em termos de redugio
da area infartada e diminuigao da mortalidade a curte
e a iongo prazos (6-13). Desta maneira, o fluxo TIMI-
3 deve ser considerado como o objetivo final ideal de
qualquer terapia de reperfus@o miocardica. Apds a
terapia frombolitica, o fluxo TiMI-3, aos 80 a 120 min.,
estd presente em apenas 30% a 55% dos pacientes
(6-13). Por esses motivos, aproximadamente metade
dos pacientes com IAM estio expostos as graves
complicagdes hemorragicas da terapia frombolitica,
incluindo 0,5% a 1,5% de hemorragia iniracraniana
(14,15}, sem a possibilidade de qualquer real beneficio.
Adicionalmente, na maioria dos pacientes submetidos
a terapia trombolitia com sucesso, uma estenose
residual grave, potencialmente instavel, permanece,
aumentando o risco de isquemia recorrente, angina
pds infarto e reinfarto. Estes eventos clinicos podem
resuliar em maior mortalidade e dano do miocardico,
necessitando de cateterizacdo e procedimentos de
revascularizagdo, proiongando a permanéncia
hospitalar e aumentando os custos (5,16,17).

ANGIOPLASTIA PRIMARIA COM BALAO

Por causa das limitacBes da terapia trombolitica,

TIM! O oclus@o completa da aréria relacionada ao
infarto.

TIMI 1: penetracdo de contraste alem do ponto da
obstrucdo, sem perfundir o leito distal do vaso.

TIMI 2: perfusdo completa do vaso relacionado ao

alguns centros concentraram esforgos com ¢ intuifo
de oferecer AC com baldo como uma alternativa para
o tratamento de pacientes com IAM. A seguir
relacionaremos, cronologicamente, os mais imporiantes
estudos envolvendo a angioplastia primaria.

Séries chservacionais
Desde a primeira angioplastia primaria, realizada por
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Harizler et al, em 1980 (18), este procedimento
prosperou & sua indicag&o cresceu vertiginosamente
nos uliimos anos. Os primeiros estudos observacionais
da angioplastia primaria no IAM, analisados e
revisados recentemente {19), englobando mais de
2000 pacienies, relatavam a paténcia da artéria
relacionada ao infarto em ~ 93%. Observou-se uma
expressiva melhora na fragdo de ejecdo global do
ventriculo esquerdo & uma sobrevida a curto prazo
acima de 80%. Constalou-se, na ocasifo, que alguns
determinantes clinicos e angiograficos relacionavam-
se negativamente com a mortalidade hospitalar: os
pacientes idosos, 0 1AM na parede anterior, a fragéo
de ejec&o do VE reduzida, o choque cardiogénico e 0
proprio insucesso na AC.

Resultados de registro multicéntrico

A publicagio dessas séries observacionais inspiraram
a realizagdo de um primeiro Registro Mulfic&ntrico -
the PAR Registry - (the Primary Angioplasty Registry)
{20), com o intuito de testar a AC primaria como
tratamento alternativo a terapia tromboalitica nos
pacientes com IAM. Seis experientes centros nos
Esiados Unidos analisaram consecutivamente 271
pacientes com 1AM < 12 hr e que seriam elegiveis ao
tratamento trombolitico. O fluxo TIMI-3 foi alcangado
em 97%; a mortalidade hospiialar, de 3,7%; reinfarto
em 2,6%; acidente vascular cerebral em 1,1% e
isquemia recorrente em 9,6%. Na evolugdo de seis
meses, 1,9% dos pacienies morreram, 3,1% tiveram
infarto ndo fatal e 16,3% necessitaram de nova AC. A
reestenose angiogréfica {presenga de estenose > 50%
em seis meses) foi de 45% e de reoclusdo de 13%.

Os dados do PAR Registry ratificou os bons resuliados
das séries observacionais, em que a AC primaria esta
associada a mais altos indices de paténcia arterial e
fluxo TIMI-3 do que em relagdo agueles esperados
com o5 agentes tromboliiicos, resultando em baixos
indices de isquemia recorrente e reinfarto. No entanto
estudos randomizados seriam necessarios antes que
a AC pudesse ser definitivamente aceita como
alternativa eficaz, ou mesmo preferivel, ao tratamento
trombolitico.

ESTUDOS RANDOMIZADOS DE
ANGIOPLASTIA PRIMARIA VS. TERAPIA
TROMBOLITICA

O Estudo PAMI - Primary Angioplasty in Myocardial
Infarction (PAMI) Trial (21-24)

Doze centros nos Estados Unidos e na Europa
randomizaram 200 pacientes para o uso dot-FPAe 195
pacientes para AC primaria. Entre os pacientes
randomizados para AC e dilatados com o baldo, a

paténcia arterial foi restituida em 99% dos casos, com
94% de fluxo TIMI-3.

Como mostra a figura 1, a AC resultou em menor
mortalidade hospitalar, reinfarto, isquemia recorrente
e acidente vascular cerebral. Os beneficios
hospitalares da AC sobre o t-PA mantiveram-se em
seis meses, onde a percentagem de pacientes livres
de evenios como morte e reinfarto foi menor (91,8%
vs. 83,0%; p=0,02). Este estudo identificou gue a
mortalidade nos pacientes de “alto risce” (> 70 anos,
infarto anterior ou taquicardia com FC > 100 bpm na
admisséo) era menor quando fraiados com a AC do
gue com o 1t-PA (2.0% vs. 10,4%; p=0,01).
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FIGURA 1.

Eventos clinicos hospitalares do estudo PAMI.
RelM: reinfario ndo fatal. AVC: acidente vascular cerebral
(adaptado da ref. 5),

O Estude Zwolle (25)

Neste estudo Holandés, os beneficios da AC primaria,
comparado a estreptoguinase (SK) endovenosa, foram
ainda mais marcantes que no estudo PAMI. Centoe
cinguenta e dois pacientes foram randomizados para
AC e 149 para SK. A AC resultou em menor taxa de
mortalidade hospitalar (2,0% vs. 7,4%; p=0,02),
reinfarto (1,3% vs. 10,15; p < 0,001} e isquemia
recorrente (8,6% vs. 37.5%; p< 0,0001). No
seguimento de 31 (11 meses, a sobrevida foi de 95%
para a AC e de 89% para SK (p=0,03).

O Estudo GUSTO li-b - Global Utilization of
Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator of
Occluded Coronary Arteries (GUSTO |l-b) Study (26).
Os melhores resultados da AC sobre o frombolitico
nos estudos PAMI e Zwolle desencadeou uma série
de criticas dos defensores do trombolitico. As
principais criticas apontadas foram (5):

a) Alguns investigadores responsabilizavam os
resultados superiores da AC pelo faio dos
procedimentos terem sido feitos em centros e com
operadores muito experientes e nio refletia o que se
esperaria da AC priméria no “mundo real”. Por ouiro
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lado, com o uso do trombolitico, por ndo requerer um
especialista para a administragio da droga, a evolucgio
pés-trombdlise deveria ser equivalente em qualquer
centro;

b) o t+-PA acelerado ou front-loaded, que no estudo
GUSTO-I resultou em melhor evolugdo comparado aos
outros tromboliticos, ndo fora utilizado.

Na tentativa de esclarecer estas possiveis limitagdes,
o estudo GUSTO [li-b foi idealizado. Neste grande
estudo multicéntrico (57 hospitais de nove paises),
1138 pacienties com < 12 hr de IAM foram
randomizados para AC primaria ou 1-PA acelerado.
Foram também randomizados 1012 pacientes para
tratamento com heparina ou hirudina. Em 30 dias, a
incidéncia de eventos clinicos combinados (morte,
reinfarto e acidente vascular cerebral incapacitanie)
no grupo traiado com AC foi menor que no grupo
tratado com t-PA (9,6% vs. 13,7%; p =0,033). AAC foi
capaz de reduzir em 30% a incidéncia destes eventos
maiores. Nao obstante, quando os eventos foram
analisados isoladamente, a reducéo relativa em morte
{19%) e reinfarto (31%) foi menos expressiva que nos
estudos previos. Estes beneficios a curto prazoda AC
sobre o t-PA foram minimizados na evolugdo de 6
meses. A incidéncia de eventos clinicos combinados
foi de 15,7%, no grupo do t-PA, e de 13,3%, no grupo
daAC (p=NS).

Uma das possiveis explicagdes para os mais timidos
beneficios da AC quando comparados aos estudos
PAMI, Zwolle e no registro PAR (onde TIMI-3 foi
atingido em (95% dos casos), no GUSTO li-b, em
apenas 73% dos pacientes, o TIMI-3 foi alcangado ao
final do procedimento. Quira razao da perda na
durabilidade dos beneficios da AC aos 6 meses pode
estar relacionada a reestenose coronéria ou reoclusio
do vaso dilatado. A potencial combinacio de
reestenose e reoclusao, que ocorre em (50% (20, 27-
28) é a mais provavel chave da vulnerabilidade da AC
a meédio prazo.

Os autores concluem que a AC determina uma
vantagem discreta a moderada sobre o uso do t-PA.
Porém, quando realizada rapidamente (por
cardiologistas intervencionistas qualificados), em
centros experientes, pode ser preferida como uma
excelente alternativa para a reperfusio miggardica.

significante reducdo nos eventos combinados de morte
e reinfarto. Nesta meta-analise, Weaver et al (35)
compilaram os dados destes 9 esfudos randomizados,
totalizando 2606 pacientes. A mortalidade em 30 dias
foi de 4,4% para os 1290 pacientes tratados com AC
e 6,5%, dos 1316 pacientes tratadas com trombaliticos
(34% de redugdo; OR, 0,66; p= 0,02). Os eventos
combinados de morte e reinfarto néo fatal foi de 7,2%
para AC e de 11,9% para a terapia trombolitica {OR
0,58; p=0,001). Alincidéncia de AVC também foi menor
no grupo tratado com AC (0,7% vs. 2,0%; p=0,007).
Esta importante revisdo premiou a supericridade da
angioplastia primaria com baldo sobre os agentes
fromboliticos no tratamento do 1AM.

Estedo AC Trombelitico Odds Rafio & IC 95%
Zijlstra 2,0% 7,4% B
sK | Ribeiro 6.0% 2,0% g
Grinfeld 9,3% 10,3% - : >
DeWood  6,5% 45% ' L >
t-PA | Grines 2,6% 5.5% — :
Gibbons 4,3% 3,6%
pa | Ribichini 0,0% 2,4% - -
Acel. | Garcia 3,2% 16,6% —_—
Gusto -1l 5,7% 7.0% — s —
Total 4,4% 6,5% it | :
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FIGURA 2.

Odds ratio para mortalidade com intervalo de confianga
de 95% nos nove estudos randomizados comparando
a AC primaria vs. a terapia trombolitica. O tamanho
dos ponios estimam ¢ tamanho da amostra de cada
estudo. Observa-se redugdo na morizalidade de 34%
no grupo tratade com AC (adaptado da ref. 81).

OUTROS ESTUDOS

G estudo PAMI 1l (36 - 38)

Neste estudo, envolvendo 34 centros na América do
Norte, América do Sul, Europa e Jap&o, 1100 pacientes
com < 12 hrde 1AM (excluidos pacientes com chogque
cardiogénico e confra-indicagae para uso de aspirina
ou heparina) foram estratificados em “baixo risco” e
“alto risco” apés a angiografia coronaria. Pacientes
forarm considerados de “alto risco” se preenchessem

ANALISE CONJUNTA DE TODOS ©S
ESTUDOS RANDOMIZADOS

Aanélise conjunta dos estudos Zwolle, PAMI, GUSTO
lI-b, pormenorizados acima, & de outros 6 estudos
randomizados {29-34) comparando a angioplastia
primaria vs. trombolitico no 1AM, mostra uma forie
tendéncia na redugdc da mertalidade (figura 2) e uma

FEVE <45%, oclusio de veia safena, aritmia ventricular
maligna persistente ou resultado subdtimo da AC.

Os pacientes de “alto risco” foram randomizadoes para
receberem profilaticamente baldo intra-adrtico por 36-
48 hr vs. fratamento conservador. Os pacientes de “baixo
risco” randomizados para receberem alta no 3° dia da
AC ou tratamento conservador (alta com 5 a 7 dias).

310 Qut/ Nov/ Dez 1998

Rev SOCERJ Vol XI N° 4

algum_dos critérios:_idade > 70 anos, multiarteriais,




e S .

¥ VR W e

A ¥ L A . B . o

R

! i

Como mostra a figura 3, a estratificag&o de risco clinica
e angiografica identifica uma populacdo de pacientes
com risco marcadamente aumentado para morbidade
e morialidade hospitalar.
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FIGURA 3

Eventos maiores intra-hospitalares em pacientes
estratificados como de “alto risco” e “baixo risco”
(adaptado da ref. 5). '

No subgrupec de “alto risco”, ndo houve diferenga
nos evenios combinados de morte, reinfarto,
reoclusdo do vaso abordado, acidente vascular
cerebral, piora ou desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca em pacientes fratados com bal&o intra-
aortico vs. tratamento conservador. Desta maneira,
nenhum beneficio foi encontrado para o uso
profilatico de baldo intra-adrtico em pacientes de
“alto risco”. O baldo intra-aortico permanece
clinicamente Util em pacientes hemodinamicamente
instaveis, com isquemia refrataria ou insuficiéncia
cardiaca e que desenvolvem choque cardiogénico,
os quais foram excluidos do estudo PAMI 11

Os pacienfes de "baixo risco” tiveram evolugdo
hospitalar favoravel e semelhante no grupo com alta
precoce vs, tratamento conservador (4,2+2.3 vs.
7,1(4,7 dias; p=0,001), reduzindo os cusfos
hospitalares. Aos seis meses também ndo houve
diferenca entre os dois grupos na taxas de morte,
angina instavel, reinfarto, acidente vascular cersbral
e insuficiéncia cardfaca, sugerindo que pacientes
de “baixo risco” submetidos a AC primaria
poderiam receber alta hospitalar com seguranga no
3° dia.

Angioplastia primaria com implante de STENT

Apesar da clara superioridade da AC primaria scbre
os agentes tromboliticos em pacientes com infarfo,
a dilatagdo com o baldo induz a dissecgéo das
camadas média e infima e ativagido plaquetaria,
desencadeando isquemia recorrente em 10-15%
dos pacientes, incluindo 3-5% de reinfarto. Qutras

limitagbes da AC com baldo no IAM incluem os altos
indices de reestenose (37 a 49%) e reoclusfc da
artéria tratada (9-14%)(39-41). O implante dos
stents, por combater as dissecgdes apos a dilatagéo
com o balfo e determinar maior ganho na luz do
vaso, poderiam melhorar a evolugdo a curio e a
meédio prazo nos pacientes submetidos a
recanalizagio mecénica ng infarto. Esies melhores
resultados imediatos poderiam contribuir, inclusive,
para menores indices de reestenocse.

O uso dos stents no IAM foi inicialmente
desencorajado por sua suposta trombogenicidade.
Inicialmente apenas raros relatos de casos
descreviam o implante destas proteses com
sucesso no [AM (42-44).

Séries observacionais retrospectivas

Uma série de pequenos estiudos analisados
retrospectivamente {45-67) forneceram dados
promissores do implante de stents no IAM. Na
revisdo de 23 estudos em diferenies ceniros,
somando 1440 pacientes, o sucesso do
procedimento foi de 96,3% e a incidéncia de
trombose de stent foi de apenas 2,8%. Estes
estudos ndo sé indicaram que o uso dos stents era
mais seguro do que originalmente considerado,
como possivelmente determinavam significanie
vantagem sobre a angioplastia convencicnal.
Adicionalmente, o indice de reestenose de
pacientes tratados com stent no IAM apresentavam
indices significantemente menares (~ 26%). Desta
maneira, esta analise retrospectiva sugeria que o -
implante de stent no infarto apresentava melhores
resultados imediatos e a médic prazo do que a
dilatagdo com o baldo, isoladamente.

Estudos prospectivos ndo randomizados

Os melhores resultados desta analise retrospectiva,
descrita acima, encorajaram alguns investigadores a
conduzirem estudos prospectivos.

O maior e mais importante destes estudos, o Estudo
Piloto PAMI Stent (68), puplicado em 1998, envolveu
312 pacientes com IAM em nove centros
internacionais, utilizando o stent de Paimaz-Schatz™
recoberto com heparina. O indice de sucesso foi de
98% e fluxo TIMI-3 foi alcancado em 96% dos
pacientes. Amortalidade hospitalar de 0,8%, reinfario
de 1,7% e isquemia recorrente em 3,8% dos casos.
Estes dados, e de outras publicagtes {69-71),
confirmaram fortemente os achados ofimistas dos
estudos observacionais. Compitando os dados do
Estudo Piloto PAMI Stent com o de cutras publicacdes,
o indice de sucesso foi > 38% e a trombose dos stents
apenas entre 0 a 3%.
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Estudos randomizados comparande a angioplastia
primaria com baldo vs. Angioplastia com implante
de stent

O interesse em testar a hipdtese da superioridade dos
stents sobre a AC convencional em pacientes com 1AM
estimulou o desenho de intmeros estudos
prospectivos e randomizados. Curiosamente, apos a
introducio da AC primaria, 17 anos foram necessarios
para randomizar 2606 pacientes com infarto para o
tratamento com AC com baldo vs. terapia trombolitica,
enguanto gue, em aproximadamente 3 anos, (4000
pacientes seréo randomizados para AC primaria
convencional vs. stent no IAM (72).

A analise conjunta de quatro pequenos estudos
randomizados comparando a AC com baldo vs. AC
com stent (PASTA - Primary Angioplasty versus STent
in Acute myocardiai infarction - (73), GRAM! - GR Il in
Acute Myocardial Infaction (74) -, FRESCO - Florence
Randomized Elective Stenting in Acute Myocardial {75}
e Zwolle Myocardial infarction (76) mostra uma
significante reduc&o em mortes, reinfarto e
necessidade de reintervengao nos pacientes tratados
com stent (figura 4).
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g, 11,3%
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FIGURA 4.

Mortalidade e necessidade de nova Revascularizacio
do Vaso Tratado {(RVT) para os pacientes tratados com
AC com baldo vs. implante de stent

(adaptado da ref. §1).

O estudo PAMI-Stent (77), apresentado recentemente
mas ainda ndo publicado, utilizou o stent de Palmaz-
Schatz™ recoberto com heparina e randomizou 900
pacientes com IAM em 65 centros para AC primaria
(448 pacientes) vs. stent (452 pacientes). O implante
de stents reduziu os eventos clinicos combinados de
morte, reinfarfo, acidente vascular cerebral
incapacitante e necessidade de nova revascularizacao
do vaso tratado em 6 meses (12,4% vs. 20,1%; p<
0,01). A reestenose angiografica, da mesma forma,
foi estatisticamente favoravel no grupo tratado com

stents (20,3% vs. 32,5% ).

Ouiros quatro grandes estudos randomizados estdo
em andamento: CADILLAC (78), PRISAM (79},
STENTIM-2 (80) e BESSAMI (81).

No estudo CADILLAC (Controlled Abciximab and

Device Investigation to Lower Late Angiography

Complications), um total de 2000 pacientes

consecutivos com |AM serdo prospectivamente

randomizados em 90 centros internacionais para uma

das quatro estratégias:

1 angioplastia com baldo apenas.

2 angioplastia com baldc e bloqueadores da
glicoproteina llb-Illa {abciximab)

3 stent primario (stent Multi-link™)

4 stent primario e abciximab

Os estudos PRISAM, STENTIM-2, e BESSAM!| testario
o implante do stent Wiktor vs. AC convencicnal no (AM.

Apesar de muito promissor, a publicagio definitiva dos
grandes estudos randomizados e multicéniricos &
necessaria para estabelecer a real aplicagio do uso
dos stents no IAM.

Blogueadores plaquetéarios da glicoproteina ilbflila
em asscciagdo com a angioplastia primaria

No estudo RAPPORT (82), 483 pacientes com [AM
submetidos a angioplastia primaria com bal&o foram
randomizados para receberem placebo vs. abciximab
(REOPRO(). O uso associado da angioplastia primaéria
com baléo e os inibidores plaquetarios Hb-llla reduziu
em mais de 40% os eventos combinados de morte,
IAM ou necessidade de revascularizagio do vaso
tratado em 30 dias.

Em outro recente estudo, Neumann et all (83)
relataram similar vantagens do uso combinado dos
inibidores plaquetarios Ilb-llia com implante de stent
em pacienies com [AM.

O uso dos inibidores llb-llla em associagdo com a
angioplastia primaria no {AM € promissor, mas ainda
embriondrio. Existe uma grande expectativa na
publicagdo de novos estudos - incluindo o estudo
CADILLAC - gue possam esclarecer decididamente a
real ufilizagao destas drogas no IAM.

PONDERANDO O USO DAANGIOPLASTIA
PRIMARIA

Adespeito dos melhores resultados clinicos da AC, e
mais recentemente do implante de stents sobre os
agentes tromboliticos, algumas criticas e limitagdes
deste procedimento emergem. Os bons resultados da
AC, na maioria das publicagBes, abrangeram centros
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altamente especializados e, por este motivo, podem
nao refletir ¢ serem replicados em hospitais menos
experientes. £ fundamental que o tempo decorrido
entre a entrada do paciente na emergéncia (door) até
areperfusadc com o balgoe {bailoon) deve ser < 90 min..
Este tempo deve ser idealmente minimizado para < 80
min. (door-to-balloon < 80 min.), em que as vantagens
da AC sobre a trombodlise sdo ainda mais claras (84).
Esta agilidade exige uma equipe sintonizada, treinada
e um laboratério de cateterismo cardiaco disponivel
24 h ao dia, sete dias por semana. Entretanio este &
um fendmeno infreqliente, porque apenas poucos
hospitais possuem todas estas facilidades. Apenas
para exemplificar, menos de 20% dos hospitais no
Estados Unidos (85) e 10% na Europa (86) realizam
a angioplastia primaria e uma proporgéo menor o
fazem 24 hr por dia. Por esses motivos, em hospitais
gue nédc dispSem de laboratério de cateterismo
cardiaco ou nas situagdes onde o tempo door-to-
balloon for > 80 min., o trombolitico deve sera primeira
alternativa {vale iembrar que os agentss tromboliticos
dissolvem o trombo coronario em 45 a 90 min apos a
infusao).

Baseados nas publicagdes disponiveis, concluimos
que um paciente com diagnéstico 1AM, em centro
apropriado e que preencha todas as condigdes
necesséarias, a angioplastia primaria - possivelmente
em casos selecionados com implante de stents e/ou
inibidores plaquetarios lib-llla - deve ser considerada
como a melhor estratégia.
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1. INTRODUCAO

Embora uma expressiva reducio na mortalidade de
pacientes com infarto agudo do miocardio (JAM)
tenha ocorrido ao fongo das GHtimas trés décadas’,
os distarbios hemodinamicos, como complicagdes
do |AM, ainda se apresentam atuaimente como
condigdes freqientes, responsaveis por
significativa mortalidade e de alto custo
hospitalar? 2.

Em estudos recentes, a freqiiénca da insuficiéncia
ventricular esquerda (IVE) complicando o 1AM &
estimada entre 15% e 30% >+ 5 5. Este percentual
pode eventualmente ser ainda mais elevado se
considerada a popuiacdo de idosos 7.

O choque cardiogénico, a mais grave expressio
clinica dos disttrbios hemodinamicos?®, ainda ocorre
em torno de 5% a 7% dos pacientes com |AM e

sua mortalidade se mantém no patamar de 70 a
80% 8, 8,10, 11_

Na atual revisio, citaremos as causas de distrbios
hemodindmicos no |AM e abordaremos com maior
énfase aspectos terapéuticos da disfungio
ventricular esquerda.

2. CAUSAS DE DISTURBIOS
HEMODINAMICOS NO [IAM

Distarbios hemodindmicos primariamente causados

pelo IAM s&o apresentados na figura 1.
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FIGURA 1.
Causas de distarbios hemodindmicos nc IAM
(com base nas referéncias 11 e 12}

- extensa necrose efou isquemia miocardica do
ventriculo esquerdo (VE)
= extensa necrose e/ou isquemia miocardica do
ventriculo direito (VD)
« complicagbes mecénicas do |AM
=% rutura do septo ventricular,
= regurgitagdo mitral aguda por:
> ruiura de musculo papilar ou de
cordoalha fendinosa
> isquemia ou necrose sem rotura de
muasculo papilar
=» rutura de parede livre ventricular.
= tamponamenio cardiaco com ou sem rotura
ventricular

Também devemos considerar no diagndstico
diferencial as possibilidades de disturbios
hemodindmicos ndo primariamente cardiogénicos
como: hipovolemia, embolia pulmonar ¢ alteragdes
hemodinamicas distributivas por resposta inflamatéria
sistémica 131

3. DISFUNCAQ VENTRICULAR ESQUERDA
A gravidade do 1AM relaciona-se direfamente a
extensdo da lesdo isguémica miocardica e o maior
determinante do progndstico apds o IAM & o grau de
disfungfo ventricular esquerda 's.

Esiima-se gue, com o acometimento ventricular da
ordem de 8%, haja redugido da complacéncia
diastélica, com 15% de redugdo da fragdo de ejecdo
do VE, com 25% de evidéncias clinicas de IVE & com
40% de quadro de choque cardiogénico®.

As manifestacdes clinicas da disfungdo ventricular
esqguerda s&o aquelas decorrentes de congestao
pulmonar e de hipoperfuso sistémica 178 g ¢ perfil
hemodinamico tipico é o de elevagao de presséo de
oclusdo pulmonar com elevac¢éo da resisténcia
vascular sistémica e, em casos de maior gravidade,
baixo débito cardiaco e hipotensio arferial sistémica
17.18.18 configurande o quadro de choque cardiogénico.

As _metas terapéuticas na abordagem da IVE

complicando o IAM devem ser direcionadas para:
manutengdo do débito cardiaco e da perfuséo tecidual;
redugio da hipertensio venosa pulmonar; otimizagao
da perfusdo coronaria e controle dos fatores
determinantes do consumo miocardico de exigénio .

As opgdes terapéuticas para obtencio dessas metas
incluem intervencgdes farmacolégicas, suporte

mecanico circulatdrio e ierapia de reperfuséo ou
revascularizacdo "-2! (figura 2).

Medidas terapéuiicas de ordem geral e a identificagao
e corregdo de fatores desencadeantes ou
perpetuadores da [VE também sdo de extrema
importancia ' 2* {figura 2).

FIGURA 2

Opcdes terapéuticas para o manejo da IVE
complicando o [AM

(com base nas referéncias 11, 22, 23, 24, 25, 26, 27)

Medidas de Ordem Geral
b
= estabelecimento de via aérea patente
» utilizagdo de AAS e heparina
= terapia com oxigénio, suporte ventilatério
(invasivo / ndo invasivo)
» correcdo de distarbios eletroliticos e do equilibrio
acido-base
- diagnésiico e tratamento de infecgbes
= corregdo de anemia
« cardioversdo sincronizada e / ou antiarriimicos
para taquiarritmias
= atropina e / ou marcapasso (invasivo e / ou n&o
invasivo) para bradiarritmias
+ suspensdo (e eventualmente antagenizago) de
drogas depressoras da fun¢do de VE
= técnicas de substituicdo da fungao renal para
insuficiéncia renal

iMedidas de Suporie Especificas

74 4 8
suporfe suporie terapia de
farmaceldgico mecanico reperfusdo
- adequacdo da pré- = contrapulsagao - tromboliticos

carga (fiuidos / intra-adrtica » angioplastia / stents

diuréticos) *novos dispositivos = cirurgia de
+inctropicos e revascularizagio
VaS0pressores

« vasodilatadores

Medidas de ordem geral na abordagem terapéutica

AutilizagBo do AAS no IAM, tanto isoladamente quanto
em associagao aos tromboliticos, reduz a mortalidade,
a reoclusdo corondria e a recorréncia de isquemia
miocardica 2% 2% e seu emprego. Salvo contra-
indicacao, deve ser rotineiro 2 3,

A heparina esta indicada com o intuito de reduzir o
risco de formacgao de trombo ventricular, de fenémenos
embdlicos sistémicos, de trombose venosa profunda,
de embolia pulmonar e de formagéo ou propagacio
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da trombose corondria, particularmente em estados
de baixo débito e de hipercoaguiabilidade® .

A hipoxemia é freqliente no IAM, mesmo em casos
ndo complicados ' %2 %, g pode contribuir para piora
da lesdo isquémica miocardica, da depressdo da
fungdo contratil cardiaca e da acentuagéo da
instabilidade hemodinamica 2% 2,

A administrag8o rotineira de oxigénio, nas primeiras
horas de evolugdo do IAM sem complicagbes, mesmo
sem formal comprovagadc do beneficio desta medida
em ftermos de redugdo da morbidade ou da
mortalidade, & atualmente aceita?®'. Esta medida, no
entanto, se faz mandatdria, casa haja evidéncias de
congestao pulmonar ou redugio da saturagdo atderial
de oxigénio?'.

instituicdo de suporte mecanico ventilatario esta
indicado em casos de persisténcia de hipoxemia
significativa, apesar das medidas terapéuticas iniciais
ou na apresentagdo com acidose respiratdria 133" 3,
Os beneficios do suporie mecénico ventilatéric nos
pacientes com [AM complicado com IVE se
manifestam por melhora das irocas gasosas
pulmonares, com conseguente melhora da hipoxemia
e da perfusdo tecidual e por reducgéo do trabalho
respiratério que resulta em reducdo do consumo
sistémico e miocardico de oxigénio 1335,

Em casos selecionados, os inconvenientes da
entubagio endotragueal podem ser evitados com a
instituicao de ventilagcdo com presséo positiva através
de mascara facial ou nasal (suporte mecanico
ventilatorio ndo invasivo) #7337,

Disttrbios do equilibrio eletrolitico sdo frequentes
em pacientes com 1AM e IVE 3% 39 4% g ag
conseqiiéncias clinicas desses disturbios podem
ser mais dramaticas nos pacientes com [AM com
comprometimento da funcao cardiovascular do que
naqueles sem comprometimento da funcgéo
cardiovascular®.

Enire as diversas repercussdes sistémicas e
cardiovasculares dos distirbios do equilibrio
eletrolitico™*!, chamamos a atengdo no IAM com IVE
para a possibilidade de adicional depressao da fungéo
contratil miocardica em casos de hipocalcemia *2,
hipcfosfatemia 2, hipopotassernia®, hiperpotassemia®™
e hipomagnesemia ,

A depressao da contratilidade miocardica na acidose
sistémica tem sido amplamente documentada ?#".42
. A alcalose sistémica também pode responder por
diminui¢ao do débito cardiaco 443,

Nas condigcdes de baixo débito cardiaco e acidose
metabdlica, a terapéutica deve ser direcionada para
melhora do estado hemodindmico. O uso de
bicarbonato de sodio, particularmente nos casos que
cursam com hiato de anions aumentado, deve ser
reservado para circunstancias de extrerna instabilidade
hemodinamica e redugdo critica do pH ou do
bicarbonato sérico*! %, A corregdo da acidose com
utilizagdo de bicarbonaio pode induzir tardiamente
alcalose metabdlica, apds a melhora do débito
cardiaco e subsequiente metabolizagio do acido latico
{carga acida temporaria gue nao deixa residuo fixo)*'.

Drogas com efeito inotropico negativo devem ser
evitadas 2. Os B-bloqueadores e os antagonistas de
calcio sfo conira-indicados no 1AM com disfungio
sistdlica™'. Os efeitos adversos dessas drogas podem,
se necessario, ser antagonizados com administracao
de calcio {cloreto ou giuconato), glucagon e aminas
vasoativas #.

As conseqiéncias hemodinamicas das taquiarritmias
através de: limitagdo do enchimento ventricular,
reducéo do tempo de perfusdo coronaria, aumenio do
consumo miocardico de oxigénio, perda da
contribuigéo da contraglo afrial e perda da contragio
ventricular sincronizada (no caso de arritmias
ventriculares) podem agravar significativamente o
quadro clinico de pacientes com fungdo ventricular
anormal %5, e acentuar a isquemia ou aumentar a
extenso da necrose no 1AM,

A cardioverséo sincronizada para inferrupgéo imediata
da taquiarritmia & formalmente indicada quando a
instabilidade hemodindmica ou a piora da isquemia
miocardica forem atribuidas a taquiarritmia s *,

A lidocaina  * e a amiodarona 2> - %2 s#p agentes
anti-arritimicos freqlientemente empregados no
conirole das arritmias do IAM. E oporiuno salientar
que a amiodarona apresenta minimas repercussoes
hemodindmicas e que sua utilizagio, com raras
excegdes, nao precipita distirbios hemodinamicos .
Bradicardias e distirbios de condug&o atrio-ventricular
também podem promover importante instabilidade
hemodinamica % ¥ 34, Nestas condigdes o uso de
atropina e de marcapasso transcutdneo ou
transvenoso deve ser considerado 25 31,34,

Distirbios hemodindmicos podem ser precipitados por
anemia em pacientes com reserva funcional
cardiovascular limitada #.

Em linhas gerais pacientes criticamente enfermos
devem, empiricamente e de modo independente do
comprometimenta cardiovascular e respiratério, ser
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transfundidos quando a concentragio de hemoglobina
for inferior a 7g/100m! % %0, Quando ha
comprometimento da fungdo cardiovascular e
respiratdria, geralmente se objetiva concentragdes
superiores a 8g/100ml*® ou até mesmo superiores a
10g/100m] 13-23.51,

SUPORTE CIRCULATORIO
FARMACOLOGICO E TERAPIA COM
FLUIDOS

A seguir delinearemos a abordagem terapéutica com
drogas e fluidos, considerando a apresentacg&o clinica
dos pacientes.

Pacientes hipotensos ou com evidéncias de
hipoperfusio e sem evidéncias de congestio
pulmonar

A medida inicial nesses pacientes € a infusfo de
volume, geralmente com solugdo salfna isotdnica® ¥,
Pacientes com depressdo da funcgdo contratil
ventricular e com redugao da complacéncia ventricular
necessitam de maior pressdo de enchimento para
manutengdo do débito cardiaco 22 2% 51 Caso se
tenha orientagao para terapia pelo cateter de Swan-
Ganz, devem ser objetivados niveis de pressao de
oclus&o de artéria pulmonar entre 14 € 18 mmHg™ ou
mesmo eventualmente, entre 20 e 25 mmHg *®. O
passo seguinte, apos reposicio de volume adequada,
caso haja persisténcia de hipotensdo e/ou
hipoperfuséo, deve ser o emprego de inotrépicos e
vasopressorgs 253,

Pacientes normotensos ou hipertensos, sem
evidéncias de hipoperfusdc € com evidéncias de
congesido pulmonar

Diuréticos de alca em doses modestas para a reducio
da pré-carga e vasodilatadores para redugéo da pré-
carga e da pés-carga sa@c¢ as opgdes iniciais nesses
pacientes %33 0 uso de morfina esta indicado no
edema agudo de pulmio # 25 3. 3 Havendo
persisténcia da congestao pulmenar, o passo seguinte
deve ser a utilizag@o de inotropicos e caso se
desenvolva hipotensao ou hipoperfusao, a utilizagdo
de vasopressores 22 25.31. 34,

Pacientes hipctensos nidc criticamente, sem
~nitidas evidéncias_de hipoperfusio e com
evidéncias de congestio pulmonar
Intervencdo inotrépica com dobutamina deve ser o
passo inicial nessses pacientes 22.26.31.52_ Cago haja
methora, pode-se considerar o uso de diuréticos e
vasodiiatadores 2225-26.31. 3¢ (Cas0 ndo haja melhora e
a hipotensao se acentue ou se desenvolvam nitidos
sinais de hipoperfusio, deve-se considerar o uso de
dopamina ou noradrenaling 22 25-26.51.34,

Pacientes hipotensos, com nitidas evidéncias de
hipoperfusioc e de congestdo puilmonar

A intervencgdo inicial deve ser o emprego de
dopaming?® 2> 2. 31. 34. 52 Havendo methora, pode-se
tentar reduzir a dose de dopamina paralelamente ao
infcio de dobutamina 2%26:31.52_ Caso nao haja melhora,
deve-se considerar o uso de noradrenaling 25 263152,

FIGURA 3

Intervengoes farmacologicas evidenciadas nas
relagdes entre desempenhe ventricular esquerde
e suas pressdes de enchimento

{com base na referéncia 26)

A

i

débito cardiace (1 /min )
reflatindo o desampenho venircutar

bciive dabite

PR
o
-
™
i
2]

congestao
pRirnonar
press&o de oclusdo de anéria pulmonar { mimHg )
estimandc a pressao de enchitmenio veniricular

Quadrantes

I =2 sem congestdo pulmonar e sem hipoperfusio

sistémica

i =» com congest@o pulmonar e sem hipoperfusao

sistémica

Il = sem congestdo pulmanar e com hipoperfusdo

sistémica

IV = com congestdo pulmonar e com hipoperfusao

sistémica

Curvas:

X -2 sem depressao significativa da fungio contratil

ventricular

Y -2 depressao da fung&o contratil ventricular

Z = importante depressao da fungdo confratil

ventricular

Intervencgoes:

1. Reposicdo volémica em pacientes com fungéo
ventricular deprimida e sem congestéao pulmonar.
Ocorre aumento do débito através do mecanismo
Frank-Starling. Ha também necessidade de se
manter uma maior pressao de enchimento em
funcdo da reducio da complacéncia ventricular.

2. Efeito adverso do uso de diuréticos. Na porgio mais
inclinada da curva, ocorre reducio do débito
cardiaco com uso de diuréticos. Na fase precoce
da insuficiéncia ventricular esquerda aguda,
diferentemente da condig&o cronica, os pacientes
580 normovolémicos {ou mesmo hipovolémicos),
pois ndo ocorre retengao de sodio e dgua.
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3. Redugdo da congestao pulmonar sem significativa
reducéo do débito cardiaco em pacientes com
depressdo da funcio ventricular na parte de menor
inclinacdo da curva pelo efeito benéfico de
diuréticos e aglo de vasodilatador predominante
em leito vascular de capacitancia.

4. Aumento do débito cardiaco e redugio da
congestdo pulmonar peia a¢do de vasodilatador
predominante em leito vascular de resisténcia.

5. Aumento do débito cardiaco com alguma reducéo da
congestéo pulmonar pela agéo de agentes inctropicos.

6. Aumento do débito cardiaco com importante
reducdo da congestdo pela ag@o de agentes
inotrépicos em associagdo com vasodilatadores.

7. Aumento do débito cardiaco acompanhado de
aumenio da resisténcia vascular e da congestfo
puimonar pelo uso de aitas doses de vasopressores.

Pacientes criticamente hipotensos e com
evidéncias de congestao pulmonar

A intervencao inicial deve ser o emprego de
noradrenalina ou de dopamina em doses elevadas#
25,26,31.34 52 Havendo melhora, pode-se tentar reduzir
a dose de noradrenalina paralelamente ac inicio de
dopamina ou dobutamina 2253152, Caso n#o haja
melhora, deve-se considerar a instituicdo de suporte
mecénico circulatdrio (ver tépicos seguintes)?2.26.31,

As intervencdes farmacolégicas podem ser
esquematicarmente evidenciadas nas relagdes entre
desempenho ventricular esquerdo e suas pressdes de
enchimento, na figura 3.

SUPORTE MECANICO CIRCULATORIO

A contrapulsagdo intra-adrtica, promovida pelo
posicionamento de um cateter baldo imediatamente
abaixo da emergéncia da ariéria subclavia esquerda
e acima das artérias renais, através de pungdo de
artéria femoral, permite o suporte mecanico circutatério
em série pela inflagdo do baldo na diastole,
promovendo aumento da perfus@o coronaria; e pela
deflagdo do bal@o na sistole, promovando reducgio da
pés-carga, do trabalho cardiaco e do consumo
miocardico de oxigénio % 5% {figuras 4 e 5).

FIGURA 4
BalZo de contrapulsagao intra-adriica

Didstole

(inflagdo do baldo)
* promove ganho diastélico
* aumeniz a perfusao coronaria
» aumenta o MDO2

Sistole
(deflagdo do balao)
* reduz a pos-carga
+ reduz ¢ trabalho cardiace
« aumenta o débito
s reduz 0 MVQ2

O empregoe do baldo de contrapulsagdo intra-adrtica
deve ser considerado, no 1AM, em distirbios
hemodinamicos refratarios ou com resposta
terapéutica insatisfatéria (otimizagao de pré-carga e
de pds-carga, emprego de inotrdpicos e
vasopressores), desde que haja uma condigio
patolégica de base passivel de reversdop 2.2 25,37,

O emprego do baléo de contrapulsagdo intra-aértica
€ particularmente importanie nas intervencdes
coronarias percutaneas**¢ e no manejo perioperatério
da revascularizagdo mioccardica cirlrgica e das
corregbes das complicacbes mecanicas 3" 57 %,

Mais recentemente tem-se a chamado atengdo para
os beneficios da associac8o da terapia tromboliiica
com a contrapulsagéo intra-aértica no [AM complicado
com chogue cardiogénico, quando ndo se dispoe
imediatamente de [aboratéric de hemodinarmica 385067,

FIGURAS
Curva de pressio arterial e de contrapulsacao
intra-adrtica

ganho diastélico

sistole sem assisténcia

diastole assistida

TERAPIA DE REPERFUSAQ 0OU
REVASCULARIZACAO

O catetrismo cardiaco diagnéstico e a terapia de
reperfus8oc mecanica com intervencgdes
percutdneas por cateter ou a revascularizagdo
miocardica cirdrgica devem ser consideradas em
pacientes com |AM complicado com graves
distirbios hemodin&dmicos 25 %. 3%,

H4a consistente beneficio evidenciado, inclusive em
termos de reducdo de mortalidade, no fratamento do
IAM complicado com choque cardiogénio, quando a
reperfusdo mecanica através de angioplastia coronaria
é realizada com sucesso 5 5 8. 85,8 (fahelg 1, na
proxima pagina).

Na realidade, atualmente, ¢ choque cardiogénico e o
edema agudo de pulmao como complicagdes do 1AM
figuram como indicagdes, em centros médicos
qualificados, para terapia de reperfuséo através de
angioplastia coronaria*" ¥, pois esses pacientes sdo
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TABELA 1

Angioplastia coronaria no lAM complicado com choque cardiogénice

nuamerc namero de  sucesso na mortalidade com angloplastia

autor : . ] -
de estudos pacienfes angioplastia total SUCESS0 insucesso
Bates ER, Topol EJ * 21 628 19% 445 32% 62%
Hochman JS % 17 453 73% 45% 66% 80%
De Franco AC, Topol EJ % 11 313 - 45% - -
TABELA2
Stents no 1AM complicado com choque cardicgénico
aufor numero de SUCesSsSo no moralidade acompanhamento
pacientes procedimento
Neumann et al @ 14 700 % 289% hospitalar
50 % 6 meses

Webb et al™ 15 100 % 27 % 30 dias
Carlos et al™ 10 100 % 10 % hospitalar
Fabbiocchi et al 11 100 % 18 % hospitalar
Nakagawa et al ™ 18 100 % 29 % hospitalar

05 que mais se beneficiam de estraiégias de
reperfus&o mecanica .

Dados recentes relativos a abordagem do chogue
cardiogénico complicando o IAM com o emprego de
stents coronarios, sdo muito promissores ¥ (tabela
2). Embora o niumero de pacientes nos estudos ainda
seja muito [imitado, é possivel gue o sucesso no
procedimento hemodinamico, as taxas de mortalidade
e episddios isguémicos recorrentes sejam mais
favoraveis nos grupos de pacientes abordados com
stents do que naqueles com angioplastia
convencional %,

Aparentemente os agenfes tromboliticos sdo
relativamente ineficientes no |1AM, ja com o quadro de
choque cardiogénico instalado, presumivelmente por
menor pressio de perfuséo sistémica e coronaria para
drogas administradas perifericamente e também pelo
estado de hipercoagubilidade que se instala em
condigbes de haixo débito .

Apesar desta aparente ineficiéncia e da provavel
superioridade da reperfusao mecénica neste contexto,
caso n&o se disponha de condigdes logisticas para a
angioplastia coronaria ocu se por algum motivo se
antecipe que-a-angioplastia coronaria-sé-podera-ser
realizada com retardo superior a 60 / 90 minutos, 0%
agentes tromboliticos devem ser utilizados %,

A revascularizagdo miocardica cirdrgica deve ser
considerada em pacientes com anatomia coronéria
favoravel para esia intervengéo, que se apresentem
com grave distarbio hemodinamico e que tenham
apresentado insucesso ocu que ndo sejam

candidados 2 terapia trombolitica ou angioplastia
%, 3 o na gportunidade da correcdo cirtirgia das
complicacdes mecanicas - 31- %€

APENDICE _ ]
INTERVENCOES FARMACOLOGICAS

Furosemida
Age promovendo absorgdo de NaCl na al¢a de
Henle e a vasodilatagio venosa.
Tem coma efeito hemaodinamico a redugao da pré-
carga e ¢ alivio da congestado pulmonar.
Dose inicial de 20 a 40 mg IV (0,5 a 1,0 ma/kg),
podendo ser repetida.
Pode reduzir excessivamente a pré-carga em
pacientes que ndo estejam hipervolémicos. Pode
causar deplecao de Na*, K, Ca*, Mg**.

Morfina
Age por mecanismo ndo bem conhecido ne sistema
nervoso central e promove vasodilatagdo arterial
e venosa. Em parte os efeifos sdo decorrentes de
acdo simpaticolitica. Tem potente agéo analgésica.
Tem como efeito hemodinamico a redugao da piré-
carga e também pode reduzir a resisténcia vascular
sistémica. Também oferece beneficio por
- -diminuigdo do-esforgo-e-do-trabalho respiratéric e -
por suas propriedades analgésicas.
Dose inicial de 1a 3 mg IV, a cada 3 ou 30 minutos
(maximo de 15mg/hora em 3 horas)
Pode promover depressio respiratoria e deve ser
evitada ou utilizada com cautela em pacientes
idosos, nos portadores de doenca pulmonar crénica
e em casos de hipercapnia.
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Nitratos

Agem promovendo relaxamento da musculatura
lisa vascular por ligagao a recepiores especificos.
Tem como efeito hemodinamico a redugdo da pré-
carga. Em doses mais elevadas também pode
reduzir a pés-carga. Oferece beneficio adicional
pelo alivio da isquemia miocardica.

A nitroglicerina é administrada em infusdo venosa
continua na taxa de 10 a 200 (eventualmente
mais)g/min. Preparados para emprego por via
sublingual, podem ser administrados repsatidas
vezes (até quatro tomadas), em curios intervalos
de tempo (a cada 5 ou 10 minutos).

O efeito adverso mais importante é a hipotensao.
Eventualmente a nitroglicerina pode promover
bradicardia e piora de trocas gasosas pulmonares
com hipoxemia,

Em linhas gerais deve-se evitar o uso ou utilizar
com cautela quando a presséo arterial sistélica for
menor que 100 mmHg.

Nitroprussiato de sédio

Age promovendo refaxamento da musculatura lisa
vascular por ligagéo a receptores especificos.

E um vasodilatador balanceado e tem como efeito
hemodindmico a redugdo da pds-carga e da pré-
carga.

Utilizacao em infusdo venosa continua na taxa de
0,5 a 8,0 g/kg/min.

O efeito adverso mais importante € a hipotensao.
Eventualmente também pode piorar as trocas
gasosas pulmonares com hipoxemia como a
nitroglicerina. A possibilidade de redugéo do fluxo
coronario é controversa.

Em linhas gerais deve-se evitar o uso, ou utilizar,
com cautela quando a press&o arterial sistolica for
menor que 100 mmHag.

Também deve ser utilizado com cautela em
pacientes com comprometimento da fung&o renal.

Dobutamina

Age promovendo estimulagéo adrenérgica (0O, >
O, >0).

Tem como efeito hemodindmico redugio da pds-
carga, da pré-carga € 0 aumento da contratilidade.
Utilizag&o em infuso venosa continua na taxa de
2 a 30 g/kg/min.

Pode promover taquicardia, arritmias cardiacas,
isquemia miocardia, flutuagées da pressio arterial
& hipocalemia.

Dopamina

Age promovendo estimulagdo adrenérgica ( O, >
0).

Tem como efeito hemodinamico o aumento da
contratilidade e pote aumentar a pés-carga € a

pré-carga.

Utilizac&o em infus&c venosa continua na taxa de
2 a 30 g/kg/min.

Pode promover taquicardia, arritmias cardiacas,
isquemia miocardia e necrose tecidual, se ocorrer
extravasamento vascular.

Moradrenalina

Age promovendo estimulagio adrendrgica (O >
0,).

Tem como efeito hemodinamico o aumento da
coniratilidade, da pés-carga e da pré-carga.
Utilizagao em infusdo venosa continua na taxa de
2 a 12 (eventualmente mais) g/min.

Pode promover taquicardia, arritmias cardiacas,
isquemia miocardia e necrose tecidual, se ocorrer
extravasamento vascular.

Milrinona

Age através da inibicdo da fosfodiesterase,
aumentando os niveis intracelulares de cAMP
Tem como efeito hemodinamico a redugdo da pos-
carga, da pré-carga e o aumento da confratilidade.
Utilizag@o em infusdo venosa continua na taxa de
0,375 a 0,750 g/kg/min, apds dose de ataque de
50 gfkgimin IV em 10 minutos.

Pode promover taquicardia, arritmias cardiacas,
isquemia miocardia e hipotensfo arterial.
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RESUMO

O autor enfatiza a importancia da Medicina Baseada
em Evidéncias, destaca sua relevancia na ampliagio
dos horizontes do profissional médico e a necessidade
de uma interag@o perfeita daguela com sua propria
experiéncia profissional.

SUMMARY

The author emphasizes the importance of Evidence
Based Medicine, stresses its relevance to medical
professional horizons expansion and the need for a
better interacfion with the doctors own professional
experience.

A medicina baseada em evidéncias surgiu ha oito anos
como um setor da medicina que se propde a
apresentar, de maneira sistematizada, as verdades
médicas obtidas através de trabalhos cieniificos e a
ensinar como realiza-los corretamente.

Nos dltimos frinia anos, a medicina sofreu grandes
avancos e divisbes cada vez maiores em
especialidades e subespecialidades. Paralelamente os
profissionais medicos passaram a ter acesso a uma
grande variedade de novas informagdes, através de
publicagbes ou foruns cientificos, em especial os
congressos médicos.

Estas informagbes, quando obtidas através de
trabalhos metodologicamente corretos, se
transformam em evidéncias médicas, passando a fazer
parte da chamada “Medicina Baseada em Evidéncias”.

A medicina baseada em evidéncias chega até o
profissional médico airavés de quatro formas
principais: ’

1) Estudos Bésicos, também chamados de
Primarios na literatura ingiesa;
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2) Revisaoc Sistemética da Literatura;

3) Meta-analises;

4} Grandes
Mulficéntricos.

Estudos Randomizados

Os Estudos Basicos ou Primérios constituem a
malioria dos trabathos apresentados na literatura
médica ou nos féruns cientificos. Em geral s3o de um
Unico centro médico, analisando sua experiéncia num
determinado tema, randomizados ou ndo, com amostra
Necessaria para adequada andlise metodologica e
estatistica. Quando Kennedy?, em 1988, demonstrou o
aumento da frag&o de ejegdo e sobrevida em pacientes
tratados com trombolitico em relagdo ao placebo,
realizou um importante estudo basico.

A estratificacdo das determinantes da fungio
miocardica e da sobrevida em 306 pacientes
submetidos a trembélise no infarto agudo do
miocardio, tese apreseniada em concurso, exemplifica
outro tipo de trabalho basico 3.

Assim como Kennedy demonstrou mefhora do
progndstico em pacienies fratados com trombeolitico,
Bassand 4, em 1989, mosfrou, em seu estudo
randomizado, a vantagem do placebo.

Em revisdo sobre este tema, todos os trabalhos estao
de acordo quanto ao aumento da fragdo de ejegio.
No entanto, quanto & mortalidade, Kennedy, Van de
Weitf ¢ e White® apresentaram resultados positivos
quando do uso de tromboliticos, enquanto Bassand
e o National Heart Foundation of Australia” mostraram
resultados desfavoraveis.

Com estes exempios fica facil entender que os estudos
basicos, por apresentarem discrepancias em seus
resultados, nos remetem as revisfes sistemdticas, a
meta-andlise e 20s grandes estudos multicéntricos
randomizados.

A Revisao Sistematica surgiu da necessidade de
dirimir dlvidas apresenfadas pelos estudos basicos
concementes a um determinado tema. Ao realizar-se
uma revisao sistematica sobre um assunto, foda a
literatura concemente ao mesmo deve ser levantada
de forma abrangente e, a seguir, aplicada correta

-metodologia e rigorosos.estudos estatisticos 8.

No campo da cardiopatia isquémica, uma das
melhores revisdes sistematicas se deve ao Fibrinaolytic
Therapy Trialist Collaborative Group® (FTT), que
levantou todos os estudos, com mais de 1000
pacientes, sobre mortalidade e morbidade no infarto
agudo do miccardic em uso de trombelitico,
clarificando pontos divergentes.

Meta-anélise é a sintese matematica de dois ou mais

estudos bdsicos, metodologicamenite cormretos, sobre

o mesmo tema. Foram muitas as contribuicdes da

meta-analise na cardiopatia (isquémica,

especialmente através de Yusuf. Destacam-se entre

seus trabalhos:

a2} Meta-analise sobre aplicacdo da estreptoguinase
no infarfc agudo do miocardio, enfre 6 e 12 horas
(1985)", entre 13 e 24 horas (1985)° e entre 6 e
24 horas {1990)", a contar do inicio dos sintomas
e tendo como ponto fundamental 2 diminuigao da
mortalidade; '

b) Meta-analise sobre uso de nitroglicerina em
infarto agudo do miocardio (1988) *2;

c) Meta-analise sobre tratamento da insuficiéncia
cardiaca no infarto agudo do miocardio com
inibidores de enzima conversora (1988)™.

Qutras contribuicdes da meta-analise na cardiopatia
isquémica devem-se a Teo (1991) ™, que produziu
meta-analise sobre a mortalidade no infarto agudo
do miocardic com uso do sulfato de magnésio; a
Rossouw (1990)", Ravnskov (1992)'¢ e Law (1994)",
que produziram meta-anélise sobre a diminui¢do da
morbimortalidade na cardiopatia isquémica com uso
de agentes hipocolesterolémicos.

Os Grandes Estudos Randomizados Multicéntricos
surgiram da necessidade de responder a guesites que
maniinham-se controvertidas nos estudos basicos,
na revisdo sistematica e na meta-analise. Por
defini¢30, s&o trabalhos com uma grande amostra, em
geral mais de 1000 pacientes randomizados e
mulkicéntricos?, sendo aqui também relacionados os
frabalhos com amostras menores ou provenientes de
um Unico centro, que cbtiveram reconhecimento
mundial pelo seu valor e prestigio do centro médico
que o elaborou.

Na area da cardiopatia isquémica, o primeiro grande
estudo multicéntrico foi 0 GISSI 1%, planejado em
Mildo, em 1983, contando com 10332 pacientes de
diferentes ceniros. O trabalho preiendia responder se
a estreptoquinase aplicada no infarto agudo do
miccardio reduzia a mortalidade intrahospitalar e
tardia. Ao final do estudo houve uma redugédo de 15%
da mortalidade nos pacientes fratados, se comparados

_ao grupo placebo, O estudo tambeém demonsirou que

a mortalidade era significalivamente menor quando o
trombalitico era aplicado até 3 heras do inicio do infarta
agudo do miocardio, deixande de haver significancia
estatistica enire 3 e 6 horas. Demonstrou ainda menor
mortalidade em pacientes com menos de 65 anos; do
sexo masculino; sem infario prévio; com infaric agudo
do miocardio inferior.
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Outros grandes estudos randomizados surgiram
ap6s o GISSI, sendo de destaque os trabathos do
ISIS e do GUSTO.

O GISSI 2" demonstrou igual efetividade entre a
estreptoquinase e o ativador do plasminogénio
tissular. O GISSI 3?° demonstrou que os inibidores
de enzima conversora reduzem a mortalidade no
infarto agude, enquanto os nitritos nio foram efetivos.

O ISIS 22" definiu o valor da aspirina como droga
coadjuvante, efetiva na diminuicio da mortalidade no
infario agudo do miocardio. O ISIS 32 demonstrou que
0s trés tromboliticos mais usados, EQ, t-PA e
APSAC, apresentaram resultados similares quanto a
mortalidade. O ISIS 4% mostrou efetividade na reducéo
da mortalidade em trombolisados, quando usado o
captopril como medicagio coadjuvante, ndo tendo
encontrado, entretanto, efetividade quanto ao sulfato
de magnésic ou nitrites.

Finalmente, o GUSTO#* veio dernonstrar a
superioridade do t-PA sobre a EQ e que a heparina,
quando usada com o t-PA, deveria ser endovenosa e
subcutdnea com a EQ.

Outros estudes randomizados relevantes sdo
encontrados na cardiopatia isquémica, a saber?:

Infarto Agudo do Miocardio:

1.1 Estudos demonstrativos da efetividade da
trombélise: AIMS — ASSET:

1.2 Estudos que avaliaram a superioridade de um
trombolitico sobre oufro ou a superioridade de
um determinado regime de aplicagio de
trombolitico: TIMI 1 - TEAM 2 — TAMI 5 TiMI
4 —INJECT — RAPID — TAMI 5 — TAMI 7;

13 Estudos que avaliaram a validade do
trombolitico quando aplicado apés 6 horas do
infcio dos sintomas: LATE — EMERAS — EMIP
—MITi 2;

14 Estudos que avaliaram angioplastia primaria
versus trombdélise : PAMI 1 — ZIJLSTRA —
GIBBONS —RIBEIRO — GUSTO 11 B;

1.5  Estudos que avaliaram medicacao coadjuvante:
HART - TIMI 5 - TIMI 2B — DAVIT 2 - LIMIT -
ESPRIM — TAMI 9;

1.6 Estudos que avaliaram estratégias de
angiopfastia: TIMI 2 A~ TIMI 2 — SWIFT:

1.7 Estudos que analisaram a morbimortalidade
com inibidores de enzima conversora: SAVE
— CONSENSUS I -AIRE-GISSI3-1SIS 4 —
SMILE — TRACE.

2 Angina Instavel:

RISC—-UNASEM - TIMI3A-TIMI 3 B-TAUSA
—ATACS - TIMI 7 — HASI - FRISC.

3 Cardiologia Intervencionista:
CASS —ACME — RITA— ERACE - GABI- EAST
— CABRI — CAVEAT 1 — BENESTENT -
STRESS — CAVEAT 2 — CARPORT -
MERCATOR — PARK — CABADAS - EPIC —
ERA - SHARP.

Atualmente a importancia de cada um dos meios de
obter evidéncias médicas tem sido objeto de
discuss@o, questionando-se se existe superioridade
de um método sobre outro.

Os Trabathos Basicos, peias amostras pequenas,
muitas vezes apresentam resuliados coniroversos e
t&m nas revisdes sistematicas, nas meta-analises
& nos grandes estudos randomizados métodos de
elucidar estas controvérsias e normatiza-los.

Os outros trés métodos, quando comparados,
tendem, em geral, a apresentar resuitados
homogéneos, a excegio dos mega estudos com
mais de 4000 pacientes arrolados, cujos resultados
sd0 considerados definitivos.

O Fibrinolytic Therapy Trialist Collaborative Group
(1994) analisou pontos discutiveis de grandes
estudos randomizados com mais de 1000 pacientes.
Foi dada especial atengdo & mortalidade e morbidade
quanto a alteragbes eletrocardiograficas, tempo de
aplicag@o do trombeolitico, apds o inicio dos sintomas,
idade, sexo, freqliéncia cardiaca, pressé&o arierial
sistolica, diabetes e infario prévio. Os resultados dessa
revisdo sisiematica do F.T.T., por sua metodologia e
pelo ndmero de pacientes relacionados, teve
repercussao mundial e passou a ser referéncia no uso
dos tromboliticos. Como exemplo, citariamos que,
em relacao aidade, o F.T.T. demonstrou que o uso do
fibrinolitico, além dos 75 anos, ainda & vantajoso,
porém corn resultado estatistico muite inferior aos
pacienies com menos de 65 anos. ' i
Lelourier (1997)% analisou es resultados da meta-
andlise de grandes estudos randomizados com
mais de 1000 pacientes, publicados em quatro grandes
revistas, New England Joumnal of Medicine, Lancet,
Annals of Internal Medicine, Journal of American
Medical Association, confra os resultados
apresentados por grandes estudos randomizados
com amostras superiores a 4000 pacientes e
realizados apds a meta-analise.

Foram identificados 12 grandes estudos com 19 meta-
andlises correspondentes, com 40 objetivos primarios
e secundérios. Em cerca de 35% dos objetivos foram
encontrados resultados discrepantes entre a meta-
analise e os grandes estudos randomizados.
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Em relacdo & cardiopatia isquémica, foram
comparados os seguintes temas, tendo como objetivo
principal a mortalidade:

« Tratamento do infarto agude do miccardic apds 6
horas do inicio dos sinfomas %

»  Tratamento do infarto agudo do miocardio com
sulfato de magnésio %

«  Tratamento do infarto agudo do miocaridio com
nitroglicerina 2%

» Tratamento da disfung@o ventricular esquerda no
infarto agudo do miocérdio com IECA 3.7

=  Tratamento da doenca isquémica com agentes
hipocolesteroiémicos ' 16.17.2°

Em duas situagdes houve concordancia entre a meta-
andlise e o grande estudo randomizado: tratamento
da dislipidemia na cardiopatia isquémica e tratamento
da disfun¢zo ventricular esquerda no infarto agudo do
miocardio com IECA.

Em trés situagdes houve discardancia: tratamento do
infarto agudo do miocardio com suifato de magnésio,
com resultado favoravel em meta-analise e
desfavoravel no 1SS 42; tratamento do infarto agudo
do miocério em fase tardia (13 a 24 horas), com
resultado favoravel em meta-analise e sem ganhos
substanciais no EMERAS?; tratamento do infarto agudo
do miocardio com nitroglicerina, com resultado
favoravel em meta-analise e desfavoravel no GISSi 3%°.

A explicacdo para as discrepéncias € que a
metodologia & a mesma para todos os pacientes nos
grandes estudos, ndo o sendo nos estudos
relacionados em meta-analise. Além disso deve-se
[evar em conta que os grandes estudcs séo
prospectivos, enquanto a meta-analise € retrospectiva.

Como fica a experiéncia do médico ante tantas
evidéncias que Ihe sfo apresentadas? Na verdade as
evidéncias médicas devem conviver pacificamente
com a experiéncia pessoal do profissional, pois, por
mais importantes gue elas sejam, compete ao medico,
que bem conhece seu paciente e o caso em questao,
discemir sobre sua aplicagio.

No infarto agudo do miocardic de parede inferior ou
lateral. estabilizado, cabera_ao profissional deliberar
se ha vantagens na aplicagdo do trembolitico, o
mesmo podendo-se dizer do paciente com mais de 6
horas do inicio do infarto agudo, do paciente com mais
de 70 anos e do paciente hipertenso®.

Quanto & medicagao coadjuvante no infarto agudo do
miocardio, se o profissional optou pelo uso de
trombolitico, obviamente fard aspirina ¢ heparina,

mas se opiou pelo uso de nifroglicerina,
betabloqueador, inibider de enzima conversora,
cabera a ele deliberar sobre as vantagens de acordo
com sua experiéncia pessoal®.

Ao usar a angioplastia primaria no infarto agudo do
miocardio, & excecao dos pacientes em choque, nos
demais casos a experiéncia do profissional é
fundamental na decisdo da aplicagdo da técnica,
levando em consideragdo o estado do paciente g 0
meio em que desenvolve o seu trabalho®,

Na estratificacio pos infarto agudo do miocéardio, &
da inteira responsabilidade do profissional avaliar se
o paciente deve ser estratificado por métodos
incruentos ou ser logo submetidc a estudo
hemodindmico™®.

Apos a estratificacio incruenta € também o profissional
que ird determinar a necessidade de estudo
hemodinamico e, em funcéo do resultado, qual sera a
melhor terapéutica a ser aplicada a0 seu paciente:
clinica, cirdrgica, ou intervengdo hemodinamica®™,

Sabe-se do grande valor, por evidéncias cientificas,
do emprego de drogas redutoras do celesterol nas
profilaxias primdria e secundaria da doenga
coronariana. Tomadas as medidas higieno-dietéticas,
cabera ao profissional deliberar pelo uso desses
agentes, em gue dose usa-los, como acompanha-ios
e até quando fazé-los?.

Nos pacienies submetidos a cirurgia de
revascularizacdo miocardica, as evidéncias
recomendam uso de antiadesivos plaquetinicos®.
No entanto s6 o profissional serd capaz de deliberar
se estas drogas dever&o ser usadas e que outras
poderiam ser (teis, num determinado paciente por ele
acompanhado.

Nos pacientes submetidos a colocagéo de stents, as
evidéncias médicas, atualmente, indicam o uso de
aspirina e ticlopidina como substituto dos
cumarinicos, como inicialmente proposto. Entretanto,
em casos complexos, como a colocagdo de mais de
um stent, o profissional podera optar pelo uso do
cumarinico ou pela associagdo dos dois regimes
terapéuticos™.

Enfim sdo muitos os exempios em que cabe ao
profissional decidir, calcado nas evidéncias cientificas
e na sua experiéncia pessoal, o melhor caminho para
0 seu paciente.

As evidéncias médicas nunca substituirao a
experiéncia profissional, pois, se isto acontecesse, a
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medicina fornar-se-ia uma ciéncia exata, quando na
verdade € uma ciéncia bioldgica aplicavel ao
organismo humano, o que obriga o profissional médico
a deliberar sobre a aplicagéo de ceria evidéncia, apos
analisa-la junto ao caso clinico de seu paciente, e
admitir a propriedade de seu emprego.

Para o bom exercicio da medicina, as evidéncias
médicas e a experiéncia profissional devem conviver
harmonicamente.
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INTRODUGAO

José Geraido de Castro Amino

A despeito do imenso progresso observado nas titimas
décadas em relagéo & prevengéo € ao tratamento da
doenga corondria, estatisticas internacionais e dados
oriundos do Ministério da Satde, no Brasil, indicam
que 0s episbdios agudos da doenca isquémica do
coracio, especialmente o infarto agudo do miocardio,
continuam como lideres absolutos entre as causas de
mertalidade da populagio adulfa mundial. Estima-se
que cerca de 300.000 pesscas morram por ano de
doengas cardiovasculares em nosso pais. Sabe-se,
por outro lado, que, em grande nimero destes
pacientes, a doenga corondria cronica precede e &
causa fundamental destes eventos. Estudos recentes
de prevencio secundaria{CARE, 4S5}, mostraram, de
forma clara, que uma correta abordagem nesta fase,

pode evitar os periodos de agudizagao. Poristo, saber
diagnosticar e tratar corretamente a doenga corongria
crénica, pode confribuir de forma decisiva no sentido
de reduzir estes indices de mortalidade.

Por outro lado, uma publicagdo brasileira recente
evidenciou um dado preccupante para nossa cidade:
Rio de Janeiro e Recife foram as tnicas cidades que
mostraram indices crescenies de mortalidade por
doenga arterial coronaria , dentre as grandes capitais
de estados brasileiros. Aimportancia destes fatos e a
auséncia deste tipo de abordagem na literatura médica
brasileira, estimularam ¢ Departamentc de Doengas
Corondrias da SOCERJ a reunir seus mambros e
varios colegas de irrefutavel conhecimento cientifico
e vasta experiéncia nos varios aspectos do
diagnostico, prevengao e do manuseio terapéutico da
doenga coronaria de nossc Estado, no sentido de
elaborar as recomendacdes oficiais de nossa vezes
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sociedade em relag@o a esta matéria da mais alla
relevancia. Procurou-se um enfoque essencialmente
pratico, objetivo, de facil compreensédo e adaptado a
realidade de nosso meio, para que todos os coiegas
pudessem firar deste Consenso ¢ maximo proveiio.

Com este objetivo, dividimos este documento em
quatro tépicos, baseados nas formas de apresentacio
clinica da doenga coronaria cronica, ou seja : Doenga
Coronaria Assintomatica, Angina Estavel sem Infarto
Prévio, Conduta no Pés-infarto, com ou sem Angina ,
Disfungao Veniricular isquémica Crénica, com ou sem
Infario do Miocardio Prévio e Doenga Arterial Coronaria
em Situacdes Especiais.
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DOENGCA CORONARIA ASSINTOMATICA

Lillian Carestiato e Denilson Albuquerque

A prevaléncia de DAC assintomatica (isquemia
silenciosa) tem sido freqilentemente relatada, com
uma incidéngia de cerca de 2-4% de na populacéo de
individuos cansiderados normais. Seu curso evolutivo
pode resultar no desenvolvimento de angina de peito,
infario do miocardio e morie sibita, especialmente em
alguns individuos considerados de maior risco,
justificando plenamente a inclusao deste capitulo no
Consenso.

Os mecanismos envolvidos na isquemia silenciosa
permanecem até hoje nao completamente
esclarecidos. Esta forma de isquemia diferencia-se da
forma sintomatica apenas pela auséncia de dor.
Acredita-se que esta apresentagao clinica resulte de
uma diminuicdo da sensibilidade dolorosa e da
disfuncéo da microvascularizagda corondria (Maseri),
o que é mais comum em individuos com limiar algico

-aumentado como nos pacientes diabéticos ou

assintomatica geralmente resulta de um achado de
alteragbes do lipo isquémicas em um
eletrocardiograma de repouso, holter ou teste
ergoméitrico, geralimente realizados em avaliagdes
periddicas de rotina ou na busca da identificagéo da
doenga em pacientes com varios fatores de risco
coronario. Como & nestes Uliimos que a doenga é mais

prevalente, € neles que devemos concentrar todo o

esforgo diagndstico.

1) ECG BASAL: A presenca de alteracbes do
segmento S-T e onda T pode indjcar a suspeita da
doenga, uma vez afastadas outras causas como
cardiomiopatias e pericardiopatias, muito embora
ndo se saiba a frequéncia exata destes achados
nesta forma de exteriorizac@o da doenga.

2) HOLTER: A monitorizacao eletrocardiografica
ambulaterial, embora menos sensivel do que o
teste ergométrico em relagao a caracterizacdo da
doenga, pode fomecer importantes informacgtes
guanto ao numero e duragdo dos episddios
isquémicos, 0s momenios de sua ocorréncia, a
relagio entre isquemia e frequéncia cardiaca e a
avaliagdo da resposta terapéutica.

3) TESTE ERGOMETRICO {TE): E 0 método ndo
invasivo mais sensivel, ja que a majoria dos episodios
de isquemia, da mesma forma que na deenca
sintomatica, ocorre em presenga de esforgo fisico.
Devem sert referidos ao TE, individuos em faixa efaria
compaiivel e com alta ou média probabilidade pré-
teste para doenga coronaria (portadores de muliplos
fatores de risco coronario, parenies em primeiro grau
de pessocas com histéria de morte subita prematura
de origem isquémica), os que pretendam iniciar
atividade fisica apos os 35 anos, como parte da
avaliacdo periddica de profissionais gue lidetmn com
risco de terceiros, ou em presenca de alteragtes
da repolarizagéo ventricular ac ECG basal. O TE
neste grupo, tem como finalidade identificar a
isquemia miocardica induzida pelo esforgo e
esiratificar os pacientes em baixo, médio e altorisco
para eventos coronarianos futuros, conforme
caracterizados abaixo:

BAIXO RISCO:

Boa capacidade funcional (> 9 METs)
Infradesnivel de ST < 2mm

Reservas cronoiropica e inotropica preservadas
MEDIO RISCO:

Capacidade funcional fraca (6 a 9 METs)

naqueles com producgéio elevada de endorfinas.

DIAGNOSTICO:

Existem varias demonstragdes de que, do ponto de
vista pratico, os exames resultantes de uma isquemia
miocardica, sintomatica ou néo, podem ser
semelhantes, tornando muito dificil sua distingdo. O
diagndstico da presencga de doenga arterial coronaria

infradesnivel de ST > 2mm

Incapacidade para alcangar a frequéncia
cardiaca submaxima

ALTO RISCO:

Capacidade funcional muito fraca (< 6 METS)
Infradesnivel de ST —> 2 mm

Reserva inotrdpica inadequada (queda da presséo
arterial infra-esforgo); angor em baixa carga
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4) METODOS FUNCIONAIS DE IMAGEM
{Cintilografta Miocardica e Ecocardiografia de
Estresse)

A) USADOS COMO ALTERNATIVAAQ TE:

Esta & a forma mais frequente de utilizacdo destes
métodos, ja que, na maioria das vezes, o TE &
eficaz na identificagao da isquemia miocardica. No
entanto, quando o exame € considerado inavaliavel
ou duvidoso, ou naqueles individuos classificados
como de médio risco para eventos coronarianos,
os métodos funcionais de imagem podem fornecer
valiosas informagdes complementares, avaliando
a extensio da isquemia, discriminando pacienies
com maior ou menor risco para eventos
ceronarianos e defininde melhor agueles com
indicacdo para cineangiocoronariografia.

Os achados a cintilografia miocardica (sob estresse
fisico ou farmacolbgico), indicativos de pior
progndstico, sdo:

a) Grande extensdo da area de hipoperfuséo

b} Maior gravidade da hipoperfusdo numa

determinada area

¢) Grande numero de areas de hipoperfusZo

reversiveis

d) Captacéo pulmonar da substancia radioativa,

causada por disfungao ventricular esquerda
Sao critérios de gravidade & ecocardiografia de
estresse:

a) Maior nGimero de segmentos isquémicos

envolvidos, sugerindo obstrugéo multiarterial

b} Tempo de aparecimento mais precoce e

recuperagio mais lenta da isquemia

¢} Maior intensidade da disfuncdo segmentar e

global do ventriculo esquerdo
B) USADOS COMO PRIMEIRA ESCOLHA:
Os métodos funcionais de imagem passam a ser
indicados como primeira opgdo ern presenca de
alteragdes basais ao eletrocardiograma (extensas
areas de necrose e distlrbios da conducgédo
intraventricuiar) que, como se sabe, prejudicam a
avaliagdo das alteragbes eletrocardiograficas
isquémicas induzidas pelo esforgo. No caso
especifico de pacientes com blogueio do ramo
esquerdo, sugere-se que o estresse farmacologico
com dipiridamol substitua o esforgo como método
indutor de isquemia, ja que a atividade fisica pode,
nestes casos, simular uma hipocaptacéo do radio-
farmaco, induzindo um failso diagnéstico de
obstrucio arterial.

Deve-se ressaltar que, de um modo geral, estes
métodos diagnodsticos sdo mais sensiveis e mais
especificos do que o TE na confirmacédo do
diagnostico da doenga corondria, podendo,
eventualmente, ser usados como metodos de

primeira escolha, principalmente quando se
suspeiia de obstru¢do uniarterial. A op¢&c por um
ou outro método dependera da experiéncia do
grupo e da maior disponibilidade e confiabilidade
do iocal onde o exame é realizado.

5) ESTUDO HEMODINAMICO: Como se trata de
individuos assintomaticos, cuja doenga foi
descoberta em avaliagdo rotineira, deve-se usaro
maximo de critério possivel na indicagio da
cinecoronariografia, para que nao haja precipitacio
na indicacido do exame, sem prejuizo da sub-
estimacéo do risco. Pacientes considerados como
de baixo risco para eventos fuiuros por métodos
ndo invasivos, desde que estaveis, ndo deverzo,
em principio, ser encaminhados ao estudo
hemodinamico, devendo repetir, a cada 6 meses,
um novo exame nac invasivo, com o objetivo de
se deteciar possiveis modificagdes no
comportamento dos diversocs parametros
analisados. Devem realizar a cinecorenariografia,
visando a confirmacéo diagnéstica e a uma
provavel revascularizagdo miocardica, aqueles
pacientes que apresentem um ou varios dos itens
abaixo:

1) TE fortemente isquémico (alto risco)

2) TE isquémico de médio risco, porem com
extensas dreas de miocardio sob risco a
cintilografia miocardica ou a ecocardicgrafia de
esiresse

3) Indicag&o para cirurgia de grande porte com
tesie de avaliagdo funcional positive para
isquemia miocardica

4) Ocupagdo profissional que envolva seguranga
coletiva, em presen¢a de teste de avaliagio
funcicnal positivo para isquemia miocardica.

MANUSEIO TERAPEUTICO

O tratamento da isquemia miocardica silenciosa
costuma ser o mesmo indicado para os pacientes
sintomaticas, {4 que as duas formas de exteticrizacgo
da doenga fem perfis fisiopatolégicos e significado
clinico mais ou menos semelhantes. Como tal, baseia-
se, fundamentalmente, na correcdo dos fatores de
risco corondrio, na abordagem farmacoldgica e na
revascularizagdo miocardica.

Em relacdo & correcdo dos fatores de risco, as
principais medidas incluem a pratica orientada de
exercicios fisicos (ver capitulo a parte), a corregdo do
perfil lipidico, principalmente a redugdo do LDL
colesterol a niveis adequados, medidas capazes, de
por si 86, diminuir a incidéncia de evenios futuros. O
tratamento adequado dos outros fatores de risco, como
a hipertensao arterial, o diabetes, a obesidade, o
estresse e o sedentarismo sdo medidas adicionais
indispensaveis.
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A terapéutica farmacoldgica da doenca arterial
corondria assintomatica fem sido objeto de poucos
estudos, mas a prescricdc de aspirina € de drogas
anti-isquémicas (nitratos, antagonistas do céicio e
betabloqueadores) é recomendada, da mesma forma
que nos individuos sinfomaticos, por seus efeitos
favoraveis e semelhantes, especialmenie os lltimos,
em razao da frequente relacio, entre os aumentos de
frequéncia cardiaca e os episédios isquémicos
silenciosos. A politica em relagdo & indicagdo de
revascularizagio miocardica (angioplastia coronaria
ou cirurgia), bem como maiores defalhes sohre as
medidas preventivas e aspectos do tratamento
medicamentoso, seguird 05 mesmos preceitos a
serem discutidos no proximoe capitulo, Angina Estavel
sem Infarto Prévio.

ROTEIRO PARA A PRATICA DE
EXERCICIOS FiSICOS

Claudic Gil Scares

Todos os pacientes com doencga coronariana
assinfomatica deverdo ser foriemente esfimufados a
pratica regular do exercicio fisico. A simples passagem
do sedentarismo completo para algum nivel de
atividade fisica regular, como por exemplo, caminhar
cerca de 2 a 3 km em 30 minutos diariamente, ja
oferece consideravel beneficio.

Posicionamentos recentes recomendam 30 a 60
minutos de exercicio aerdbico na maioria dos dias,
suplementado por um aumento no dispéndio
energético com as atividades cotidianas. A maioria
dos pacientes deve ser orientada a caminhar,
mantendo a intensidade do esforgo entre 60 e 80%
do consumo maximo de oxigénio ou a uma frequéncia
cardiaca de 10 batimentos inferior a intensidade em
que foi ochservada isquemia no TE.

O ritmo da caminhada devera ser gradativo,
comegando mais lenfo nos primeiros 5 minutos,
alcangando e mantendo niveis confortaveis pelos
proximos 20 ou 30 minutos e novamente, reduzindo o
ritmo por mais 5 minutos. Em iermos praticos,
pacientes que fenham capacidade funcional ou que
n&o mostram alteragdes significativas ate pelo menos
6 METs, podem.caminhar em seguranca.nafaixa de 4

estejam fazendo uso de beta-bloqueadores em
dosagem diaria Unica, pode ser necessario reduzir a
faixa de frequéncia cardiaca sugerida para o
freinamento. O hordrio da pratica do exercicio € aguele
que meihor se adapta ao paciente, ja que o risco da
atividade fisica ndo parece variar neste grupo de
individuos ao longo do dia, sendo contudo, mandatorio
orientar o paciente para c momento apropriado de uso
de sua medicagdo habitual em relagéo ao horario da
atividade, permitindo tempo apropriado para a acgéo
farmacoldgica.

A eventual liberagdo para atividade fisica desportiva
devera ser analisada individualmente considerando
em conjunto, o quadro clinico, as respostas ao TE ou
a ergoespirometria, com énfase na capacidade
funcional e a valcrizagéo desta atividade pelo paciente
e na demanda fisica e emocional associadas a esta
atividade. A pratica de desporto competitivo estd em
principio contraindicada, podendo contudo haver
excegles individuais solidamente fundamentas em
dados clinicos e ergométricos.
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ANGINA ESTAVEL SEM INFARTO PREVIO

Luis Maurino Abreu e Ademir Batista da Cunha

Um quadro anginoso é considerado estavel se vem
ocorrendo por varias semanas sem evoluir para um
evento coronariano agudo. As crises aparecem
tipicamente em condicdes onde & imposto um maior
consumo de oxigénio aoc miocardio em um paciente
com mais de 70% de obstruczo da luz de uma ou mais
arterias coronarias. Outros fatores que n30 o grau de
obstrucéo, como a extensio, o nlimero, a localizacdo
e a morfologia das estenoses, a presenca de
circulacio colateral, e a reatividade vasosomotora do
lefto coronariano, t&m importancia no grau de isquemia
resultante.

CLASSIFICACAQO DA ANGINA:

A classificagdo elaborada pela Sociedade Canadense

de Cardiologia permanece como a mais utilizada,

inclusive em nosso meio. Ela divide a angina, em
fungao da limitac8o imposta a atividade fisica do
paciente, em quairo categorias:

Classe I: Auséncia de angina frenie a tarefas
habituais, como andar ou subir escadas. Dor s6
com grandes esforcos

Classe II: Limitag3o leve as tarefas habituais, como
andar ou subir escadas rapidamente, subir rampas,
andar ou subir escadas pds refeigdes, sob a ag@o
do frio, vento ou emogdo. Ou caminhar mais de
dois quarteirdes (100-200 metros) no plano e subir
mais de um lance de escada a um ritmo normal.

Classe Ill: Marcante limitagio da atividade fisica
habitual, como caminhar um cu dois quarieirdes
no plano ao subir um lance de escada a um ritrno
nermal.

Classe IV: Incapacidade para qualquer atividade fisica,
podendo haver angina em repouso.

DIAGNOSTICO E ESTRATIFICACAO DO
RISCO:

A caracterizagdo da sindrome angincsa &, por
exceléncia, baseada em dados de histéria, que deve
ser minuciosa, pois € nela que essenciaimente se
apoia o diagnodstico. Devem ser exploradas as
caracteristicas classicas da dor: localizagdo, carater,
relacdo com o exercicio, duragéo e fatores de alivio.

O encontro de um quadro anginoso tipico dificiimente
deixa margem a um érro diagndstico, mas se o quadro
ndo & tdo bem desenhado, cabe fazer o diagnéslico

diferencial com outras entidades clinicas como
espasmo e refluxo esofageanos, Ulcera péptica,
colelitiase, manifestactes dsteo-musculares e as
dores {oracicas inespecificas, que geralmente esifo
ligadas a estados de ansiedade.

Estabelecida a hipétese diagndstica pela histéria
clinica, cabe elaborar uma estratégia de investigacao
que ac mesmo tempo confirme a suspeita, avalie o
prognostico e selecione a terapia mais apropriada, o
que pode ser feito usando-se os métodos
complementares de diagndstico.

METODOS COMPLEMENTARES:

1) ECGBASAL: O eletrocardiograma basal pode ser
normal em 25% a 50% dos pacientes com angina
estavel e sem passado de infarto do miocéardio,
mesmo guando ¢ quadro anginoso & severo, seja
em funcéo de uma adequada circulac&o colateral
desenvolvida, ou pela propria insensibilidade do
metodo para detectar uma isquemia miocardica
que se manifesta em repouso. Por outro lado, o
encontro de alteragbes da repolarizagéo ventricular
(segmento 8-T e onda T), a forma mais frequente
de exteriorizac&o eletrocardiogréfica da isquemia,
conquanto deva ser valorizada em presenga de
angina tipica, nado indica, necessariamente, que
exista doenga corondria. Qutros fatores conhecidos
como hipertrofia miocérdica, cardiomiopatias,
sindromes de pré-excitagéo, pericardite ¢ronica,
hiperventilagdo por ansiedade e distlrbios
elefroliticos podem estar em cena, dificultando
ainda mais a valorizacido destes dados.

2) TESTE ERGOMETRICO (TE): Continua sendo o
meétodo ndo invasivo mais importante como apoio
diagnéstico aos quadros de angina estavel sem
infarto prévio. Sua utilizagéo tem o objetivo de
confirmar a presenca de isquemia clinicamente
suspeitada, avaliar sua gravidade, através da
estratificagcdo do risco e, a partir dai, orientar a
complementac@o diagndstica e a conduta
terapéutica. Desde que os pacientes possam
exercitar-se adequadamente, o métado passa a ser
plenamente confidvel, sendo particularmente til
na caraclerizag&o dos doentes em baixo, médio e
alto risco para eventos coronarianos agudos
{conforme caracterizados no capitulo de Doenca
Coronaria Assintomatica).

Nos doentes de baixo risco, frequentemente
mantidos em tralamento médico, testes seriados
com periodicidade pelo menos anual, séo Uteis e
essenciais no acompanhamento evolutivo da
doenga. Define-se o limiar isquémico no primeiro
teste, que servira como pardmetro para avaliagées
subsequentes. Este limiar & caracterizado pelo
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momento e pelo nivel de duplo produfo em que a
dor e as alteracbes eletrocardiograficas aparecem.
Mudangas para pior neste limiar, ocorridas na
vigéncia do mesmo esquema terapéutico utilizado
ao momento do TE precedente, caracterizando
agora 0 paciente como de médio risco, podem
significar uma progressao da doenca, merecendo
uma investigagdo adicional por método funcional
de imagem para melhor caracterizagdo do risco
(preferencialmente uma cintilografia miocérdica de
esforgo), ou mesmo uma cinecoronariografia, para
um planejamento terapéutico definitivo.

Os pacientes identificados ao TE como de alto
risco, podem ser encaminhados diretamente ao
estudo cinecoronariografico, ja que os exames n&o
invasivos em geral pouco acrescentam, em termos
de informacgao diagndstica e pregnostica, além de
poderem precipitar eventos coronarianos agudos.
CINTILOGRAFIA MIOCARDICAE
ECOCARDIOGRAF!A DE ESTRESSE:

Métodos adicionais de imagem come a cintilografia
miocardica de perfusdo e ecocardiograma sob
estresse farmacolégico podem ser usados como
exames alternativos ao TE em pacientes com
qualquer nivel de risco e que sejam incapazes de
se exercitar, ou que tenham dificuldades de
interpretagao eletrocardiografica. Podem também
ser de grande valia em pacientes com risco
intermediario, situacdo em que sfo capazes de
fornecer informacdes mais seguras, especialmente
para fins prognosticos.

A cintilografia, ac avaliar a extensao, a severidade
e a reversibilidade das areas de hipaperfus@o (o
nimero de defeitos perfusionais reversiveis é o
maior preditor de morbi-mortalidade na doenga
coronéria), e o ecocardiograma scob estresse ou
esforgo, ao inferir sobre a magnitude da disfungéo
segmentar isquémica, através da avaliagdo do
ndmero de dreas envolvidas (escore segmentar no
pico do esforgo), podem contribuir para uma
indicag@o de estudo hemodindmico mais segura,
identificando pacientes de risco mais elevado,
como os com lesdes de tronco de coronaria
esquerda e os com obstrugdo trivascular. Ao
contrario, uma cintilografia normal ou com minimos

e defeitos..perfusionais. reversiveis, .ou_um

medicagd@o anti-isquémica, ja que mascara menos,
em termos de expressao da isquemia, os efsitos
das drogas.
4) ESTUDO HEMODINAMICO:
Em se tratando de pacientes com um quadro clinico
sintoméatico mais definido, fica mais facil definir
critérios de indicag@o de cinecoronariografia nestes
pacientes. A referéncia essencial para orientagao
ha indicagBo do exame, devera basear-se na
presenca e na severidade da isquemia miocardica,
alémn da resposta ao fratamento clinice. O estudo
hemodinamico deve ser indicado quando houver
um ou varios dos itens abaixo:
a) Angina com classe funcional i ou 1V, ou
mesmo da classe funcional li, especiaimente
com resposta inadequada ao tratamento clinico.
b) Evidéncias de isquemia ao TE em baixa
carga;
¢) Risco considerado médio pelo TE, porém com
cintilografia miocardica atingindo areas
isquémicas de grande monta, especialmente na
parede anterior, ou Eco-estresse evidenciando
miultiplas areas de disfung¢ado isquémica
segmentar.
d} Revascularizagdo miocardica preévia
(angioplastia ou cirurgia), com retorno da
sintomatologia anginosa.
e) Indicagio de cirurgia de grande porte ou
avaliagdo de profissionais responsaveis por
seguranga coletiva, em presenga de exames
nao invasives positivos para isquemia
miocardica;

ABORDAGEM TERAPEUTICA:
O tratamento dos pacienfes com angina estavel fem
como objetivos essenciais:
1) o alivio da isquemia miocérdica;
2) atentativa de deter a progresséo da
aterosclerose coronaria;
3) aredugdo dos eventos coronarianos agudos.

A identificaciio e corregdo dos fatcres de risco séo
medidas de crucial importancia no manuseio destes
pacientes pelo impacto benéfico que causam na sua
histéria natural da doenga, principalmente no controle
da progressao do ateroma, na regeneragéo da fungao
endotelial e na inibigdo da agudizagio da doenga.

ecocardiograma normal ou com poucas areas de
disfungéo confratil, relacionam-se, em geral, com
bom progndstico, mesmo em presenca de uma
eventual obstrucdo coronariana significativa,
podendo servir como um importante subsidio para
a ndo indicagido de um estudo hemodindmico. A
cintilografia com dipiridamol devera ser a preferida
quando os pacientes estiverem em uso de

MEDIDAS GERAIS:

As medidas gerais envolvem, inicialmente, um
esclarecimento do paciente e de seus familiares a
respeito da doenga coronariana e seus riscos,
tomande claro a importancia do paciente assumir a
co-responsabilidade de seu tratamento.

Deve-se corrigir os maus habitos alimentares,
estimulando o uso de dietas hipolipidica e hipocaldrica,
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visando o controle das dislipidemias e a perda do
excesso de peso Também deve-se dar enfoque ao
controle da ansiedade e estimular as atividades que
reduzam o estresse, como, por exemplo, as chamadas
fécnicas de relaxamento.

A pratica regular do exercicio fisico contribui
significativamente para a qualidade de vida e para o
manuseio clinico do portador de doenga coronaria
cronica estavel. As recomendactes basicas esido
delineadas no texto especial, Roteiro para a Pratica
de Exercicios Fisicos, mencionado no capitulo anterior.
Enfoque agressivo deve ser dado ao fumo,
desencorajando a sua pratica, frente as fortes
gvidencias de seu papel como um dos principais
fatores de risco reversiveis para a doenca coronariana.
Deve-se langar mao de todos 0s meios possiveis no
combate ac fumo, incluindo os programas de auxilio
psicolégico ou utilizagdo de nicotina transdérmica.

QOutras patologias associadas, como a hipertensdo
arterial e o diabeies, devem também ser coniroladas
de maneira rigorosa, ndo devendo ser relegadas aum
segundo plano outras condigbes como, por exemplo,
anemia e hipertireoidismo, que podem ter papei
importante no ndo controle clinico da doenca.

Tratamento Farmacolégico

O tratamento farmacoldgico engloba a prevencio da
doenga e o controle dos episddios isquémicos. O
mecanismo de acdo de muitas drogas fem efeito em
ambos os aspectos e os (ltimos avangos na
compreensao da génese da doencga aterosclerdtica
abrem perspectivas novas para o uso de substincias
até entdo subutilizadas, como os redutores de lipides,
e a reposicao hormenal pés menopausa.

Drogas que atuam na prevencao:
Hipolipemiantes:

Novos estudes demonsfram que a ofimizagéo dos
niveis de colesterol total e LDL- colesterol pode reduzir
substancialmente ¢ risco de eventos coronarianos
agudos. As estatinas ja4 se mostraram valiosas neste
sentido, quando tais valores ndo s&o obtidos pela re-
educacdo alimentar, o que é& observado
frequentemente, quando estas cifras lipidicas estdo
muito elevadas. As principais acbes destes farmacos
incluem a regeneracdo da fungdo endotelial, a
estabilizacio das placas de ateroma e uma modasta
ag&o (inibicdo da progressdo ou regresséo) sobre as
iesdes obstrutivas, sendo os dois primeiros, os mais
importantes mecanismos de estabilizagio da doenga.

A luz dos estudos de prevencao secundaria, podem
ser considerados medicamentos essenciais para o
confrole clinico da angina estavel, e é provavel que,

brevemente, venham a ser utilizados de rotina nesta
forma de doenga coronaria. As recomendacgoes
atuais do Programa Nacional de Educagdo do
Colesterol dos Estados Unidos e do Consenso
Brasileiro sobre Dislipidemias sugerem que os
niveis de Colesterol total e LDL-Colesterol sejam
mantidos, respectivamente, abaixo de 160 mg/dl e
100 mg/dl.

Embora ndo 10 importanies como o LDL-colasterol,
em termos de impacic schre a doenca
ateroesclerdtica, os trigliceridios, principalmente
guando associados a niveis reduzidos de HDL-
colesterol, merecem também uma atencdo especial,
devendo-se controlar seus niveis séricos, mantendo-
0s abaixe de 200 mg/dl, seja com uma dieia
hipocaldrica adequada, ou com o uso associado de
qualquer dos fibratos disponiveis.

Aspirina:

Tem comprovado efeito redutor do risco de evenios
coronarianos nos pacientes com angina estavel. A
dose recomendada, rotineiramente, é de 75 a 200 mg
diarios na auséncia de conira indicacbes, podendo ser
substituida pela ticlopidina {500 mg/dia), quando
houver contra-indicacio.

Reposi¢dc hormonal:

Até 0 momento, ndo existe na literatura médica
nenhum grande estudo clinico comprovande, de forma
definitiva, que os reconhecidos efeitos da reposicéo
estrogénica sobre o perfil lipidico e a disfungdo
endotelial das mulheres coronariopatas em fase de
menopausa, tenham impacto, como variavel
independente, scbre a morbimoertalidade coronariana
destas mulheres. Desta forma, a reposicao hormonal
rotineira, baseada exclusivamente em fator de risco
corondrio, nao se justifica nos dias aiuais. (ver no capitulo
Doenca Arterial Coronaria em Situagdes Especiais)

DROGAS ANTIHSQUEMICAS:

Os trés grupos principais de drogas que atuam neste
sentido sdo os betablogueadores, os nitratos e os
antagonistas de calcio:

Betabloqueadores:

Todos as classes de beta bloqueadores , quando
utilizados em doses adequadas, parecem ajudar a
prevenir as crises isquémicas e suas funestas
consequéncias. Ha estudos que relatam um grande
beneficio na reducdo da mortalidade nos pacientes
com angina estavel, especialmente no que se refere
& morte sibita e ao infarto agudo do miocardio.Desta
forma, estas drogas devem ser usadas de rotina, na
auséncia de contra indicagtes.
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Nitratos:

Os nitratos tem amplo espectro de ag@o na doenga
corondaria estavel, seja por seus efeitos
vasodiiatadores coronarios a nivel ou proximo as
lesdes, redisiribuicdo do fluxo de zonas ngo
isquémicas para regides isquémicas, redugio de pré-
carga e agao antitrombdtica, além de terem efeito anti-
isquémico comprovado na pratica clinica, muito
embora ndo existam estudos de larga monta sobre
redugdo de morbimortalidade. Combinam-se muito
bem, do ponto de vista farmacoldgico, com os
beiabloqueadores. O fendmeno de tolerancia pode
representar grande impedimento, em termos de eficacia,
guando do uso continuado, o que pode ser atenuado
usando-se esquemas de doses com intervalo de
utilizacZo assimétrico, deixando-se um espago de tempo
minimo de 14 horas enire a Gltima tomada da tarde ou
noite € a primeira da manha do dia seguinte.

Antagonistas de calcio:

Sdo um grupo de drogas estruturalmenie
heterogéneas, com importantes diferengas na acéo
farmacoldgica. Raramente sgo usados isoladamente,
a ndo ser que haja nitido predominio do vasoespasmo
como desencadeador das crises isquémicas. Os
preparados dihidropiridinicos (nifedipina) de ac&o curta
ndo devem, em principio, ser utilizados, a néo ser
guando acompanhados de efetivo betabloqueio. Ja as
formulagtes de ag¢do prolongada e os novos
dihidropiridinicos (amlodipina, feledipina, nisoldipina)
podem ser usados isoladamente, sendo os farmacos
mais recomendaveis em presenca de disfungao
miocardica. O Verapamil e o Diltiazem devem ser
considerados quando os beta blogueadores s&0 contra
indicados ou ineficazes, devendo ser evitados quando
héa distdrbio de condugao atrioventricular ou dognga
do nd sinusal.

A utilizacdo de terapéutica combinada tem
demonstrado beneficio ao proporcionar um bloqueio
farmacolégico simultdneo dos diferentes mecanismos
potenciais de desencadeamento da ¢rise anginosa e
pela possibilidade da redugBo das doses de cada
droga, com menos efeitos colaterais. O principio basico
da utilizagdo deve ser norteado pela combinagso de
acbes favoraveis (betablogqueador + nitrato ou
betabloqueador + dihidropiridinico) e cautela na

- _associacio. de_efeitos potencialmente indesejaveis.

(betabloqueador + verapamil ou diltiazem}. A
hipotens&o pode ocorrer quando da associagio das
tres drogas anti-isquémicas.

REVASCULARIZACAO MIOCARDICA:

A cirurgia de revascularizag@o & a angioplastia
transluminal percutdnea coronaria representam
importanies estratégias no manuseic da doenca

coronariana, ndo devendo ser encaradas como
meadidas competitivas, mas sim complementares ao
fratamento médico.

Conceitualmente, deve-se considerar gue a doenga
corondria estavel €, basicamente, uma paiclogia de
fratamento médico, reconhecidamente o método mais
eficaz de reduzir os eventos isquémicos agudos, a
maior causa de mortaiidade da doencga. Eniretanto,
alguns grupos de pacientes com moderado ou elevado
risco, seja definido por métodos ndo invasivos ou pela
propria angiografia (lesdes de tronco de coronaria
esquerda / obstrugdes trivasculares), principalmente
quando ndo respondem adequadamente ac
tratamento médico, ou os que sdo portadores de
disfungdo ventricular esquerda expressiva, tem seu
prognéstico impertantemente favorecido com &
revascularizaggo miocardica. Esie fato foi
demonstrado no estudo ACME, gue comparou
angioplastia coronaria versus tratamento medico, e
nos estudos CASS e Europeu de Cirurgia Cardiaca,
gue comparou cirurgia versus traiamento médico.

Por outro [ado, uma série de ensaios comparou, nos
tltimos anos, os resultados entre a Angioplastia
Coronéria com a Cirurgia de Revascularizagio
Miocardica, na doenga coronaria cronica. De um modo
geral, n3o se notou, nos angs ou Meses que se
seguiram aos procedimentos, diferengas significativas
quando & mortalidade e a recorréncia de infarto do
miocardio. Entretanto, um maior nGmero de pacientes
no grupo angioplastia necessitou de medicagao anti-
isquémica mais intensa e de maior ndmero de
procedimentos de revascularizacd&o miocérdica
subsequentes, fazendo com que os custos,
inicialmente maiores no grupo cirdrgice, se igualassem
posteriormente.

Dados mais recentes do estude BARImostraram uma
nitida superioridade, em termos de mcrialidade, do
fratamento cirdrgico sobre a angioplastia coronaria em
portadores de Diabetes Meilitus com lesdes obstrutivas
multivasculares. Este grupo de pacientes parece
também se beneficiar imporianiemente, no que se
refere ao indice de re-estenose 6 meses pos
angioplastia coronaria, quando se usa stents (27%)
ao invés da técnica convencionai do baldo (63%),

tornando. praticamente proibitiva, a nao utilizagao

deste dispositivo nos diabéticos. A experiéncia
acumulada através dos anos revelou, do mesmo
modo, que, quando existe disfungdo veniricular
esquerda difusa e severa (fragdo de ejegdo abaixo de
40%)}, os resultados cirdrgicos sdo melhores do que a
angioplastia coronaria.

Especificamente em relagdo a cirurgia de
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revascularizagdo miocardica, uma série de avangos
tecnoltgicos foram recentemente incorporados. A
cirurgia sem circulagdo extracorpérea (diminuindo a
resposta inflamatéria, o sangramento e os custos), seja
afravés da esternocilomia ou de pequenas incistes
toracicas (cirurgia minimamente invasiva), utilizando-
se dos estabilizadores, pode representar,
especialmente para determinados pacientes, um real
beneficio, muito embora os grupos cinirgicos ainda
divirjiam sobre o significado clinico destas técnicas,
com uma tendéncia preferenciai para a manuiengio
da circulagdo extracorpdrea. O uso de novos enxertos
arteriais (mamaria direfta, gastroepipldica e radial),
especialmente a dltima, tem sido promissor, com
permeabilidade de 3 ancs superior 4 das veias
safenas, reforcando a tendéncia atual da utilizag3o,
sempre que possivel de, no minimo, duas artérias,
seja através de anastomose livre ou in-situ.

Comparando-se, de um modo geral, a cirurgia, com o
tratamentio medico e a angioplastia cotonaria, observa-
se que, nos pacientes onde a doenca ateroesclerdtica
acomete um menor numero de vasos & preserva a
fungdo ventricular esquerda, n@o ha vantagens na
indicag&o cirdrgica, muitoc embeora os pacientes nao
operados necessitem de medicagao antianginosa mais
intensa, maior numero de hospitalizagbes e de
procedimenios de revascularizagdo miocardica.

Portanto, para a escolha da terapéutica mais
adequada, devem ser levadas em conta as
caracteristicas angiogréficas ,as condigbes clinicas e
a fungdio ventricular esquerda de cada pacientg, alem
da experiéncia dos grupos com as duas formas de

tratamento, afim de que o bom senso prevaleca e o

resultado seja o de maior beneficio com o menor risco

para o paciente.

As indicagoes preferenciais para a cirurgia séo:
a)obstrucdo de ostio ou tronce de coronaria
esquerda {acima de 50%)

b) obstrugdes proximais significativas {>70%)
das tres artérias coronarias, principalmente
quando a anatomia é desfavoravel ac implante
de stents

¢) obstrugdes significativas de duas artérias
(>70%), guando uma delas envolva o segmento
proximal da artéria descendente anterior,
principalmente quando a anatomia desta dltima
seja desfavorave! ao uso dos stents

d) obstrucdo significativa (>70%) do segmento
proximal da artéria descendente anterior com
anatomia coronaria desfavoravel ao implante de stent

As indicagdes preferenciais para a angioplastia
coronéria saoc:
a) lesbes univascuiares de qualiquer artéria com
obsfru¢oes significativas (>70%), excetuando-se
0 segmento proximal da artéria descendente

Doenca Coronaria Estavel: Indicacio de Revascularizacdo

Independente daPresenga Dependente da Presencga
de isquemia Miocardica

de lsquemia Miocardica
(indicagdo anatdmica)

{Viabilidade e/ou isquemia
Miccardica Presentes)

)

| 2| jsi 4 4

L l 11 Zl 3l

Si & L Tronce 3V l l i
LI 4

Cinr.CinrgiaCirurgia  Clrurgia  Cirurgla ATC
TATC JATC ouATC ouAlC

1) Lesdo 1) Lesdo
de Tronco 2 50% 3 Vasos
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de Tronco l
Cirurgia Cirurgia
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anterior quando a anatomia é desfavoravel,
mesmo ao implante do stent

b) obstrugdes significativas (>70%) de duas ou
trés arterias corondrias, nao estanto envolvido
o segmento proximal da artéria descendente
anterior, ou mesmo quando haja obstrugdo desta
artéria, desde que sua anatomia coronaria ndo
seja desfavoravel ao implante de stent.

Pacientes com indicacdo anatémica preferencialmente
cirurgica podem ser eventualmente encaminhados a
angioplastia coronaria, como, por exemplo, em casos
de lesdes de tronco de coronaria esquerda protegido
por by-pass coronario prévio funcionante, ou quando
existe impossibilidade cirdrgica por contra-indicagao
prépria do paciente (doenga pulmonar obstrutiva,
insuficiéncia renal, neoplasia maligna). Da mesma
forma, pacientes inicialmente alocados para a
angioplastia coronaria (estenoses de um ou dois
vasos), podem ser levados & cirurgia por dificuldade
anatdmica definitiva na abordagem percuténea das
lesdes. (Vide figura na pagina anterior)
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CONDUTA NO PACIENTE POS-INFARTO
COM OU SEM ANGINA

Roberto Bassan ¢ Hans Fernando Dohmann

A conduta nos pacientes ap6s um infarto agudo do
miocardio ndo é muito diferente daguela que & feita
nos doentes que se apresentam pela primeira vez ao
cardiologista com a forma cronica primaria da doenga.

Sendo uma patologia crénico-degenerativa, o
importante continua sendo a determinagdo de sua
gravidade clinica. Esta, pode ser analisada por testes
que aferem o risco de eventos cardiacos nos préximos
meses ou anos, que procuraréo avaliar a presenca
isolada ou associada, de tres fatores que interferem
neste risco, quais sejam: a magnitude da isquemia
miocardica residual, a gravidade anatdmica da doenga
coronaria e o grau de disfungdo ventricular esquerda.
Esta udliima, intimamenie relacionada com a
remodelagem ventricular, serd abordada com mais
detalhes no proximo capitulo (Disfungdo Ventricular
Isquémica Crénica Com ou Sem Infarto Prévio).

A Tabela | mostra os valores preditivos positivos e
negativos dos diversos testes para mortalidade e
eventos cardiacos (6bito, reinfarto ou angina instavel)
nos préximos 1 a 2 anos pods-infarto, baseados em
estudos realizados nos anos 70, 80 e 90 (eras pré-
trombolitica e trombolitica). Chama a atengéo o
baixissirmo poder preditive positivo de todos os testes
para mortalidade, incluindo a cinecoronariografia
(excluindo-se os pacientes de alto risco que serdo
caracterizados posieriormente). Isto se explica em
parte pelos expressivos progressos obtidos com as
medidas preventivas secunddrias e com a terapéutica
farmacolagica, responsaveis pela relativa baixa
mortalidade dos pacientes pos-infarto nes primeiros
anos, apesar de muitos deles terem testes positivos.
Da mesma forma, evidencia-se, o elevado poder
predifivo negativo de todos os testes, principalmente
para mortalidade, indicando a importancia de tal

TABELAL

informagéo, em termos progndsticos. Deve ser
tambem ressaltado que a informagdo anatdmica nio
aumenta o poder de previsdo, tanto negativo quanto
positivo, em relagdo a avaliagdo ndo invasiva.

Apesar de seu carater invasivo e de seu custo mais
elevado, a angiografia coronaria, tem sido largamente
utilizada nos dltimos 30 anos. Conquanto que a maioria
dos estudos realizados nos (ltimos anos ndo tenha
revelado superioridade da cinecoronariografia sobre
os métodos ndo invasivos para prever eventos
cardjacos e morte, a cinecoronariografia continua
sendo realizada rotineiramente em muitos centros e
indicada por muitos cardiologistas principalmente na
tomada de decisdo de encaminhar pacientes para
tratamento clinfco ou de revascularizac@o miocardica,
sem uma avaliagio ndo invasiva prévia. Esta atitude
acaba por levar a procedimentos de revacularizagao
miocardica baseados exclusivamente na presenca e
na gravidade anatdmica das obstrucdes corondrias
{ignorando a existéncia e o grau da isquemia ou da
disfung@o ventricular). Na verdade, a grande maioria
dos estudos randemizados e comparativos realizados
nas duas tltimas décadas demonstram que tal atitude
n&o contribui para a reducado da mortalidade {em
alguns casos pode aié aumenta-la) em relacdo a uma
estratégia mais seletiva, ou seja, de sé realizar a
cinecoronariografia, e a consequente revascularizagéo
miocardica, se houver demonstragio prévia de
isquemia residual, seja pela existéncia de angina
recorrente ou de um teste ndo invasivo com resposta
isquémica. Um estudo recente (DANAMI), realizado na
Dinamarca, mostrou que pode existir vantagens na
opgdo por revascularizacioe migcardica em comparagio
ao tratamento clinico, no que se refere & reativagio de
eventos isquémicos (infarto agudo e angina instavel),
quando o paciente apresenta um teste ergométrico
isquémico, refor¢ando a importancia da isquemia
residual e da utilizacdo deste método diagnéstico.

Este consenso, que seguira esta orientago basica,
ou seja, a de somente recomendar a adogdo de uma

Influéncia das Variaveis Invasivas e Nao Invasivas sobre Obito e Eventss Cardiacos Pés — 1AM

OBITO CARDIACO EVENTOS CARDIACOS
VPP VPN VPP VPN
Teste ergométrico 5-15% 95-100% 30-60% 70-80%
Cintilografia de esforco 5-15% 95-100% 50-75% 80-95%
Ecocardiograma de estresse 30-50% 80-95%
Taquicardia ventricular 5-10% 90-100%
Doenga multivascuiar 5-15% 95-100% 20-40% 90-100%
Fragcdo de ejegdo < 30% 10-30% 90-100% 20-50% 60-80%

VPP =valor preditivo positivo (probabilidade de ocorrer ¢bito ou evento quando o tesie & positivo)

VPN = valor preditivo negativo (probabilidade de ndo ocorrer dbito ou evento quando o teste & negativo).
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abordagem diagnodstica invasiva apenas quando
houver isquemia esponténea ou induzida por testes
n3o invasivos e ou disfungio ventricular importante,
esta em consondncia com as recomendagdes do
Consenso sobre Infarto Agudo do Miocardio da
Sociedade Brasileira de Cardiologia (1994}, com o
"Guidelines of The American College of Cardiology/
American Heart Association for the Management of
Patients with Acute Myocardial Infarction” (1996) e com
¢ “Guidelines of The European Society of Cardiology
for Management of Acute Myocardial Infarction” (1996).
(Vide algorritmo de conduta pés tAM no final do
capitulo).

A) CRITERIOS PARA AVALIAGAO DO
RISCO POS INFARTO:

A simples presenca de um quadro de angina tipica cu
o encontro de alteracgdes ao ECG basal indicativas de
isquemia residual, tais como infradesnivel do
segmento 3-T e alieragdes de onda T {especialmente
guando acompanhadas de dor), pode significar
aumento do risco, devendo ser valorizado. Estes
dados, associados com a detecgdo de arritmias
ventriculares complexas tardias {apds 48 horas do
inicio do infario), sdo um forte indicio de gravidade e,
consequentemente, de indicagdo de estudo
angiografico precoce, independente da avaliagdo por
métodos ndo invasivos.

Entretanto, na maioria dos pacientes clinicamente
estabilizados apés um infarto, os métodos ndo invasivos
continuam sendo os mais imporianies elementos de
deierminacso do risco para novos eventos isquémicos,
complementados ou ndo pela cinecoronariografia, na
dependéncia da presenga ou auséncia de isquemia e
ou disfungdo veniricular esquerda residuais,
principalmente quando significativas. Utilizados desta
forma, os testes invasivos e ndo invasives podem se
combinar de maneira adequada na avaliacéo destes
pacientes, constituindo-se em elementos de grande
auxilio na escolha da melhor forma de abordagem
terapéutica destes pacientes.

Ecccardiografia Basal:

E um método que deve ser realizado rotineiramente,
principalmente na fase intra-hospitalar. Devem ser
valorizados, como indicadores de um pior prognostico,

. indices de funcao sistélica como uma haixa fraco de

sendo o mais importante método e o primeiro a ser
solicitado logo apds a estabilizagdo clinica de um
paciente com um infarto do miocardio. Deve ser
realizado de rotina em ambiente hospitalar, em
pacientes nao complicados, preferencialmente entre
o 5° e 0 10° dia pds infarto, utilizando-se protocolos
atenuados como os de Sheffield (Bruce modificado)
ou Naughton, sintoma-limitado. O teste pode ser feito
com ou sem medicagio cardiovascular, dependendo
da finalidade do exame, ja que, do ponto de vista de
avaliagio do risco isquémico, ndo existe qualquer
grande estudo que demonstre a superioridade de um
exame realizado ap6s suspensdoc das drogas anti-
isquémicas. O ieste deve ser repetido, 1 a 2 meses
apos, usando-se desta vez um protocolo integral
(Bruce), com ou sem medicagdo, no sentido de se
tentar aumentar a sensibilidade para a detecgdo da
isquemia residual, quando ndo detectada nos
protocolos atenuados.

FINALIDADES DO TE:

a) Determinacfo do risco para futuros eventos através
da detecgdo de isquemia

b) Avaliagdo da capacidade funcional

¢} Reavaliagdo do esquema terapéutico

d) Orientag&o na prescrigio de atividade fisica e
programas de reabilitacio

e} Selecdo de pacientes com indicacido de estudo
angiografico precoce

INDICADORES DE BAIXO RISCO POS-IAM:

a) Infradesnivel do segmento S-T <2 mm e dor tipica
presentes somente em cargas mais elevadas

b) Elevada tolerancia ao esforgo (> 9 METs}

¢) Resposta adequada da pressao arterial

INDICADORES DE ELEVADO RISCO POS-IAM:

a) infradesnivel do segmento S-T > 2 mm e dor tipica
presentes em baixas cargas

b} Baixa tolerancia ao esforco (< 6 METs)

c) Resposta inadequada da pressao arterial (queda
intra-esforgo efou elevagdo no repouso imediato)

INDICADORES DE MEDIO RISCO POS-IAM:

a) Infradesnivel do segmento S-T > 2 mm e dor tipica
presente em cargas mais elevadas

b) Razoavel tolerancia ao esforgo (6 a 9 METs)

¢) Resposta adequada da pressao arterial

ejecdo (<35%) e extensas areas de hipocinesia e
acinesia, relacionadas ou nao com a regido
previamente infartada (indicativas de possivel
isquemia residual reversivel).

Teste Ergométrico:
Apesar de todo o avango tecnologico dos outros
metodos nio invasivos, o teste ergométrico continua

CONTRAINDICACOES A REALIZACAO

DO TE PRECOCE:

a) Angina pés-infarto na fase hospitalar, de repouso
ou aos minimos esforgos

b) Disfungio ventricular grave

c) Trombo mural recente

d) Instabilidade da pressZo arterial

344 QOut/ Nov / Dez 1998

Rev SOCERJ Vol XI N° 4



e) Aritmias complexas

f) Lesbes obstrutivas graves das carélidas.

g) Uso de medicagédo que possa interferir no
desempenho ao esforgo.

Cintilografia Miocérdica:

Varios trabalhos nos quais a cintilografia miocardica
foi realizada, aproximadamente um més apés o |AM,
mostraram ser este método diagnodstico um
mensurador altamente confidvel de deteccio da
isquemia na zona infartada e em paredes nao
relacionadas com a ariéria ocluida. Estes estudos
mostram que, quando estes defeitos ocupam drea
maior que 40% da massa ventricular e séo reversiveis,
hé& indicagcdo ndo somenie de uma elevada
morbimortalidade como tambem da possibilidade de
melhora no prognéstico com a revascularizagéo
miocardica.

Tendo em vista o alto custo do método, aconselhamos
que ele seja realizado apenas quando houver dividas
quanto ao resuitado do teste ergométrico, tais como
resposta isquémica inconclusiva, ma capacidade fisica
e ou baixo duplo-produto intra-esforgo. Pode tambem
ser indicada em presenga de importantes alteracdes
no ECG basal que dificultem a interpretacio
eletrocardiografica do TE ou de impossibilidade do
paciente se exercitar. Nestas duas Ultimas situacgdes,
o esférgo deve ser substiluido pele dipiridamol como
metodo indutor da isquemia. A cintilografia miocardica
pode tambem ser de grande auxilio quando se quer
esclarecer se a isquemia ocorre no mesmo teritério
do infarto ou em drea distante, sugerindo a existéncia
de ouiros vasos comprometidos.

Ecocardiografia de Estresse:

Individuos com infarto prévio ndo complicado podem
ser estratificados na fase intra-hospitaiar ou extra-
hospitalar através a realizagao de um ecocardiograma
de estresse farmacolégico (dipiridamol ou
dobutamina), que traz informacdes adicionais ao TE.
O teste tem como objetive avaliar, através da deteccio
de uma disfunc&o contratil induzida pelo estresse, ndo
somente a presenca de isquemia em outro territorio
arterial que nao o da zona infartada, como também a
existéncia de miocérdio atordoado (viavel-isquémico)
na propria zona infartada, principalmente naqueles
pacientes submetidos & reperfus&o na fase aguda do
infarto. Neste caso, a demonstragéo de uma resposta
bifasica ou seja, melhora da fungdo contratil com doses
baixas, e posterior piora com doses elevadas de
Dobutamina (indicando um aumenio do estresse
isquémico na area infartada), & indicativa de mdscuio
viavel consequente a uma severa isquemia por
provavel lesdo residual significativa.

ACHADOS A ECOCARDIOGRAFIA DE ESTRESSE

INDICATIVOS DE ESTUDO ANGIOGRAFICO:

a) Disfung¢do coniratil intensa e envolvendo mdltiplas
paredes

b} Disfungdo contratil em parede nio relacionada com
a artéria ocluida

c) Disfungao contratil em baixas cargas de estresse

d) Resposta bifasica ao teste com dobutamina

ACHADOS A ECOCARDICGRAFIA DE ESTRESSE

QUE PERMITEM UMA CONDUTA CONSERVADORA

a) Disfuncao contratil circunscrita a uma parede e ndo
intensa

b) Disfuncio contratil apenas na area do infarto, & de
pequena extensao

c) Presenga de viabilidade ao teste com dobutamina,
porém sem resposta bifasica

Cineangiocorenariografia:
Como foi dito anteriormente, a indicagdo de um estudo
cinecoronaricgrafico deve sempre estar baseada na
presenga de isquemia miocardica, demonstrada em
um teste n3ao invasivo prévio. No entanto, a
coronariograiia deve serindicada, independentemente
da realizacdo de testes funcionais, para os pacientes
gue apresentem:
a) lsquemia espontanea, seja por angina ou
alteracdes do segmento S-T persistentes
b} Arritmia ventricular complexa e refratarig
c) Fragdo de ejecdo < 40%
Pode também ser indicadz, em presenga de:
a} Cirurgia de revascularizacdo prévia
b} Passado de Infarto do miocardio
c) Disfungdo hemadinamica efou defeito mecanico
severo na fase aguda

Finaimente, pacientes no poés-infarto infarto, que
tenham sido tratados com angioplastia primaria,
constituem-se num grupo especial, uma vez que
apresentam informacgdes anatdmicas das artérias
coronarias que permitem ao cardiologista estimar o
seu risco de eventos pos-infarto. Entretanio, é
importante frisar que as obstrugtes corondrias podem
nao causar isquemia (principalmente se a obstrugio
for menor que 70-80%) ou podem causar isquemia
de intensidade varidvel (que fica na dependéncia do
grau da obstrucdo, da reatividade coronaria, da
circulacdo colateral e da existéncia de miocardio viavel
na area da(s) artéria(s) envolvida(s)). Como a
obstrucdo sem isquemia tem um valor progndstico
distinto da obstrugdo com isquemia, torna-se
necessario realizar testes provocativos, em busca da
existéncia deste pardmetro nestes pacientes,

Em resumo, pacientes em evolugéo de infario agudo
do miocardio devem ser sempre estratificados antes
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da alta hospitalar quanto ao risco de desenvolverem
eventos cardiacos nos proximos meses ou anos.

Pacientes com isquemia de repouso {(espontanea),
arritmia ventricular complexa ou severa disfungac
veniricular devem ser imediatamente submetidos a
cinecoronariografia visande revascularizagao
“imediata, devido ao seu elevado risco de eventos e a
alta mortalidade.

Pacientes assintomaticos e sem faléncia cardiaca
(fragdo de ejegdo acima de 40%}, que constituem a
maioria dos pacientes pés-infarto, devem ser
submetidos & avaliag@o da existéncia de isquemia
miocardica residual. Inimeros estudos demonstram
que o teste ergoméirico em esteira ou bicicleta € um
método seguro, de baixo custo, amplamente disponivel
e eficienie para detectar isquemia miocardica ao
esforgo. Além disso, ele é capaz de avaliar a
capacidade funcional do paciente e assim permitir uma
prescricao de atividade fisica sem subjetividade, de
analisar a eficacia da terapéutica anti-isquémica
utilizada, e, finalmente, de estabelecer o risco de noves
eventos cardiacos com razodvel precisdo (vide tabela).

Nos pacientes com alteragbes eletrocardiogréficas
basais gue impegam uma adequada avaliacdo do ECG
de esforgo (por exemplo, bloqueio de ramo esquerdo,
infartos extensos efou com persisténcia de importantes
alteractes de ST, hipertrofia ventricular esquerda, etc.),
naqueles incapazes de se exercitar, ou quando o TE
for inconclusivo para determinar a presen¢a ou a
gravidade da isquemia residual, impde-se a realizagio
da cinillografia miocardica (esforgo/dipiridamcl) ou o
ecocardiograma de estresse com dobutamina.

Os pacientes de alto e médic risco, conforme
caracterizados por dadas clinicos ou métodos ndo
invasivos, devem realizar cinecoronariografia, e, na
dependéncia do resultados, poderdo ser
encaminhados a procedimento de revascularizagéo
miocardica, ou eventualmente mantidos em tratamento
clinico, quando houver inviabilidade anatdmica para
revascularizagio.

Os demais pacientes podem ser acompanhados, com
seguranga, sem a realizag@o de cinecoronariografia,

demonstra gque seu prognéstico € bom e nédo se
modifica guando neles se realizam procedimentos de
revascularizagdo miocardica, sem que haja um
substrato de isquemia ou disfunc&o miocardica
subjacente. Se, no decorrer da avaliagdo ndo invasiva
subsequente houver indicios de isquemia moderada
a severa, a esiratégia devera ser mudada, indicando-
se entdo o estudo angiografico. A evidéncia cientifica

também demonstra que esta politica, inicialmente
conservadora e posteriormente invasiva, ndo ¢
prejudicial ao paciente (ver algorritmo de conduta pos
Infarto do Miocardio, no final do capitulo).

B) REABILITACAO CARDIACA:

Uma meta-anéfise dos ensaios clinicos randomizados
com programas de reabilitagdo cardiaca
supervisionada mostrou uma redugdo de 25% na
mortalidade cardiovascular, € com uma taxa
extremamente baixa de eventos relacionados
diretamente ao freinamento fisico. Desta forma, a
introducdo progressiva da atividade fisica regular é
um componente importante do cuidado do paciente
apds um infarto. Normalmente, a liberagdo para
determinadas atividades, tais como, dirigir automovel,
exercitar-se ou ter relagBes sexuais, € baseada em
dados objetivos colhidos no TE, nem sempre avaliada
pela ergoespirometria. Do ponto de vista pratico,
caminhar tem sido a atividade mais frequentemente
recomendada, a menos que ¢ paciente possa
participar de programas com superviséo médica.

Pacientes com risco de morialidade anual acima de 2
ou 3%, ou ainda que apresentem arritmias relevantes
devem, preferencialmente, ser submetidos &
programas com supervisdo médica direta, pelo menos
nos dois primeiros meses. A presenca de disfungéo
ventricular ndo representa contraindicag@o a atividade
fisica e, na realidade, fortalece a sua indicagéo,
demandando contudo, na maioria das vezes,
supervisdo médica direta. Quando isto n&o for
possivel, deve-se prescrever uma atividade fisica na
qual a frequéncia cardiaca esteja pelo menos 20
batimentos (10 nos beta-blogueados) abaixo daquela
em que foram observadas isguemia, sintomas efou
queda de presséo arterial no TE. Estes pacientes
deverdo ser periodicamente reavaliados para reajuste
de sua prescricio de exercicio. Normaimenie, as
atividades competilivas estdo proibidas para esle
grupo de pacientes, resguardando-se a questao da
prética desportiva para casos nao-complicados e com
capacidade funcional bastante superior a normalmente
exigida pela atividade.

C) TRATAMENTO FARMACOLOGICO E
NAO FARMACOLOGICO

e peis-a-larga-e-convincente-experiéncia-acumulada _ Inicialmente. deve-se levar em conta que & abordagem

terapéutica da doenga nesta fase, além do tratamento
farmacologico e da revascularizac&o miocardica,
implica necessariamente em uma rigorosa agéo sobre
os fatores de risco, principalmente a dislipidemia, o
tabagismo, a hipertensdo arterial, o sedentarismo e o
diabetes, utilizando-se de medidas dietéticas,
mudancas de habitos de vida e uso de dregas. Como
foi demonstrado em intmeros estudos de prevencéo
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secundéria envolvendo pacientes pés-infarto, estas
medidas s&do a forma terapéutica mais eficaz de redugao
do nimero de novos surtos isquémicos, contribuindo
de forma decisiva para a redugio da mortalidade.

O uso de drogas em pacientes pos-infarto deve levar
em conia o fato de que este individuo é portador, na
imensa maioria dos casos, de uma doenga
ateroesclerética, que além de seu componente
cbstrutivo, apresenta sinais de disfuncic endotelial
com hiperreatividade vascular, alteragdes da
coagulacéo local, podendo ter tambem algum grau de
disfungo contratil ventricular, isquemia miocardica
residual e alteragGes do ritmo cardiaco.

A disfuncdo endotelial responde muito bem ao uso
de nitratos, antagonistas dos canais de calcio,
hipolipemiantes e estrégenos (has mulheres pos
menopausa).

Os antitrombdticos de tipo da aspirina ou da ticlopidina
sdo agentes comprovadamente eficazes no sentido de

combater a hipercoagulabilidade, ndio somente a nivel
da lesao residual ou em outras & distdncia, reduzindo
a mortalidade cardiaca e o re-infario, devendo ser
utilizadas rotineiramente, se ndo houver contra-indicacio.

A disfung&o contratil ventricular é eficazmente tratada
com vasodilatadores de agio vencsa e arterial,
nctadamente os inibidores da enzima de conversédo
da angiotensina, atuando principalmente na inibigdo
da remodelagem veniricular, além de ierem,
possivelmente, um efeito anti-ateroesclerdtico.Os
nitratos podem ser de grande valia quando da
impossibilidade do uso destas drogas, principalmente
quando associados & Hidralazina.

Em relacéo a isquemia miocardica, observa-se, na
maioria dos pacientes, uma resposta muito eficaz das
drogas anii-isqué&micas (befa-bloqueadores,
antagonistas dos canais de calcio e nitratos).

A abordagem terapéutica dos transtornos do ritmo
cardiaco tem sido um ponto de dificuidade clinica, uma

Conduta Pés Sindromes Isquémicas Agudas

(¥} Baixo Risco= infra 5-T < 2mm,; > 9 mets; s/ angor; s/ queda PA

(*) Alto Risco= infra S-T > 2mim; < 6 mets; queda PA;angor; angor baixa carga
(*) Médio Risco= infra §-T > 2mm,; 6 a 9 mets; anger variave!; s/ queda PA
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vez que varios estudos que utilizaram drogas anti-
arrimicas mostraram, de um modo geral, significativa
reducdo da carga arrifmica, mas aumento paradoxal
da mortalidade. Resuliados mais benéficos tem sido
observados em pacientes com taquicardia ventricular
n&o sustentada ou arritmias ventriculares complexas
com ¢ uso de drogas do grupo lll como a amiodarona
e o sotalol, especialmente com a primeira. A utilizagaoe
do desfibrilador impiantavel tem sido recomendada, a
partir de resullados de estudos recentes, para pacientes
de alto risco como os com taquicardia ventricular ou
morte stbida ressuscitada, ambos com estudo
fisiologico positivo e baixa fragio de ejecio ventricular.

Dentre todas as drogas mencicnadas, as que
demonstraram maior impacto em termos de redugdo
da morbi-mortalidade pés-infarto foram os
betablogueadores, os antitrombdticos e as estatinas
{para os pacientes com LDL colesterol acima de 130
mgl/di), justificando plenamente seu uso rotineiro,
sempre que ndo houver contra-indicagao.

A angioplastia fransluminal e a cirurgia de
revascularizaggo miocardica, também apresentam
resultados muito bons, especialmente quando a
isquemia € de moderada a grande importéncia e ou
em presenca de disfungdo ventricular esquerda
reversivel, principalmente quando o individuo e
sintomatico e refratario ao tratamento farmacologico.
A utilizacdo destes métodos fora destas situagdes ndo
parece oferecer qualquer beneficio a estes pacientes.
A escolha entre os dois métodos de revascularizacdo
deve obedecer 0s mesimos preceitos observados nos
capitulos anteriores, ou seja, dependera de fatores
anatémicos coronarianos, viabilidade técnica e fatores
limitantes nao-cardiacos dos pacientes.

Ver o Algoritmo de Abordagem Diagnostica e
Terapéutica na pagina anterior.
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DISFUNCAO VENTRICULAR ISQUEMICA
CRONICA COM_OU SEM INFARTO DO
MIOCARDIO PREVIO

José Geraldo C. Amino e Carlos Scherr

DEFINICAO:

Em alguns pacientes a patologia coronéria manifesta-
se fundalmentalmente por uma sindrome de
tnsuficiéncia cardiaca, geralmente ventricular
esquerda, prolongada, com ou sem a presenca de
angina do peito ou passado de infarto. Desconhece-
se, até hoje, as causas exatas deste fendémenc, mas
algumas razdes sdo aventadas: 1) ocultacéo das
manifestagdes classicas da isquemia miocardica pela
hibernag&o miocardica; 2) predisposicao genética ao
desarranjo esfruiural dos midcitos; 3) sobrecarga
desproporcional & massa ventricular sobrevivente.

199¢; 17: 43-63

3) Consenso da Sociedade Brasileira de Cardiologia
sobre Infarto Agudo do Miocardio. Arquivos
Brasileiros de Cardiclogia 1994 (novembro},
volume 63; suplemento 1l.

4) Reeder GS. ldentification and rmanagement of the
low-risk patient after myocardial infarction. ACC
Curr J Rev 1897; 6: 27-31.

Saber diagnosticar corretamente esta manifestagéo ndio
convencional da doenga corondria, gue acomete uma
parcela expressiva de pacientes, pode ser fundamental,
ja que muitos deles, ndo sendo identificados como
coronariopatas, podem deixar de receber uma
abordagem ferapéutica adequada, seja médica, ou
principalmente por revascularizagio miocardica, capaz
de mudar o curso natural de sua patologia.
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MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS:
Estes pacientes podem ter uma exteriorizacio clinica
atraveés de dois paradigmas fisiopatologicos basicos.
No primeiro, chamado de Sindrome de Disfuncéo
Isquémica Crdnica, nfo existe infarto do miocardio
prévio, sendo a disfungéo essencialmente de natureza
isquémica. Em um sub-grupo destes pacientes, que
representam a minoria, a disfuncdo é causada pela
obsirugéo de uma tnica artéria, responsavel par uma
importanie massa muscular, causando, inicialmente,
uma disfuncdo coniratil segmentar (hipocinesia ou
acinesia extensa e severa), evoluindo, posteriormente,
para uma disfuncio contratil difusa, com dilalagio
ventricular esquerda generalizada, tendo como base
uma cléassica hipertrofia excéntrica. Neste caso, a
perda de midcitos exisie apenas no segmento
inicialmente envolvido, sendo a disfuncéo restante,
meramenie reacional. Em umn outro sub-grupo destes
doentes, que se expressam clinicamente com maior
frequéncia, o processo, causado por lesSes obstrutivas
muliiarteriais ou do tronco da artéria corondéria esquerda,
ja se inicia com uma disfuncdo contratil difusa primaria
(acinesia ou hipocinesia severa global), evoluindo, da
mesma forma, para uma dilatagdo ventricular
generalizada, associada & hipertrofia excéntrica, que
tende a agravar ainda mais a disfung&o contratil difusa
inicial. Aqui, a perda de midcitos oconre de forma esparsa
e difusa. Observa-se, no entanto, em ambos os casos,
achados anatomo-patologicos comuns como apoptose,
hibernagdo e atordoamento miocardico prolongado,
causados por isquemia estavel crénica ou surios
isquémicos repetitivos, ainda que assintomaticos.

O segundo paradigma, chamado de Disfung3o
Ventricular Esquerda Pos-Infarto, refere-se a classica
remodelagem ventricular esquerda observada apés
um episddio de oclusdo coronariana aguda. Nesta
situagdo, como é sabido, existe uma acinesia e
expansdo segmeniar da regido do infario, mais
frequentemente localizada na parede anterior,
acometendo mais de 20% da massa ventricular, que
acaba, com o passar de dias, meses ou anos,
produzindo uma dilatagio ventricular global por
disfungdo contratil difusa, tendo também como base
uma hipertrofia excéntrica reacional. Os achados
anatomo-patoldgicos envolvern perda de miceitos e
apoptose nas regifes ndo infartadas, vizinha e
distante. Neste paradigma, pode aparecer, embora ndo
obrigatoriamente, acometimento isguémico
miocérdico, tanto na zona previamente infartada, por
problemas relacionados com a artéria responsavel
pelo infarto (lesdo severa residual ou oclus@o com
circulacéo colateral), como nas paredes nio
infartadas, em fungéo de obsfrugdes criticas em outras
artérias, contribuindo para o agravamento da
remodelagem ventricular,

DISFUNGCAO MIOCARDICA ISQUEMICA
CRONICA

A) DIAGNOSTICO:

Objetiva-se principalmente:

1) caracterizar a etiologia isquémica;

2) identificar o paradigma fisiopatolégico;

3) avaliar o potencial de reversibilidade da
disfunc@o ventricular;

4} fazer uma adequada correlagdo anatomo-
funcional das lesdes, no sentido de indicar a
terapéutica correta,

1) Identificacdc da Eticlogia Isquémica

Histéria de insuficiéncia cardiaca congestiva,
principalmente ventricular esquerda, de duragio
variavel, com ou sem epis¢dios de agudizagao.

Auséncia de outro fator etioldgico evidente, nfo
coronariang, para justificar o quadro clinico semelhante
ao de uma cardiomiopatia dilatada, comum neste tipo
de pacienie.

Presenga dos fatores de risco coronario classicos, em
idade compativel (acima de 40 anos) com o
desenvolvimento de doenga coronaria.

A eventual presencga de angina do peito e a
identificacdo de alteragdes do segmento S-T e de onda
T ao elefrocardiograma podem ser de grande valia.

Deteccao, ao ecocardiograma, de alteragtes difusas
da contragdo ventricular, porem com um ou varios
segmentos com maior grau de envolvimento (acinesia;
discinesia; hipocinesia severa)

2) Caracterizagdo do Paradigma Fisiopatolégico
Sinais clinicos, radiolégicos, eletrocardiografico e
ecocardiograficos de dilata¢io das camaras cardiacas,
especialmente ventriculo e &trio esquerdos,
frequentemente néo tdo importantes quanto na
cardiomiopatia dilatada classica, em fungédo da habitual
concomitancia de restrigio diastdlica ventricular.

Sindromes de congest@o veno-capilar pulmonar, e
eveniualmente de congestdo venosa sistémica que
evoluem cronicamente ou sob a forma de episadios,
relacionados com a agudizagdo da isquemia
miocardica cronica.

Disturbios da condugio intraventricular ac ECG,
especialmente blogueio do ramo esquerdo, compativeis
com alteragdes estruturais miocardicas severas.

Presencga de disfungéo segmentar predominante em
uma determinada area ou em vérias éreas, porem com
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caracterizagio de disfungao global difusa (baixa fracéo
de ejegdo) durante a realizacéo da ecocardiografia e
da ventriculografia esquerda.

3) Avaliagac do Potencial de Reversibilidade da
Disfungio Miocérdica
{Comprovagio da Viabilidade Miocdardica):
A identificagéo da viabilidade miocardica, através de
métodos invasivos e ndo invasivos, é de vital
importancia para o planejamento terap&utico dos
pacientes com disfungdo miocardica isquémica
crbnica, j& que a possibilidade de indicagio de um
procedimento de revascularizagdo miocardica, capaz
de melhorar sensivelimente o seu prognéstico, esta
fundamentalmente ligado a demonstragdo da
existéncla de um musculo viavel.

A) Ecocardicgrama: A utilizag8o da Ecocardiografia
como método capaz de identificar a presenca de
viabilidade miocardica baseia-se na demonstracio da
existéncia da reserva contratil miocardica A
Ecocardiografia, sob a agéo da Dobutamina, é de
grande auxiiio na identificagdo da viabilidade
miccardica, devendo ser considerado como método
de primeira escolha em nosso meio, por seu elevado
alcance, em fung@o do baixo custo. Apresenta, no
entanto, riscos que ndo podem ser desconsiderados,
devendo ser realizado somente por profissionais de
reconhecida experiéncia. Seu resultado & semelhante
ao de reinjegio do Talio, considerado padr&o ourc da
cintilografia miocardica, emboera costume apresentar,
em relacio a esta, maior nimere de resultados falso-
negativos, o que € compensado com menor grau de
falsa positividade. Um estudo de Peirard e col. mostrou
resuliado muito proximo ao da Tomografia por emiss&o
de posiirons, método de eleigdo para identificagéo da
viabilidade miocérdica, ndo disponivel em nosso meio.

O ecocardiografista devera ter, sempre que possivel,
conhecimento prévio das lesdes corondrias para que
possa fazer uma adequada correlag@o anatomo-
funcional do modelo fisiopatoldgico em quest&o.
Assim, no caso da disfungdo isquémica priméria (leséo
mulfiarterial ou tronco de corondria esquerda), toda
melhora de contratilidade (de discinesia para acinesia
ou hipocinesia; de acinesia para hipocinesia)
observada com doses de até 20 microgramos, em

— —guaisquer das paredesafetadas, principalmente

quando associada a uma piora da func&o contréatil em
uma ou varias destas paredes .(isquemia
concomitante), em doses de 40 microgramos indicaria
viabilidade do segmento ou dos segmentos em
questao. Ja no caso da disfuncdo inicialmente
localizada (lesédo uniarterial), somente se deve
considerar este tipo de resposta como indicativa de
viabilidade, quando ocorrer na parede primariaments

afetada, jJa que o mesmo resultado, numa area nio
relacionada com o processo isquémico, revela apenas
uma resposta miocardica fisioldgica & droga.

Mesmo a Ecocardiografia basal pode ser de grande
importancia, e até eventualmente dispensar a
realizagéo do estresse farmacoldgico, quando se
detecta, através deste método, uma hipocinesia difusa
ou mesmo segmentar extensa, que se relacione
anatomicamente com obstrugdes corondrias criticas.

B) Cintilografia Miocardica: Tem como fundamento
da viabilidade a demonstracdo da integridade celular.
Pode ser considerade um método de eleig8o, nos
casos de limitagdes da ecocardiografia (ma janela
miocardica, por exemplo), desde que se use protocolos
adequados. Nesse sentido, o médico solicitante devera
sempre indicar no pedido que a indicag&o fundamenial
do exame tem tal finalidade. Os melhores protocolos
ainda s&o os que utifizam o Talio como farmaco, agora
mais facilmente disponivel em nosso meio. Pode-se
comparar 0os niveis de captagdo no pico do teste
ergométrico com os de 30 minutos pds reinjegdo (4
heoras apos o esforgo), ou simplesmente, comparando
2 niveis de captagdo basais, um inicial e outro 4 a 6
horas apds. Quando os valores tardios séo
visualmente muito mais expressivos ou revelam
aumento de captacio acima de 50% em relagic aos
iniciais, existe nitida viabilidade e grande possibilidade
de melhora da fungdo venfricular apds a
revascularizag8o miocardica. Com relagéo ao
Sestamibi, 0 Gnico protocolo que mostrou resultados
semelhantes ao Talio em relagdo ao sucesso pos
revascularizagado (valor de previséo positivo de 80%
e negativo de 96%) foi o que avaliou, isoladamente, o
nivel de captagdo da droga na leitura tardia: quando,
ap6s 4 horas da inje¢do, os niveis atingiam 50% a
60% dos valores absolutos de captagfo de uma regido
vizinha normal, confirmava-se a presencga de
viabilidade. O uso prévio de nitrato, sob a forma
sublingual, pode aumentar o nivel de captagdo basal
deste radiofarmaco, ajudando na demonstragdo da
viabilidade.

C) Cateterismec Cardiaco: Pode ser indicado, antes
mesmo da realizacdo dos testes de viabilidade,
quando a necessidade do diagndstico etioldgico se

g el LY

_impde, como no caso de pacientes com disfungdes

ventriculares graves e de dificil controle, sem ouira
etiologia demonsirével pelos métodos n&o invasivos.
Nestas situagdes, deve-se usar a ventriculografia
esquerda para uma analise cuidadosa dos padroes
de contragdo global e segmentar, calculando-se 08
niveis da frac3o de ejegio e 0 encurtamento segmetar,
ou simplesmente, avaliando visualmente os padrbes
de disfuncéo global e regional, 0 que pode, muitas
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vezes dispensar exames nfo invasivos de maior
complexidade como a Ecografia de Estresse e a
Cintilografia Miocardica. Quando existe ddvida na
avaliacdo do batimento basal, pode-se recorrer a
andlise do batimento potenciado, depois de uma patusa
pos-extrassisiolica, comumente encontrada durante a
ventriculografia esquerda, porém, injustificavelmente
pouco valorizada. E um método eficaz e de facii
cbservacédo, € quando existe um aumento da
contratilidade no batimento potenciado, em zona
relacionada a uma artéria com obstrugio critica,
seguramente existe viabilidade miocardica nesta area.

4) Correlacic Anatomo-Funcional das Lesdes:
Uma correta analise da relagdo anatomo-funcional das
lesGes, através de uma avaliagido criferiosa da
gravidade e da localizagdo das obstrugdes, da
correlacdo entre as lesfes com a exienséo e a
viabilidade ou ndo da massa mioccardica sob risco,
permitira indicar com malior seguranca se um
determinado paciente deve ou nao ser submetido a
uma revascularizagdo miocardica e qual o tipo de
procedimento (cirurgia ou angioplastia) mais
conveniente a ser adotado.

B) ARORDAGEM TERAPEUTICA:

Os principais objetivos do tratamento da Disfungéo

Miocardica Isquémica Crdnica sfo:

1} Combate aos fatores de risco coronario;

2} Tratamento farmacolégico da disfungio
ventricular isquémica;

3} Abordagem por angioplastia coronaria;

4} Tratamento cirargico.

1) Combate aos Fatores de Risco Coronario: Sub-
estudos de grandes ensaios sobre prevencéo
secundaria da doenga coronaria como 0 43 e 0 CARE
e 0 SOLVD prevencao, mostraram reducdo da
mortalidade, mesmo na populacio de pacientes com
faléncia cardiaca, sugerindo fortemenie que existe
uma relagao direta entre progressao da ateroesclerose
coronaria e da disfung8o endoielial, agravamento da
isguemia miocéardica e piora da disfuncao veniricular.
Neste sentido, parece logico que se deva tratar, de
forma agressiva, os fatores de risco coronario, ndo no
sentido preventivo e tradicional da doenga coronaria,
mas sim com o objetivo de impedir a progresséao da
disfungdo ventricuiar isquémica cronica.

2) Tratamento Farmacclogico da Disfungdo Ventricular:
Os inibidores da enzima converscra de angiotensina,
salve contraindicactes ou intolerancia, devem ser
usados de rotina, pois que atenuam os mecanismos
de auloperpeluagao da faléncia cardiaca, tanto a nivel
sistémico quanto a nivel miocardico. Sua contribuigéo
inequivoca em relac2o & reducdo da mortalidade neste

grupo de pacientes ficou demonstrada no estudo
SOLVD fratamento.

Os Betabloqueadores, embora devam serusados com
cuidado {doses baixas e crescentes), devido ao risco
de piora de faléncia cardiaca, podem ser de grande
valia ja que, em um grande nimero de pacientes,
existe um importante substrato isquémico subjacente,
agravandeo a disfung@e miocardica. Podem interferir
favoravelmente na mortalidade.

Os nitratos devemn também ser usados de rotina, pois
agem favoravelmente, ndo somente na redistribuigéo
do fluxo coronéric das regites n3o isquémicas para
as isquémicas, como na atenuagdo da sobrecarga
ventricular, através da redugdo das pressdes de
enchimento do ventriculo esquerdo.

Os diuréticos e os digitalicos devem ser reservados
para os casos de importante dilatac@o ventricular,
especiaimente quando existirem sinais de congestao
pulmonar ou venosa sistémica. Nao ha provas
concretas de que interfiram na mortalidade.

3) Abordagem por Angioplastia Coronéria: Deve
ser indicada, preferencialmente, nos pacienies com
disfuncéo primaria segmentar e portadores de lesdo
univascular, nos quais tenha sido demonstrada
viabilidade miocardica e ou manifestagio isquémica
nesta area. Nestes casos, é frequenie observar-se
melhora da contratilidade logo apés o procedimento ,
n3o somente na area primariamente isquémica como
na area remotfa a isquemia. Esta melhora, na
dependéncia de um menor ou maior dano estrutural
miocardico prévio, pode ter inicio imediatamente ao
procedimento de dilatacdo, ou mais tardiamenie,
porem, ocorrera sempre, desde que a viabilidade
miocardica tenha sido demonstrada previamente.

4) Tratamento Cirtirgico: Indicado idealmente para
0s pacienies com disfungdo miocardica difusa primaria
& portadores de lesdo multivascular ou de tronco de
coronaria esquerda, além de frac&o abaixo de 30%, pois
e nestes que se observa 0s maiores ganhos em termos
de morbimortalidade, quando se compara a ciriirgia com
angioplastia coronaria e o tratamento médico.

DISFUNGAC VENTRICULAR ESQUERDA POS
INFARTO
A) DIAGNOSTICO:

Objetiva-se principalmente:

1) documentar a existéncia de um infarto do
miocardio prévio com potencial para desenvolver
remodelagem ventricular;

2) avaliar a extenséc da remodelagem;

3) identificar a presenca de viabilidade miocardica.
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Documentagio do Infarto Prévio com Potencial de isquemia associada. Finalmente, a auséncia destes
Remodelagem: sinais indicativos de isquemia ndo afasta a
Geralmente existe uma histéria prévia de infarto do possibilidade da existéncia de mdsculo vidvel e
miocardio, de moderada a grande extensfio, mais hibernado, com potencial methora contratil pos
comumente localizado em toda a parede anterior, revascularizagdo, ja que a prépria redugdo da atividade
embora possam ser vistos varios, em paredes contratil costuma ocultar a isquemia. E nestes casos
distintas. A faléncia ventricular esquerda pode se que os meétodos préprios para detecgao de viabilidade,
instalar desde a fase aguda ou se insinuar lenta e como a ecocardiografia com dobutamina, a captagio
progressivamente a partir dos meses ou anos do taiio pds reinjegdo e o sestamibi (leitura tardia ou
subsquentes. O prenuncio da exteriorizagio clinica da sensibilizado pela administraga@o de nitraio) e a
faléncia pode ser antecipado pela detecgdo, so potenciacdo pds extrassistdlica costumam ser Gteis.
ecocardicgrama, de grandes ares de acinesia

(geralmente na parede anterior e supericres a 30% A indicacd@o da presenca da viabilidade em uma
do perimefro ventricular), aumento dos volumes determinada parede, no entanto, s6 é valida em
ventriculares e queda moderada a importante na presenca de uma cobstrugéo critica de uma artéria a
fracdo de ejecdo do venfriculo esguerdo, ela relacionada. Este dado é fundamental para uma

B correta indicag@o de revascularizagéo miocardica.
AVALIAGAO DA GRAVIDADE DA REMODELAGEM

Como existe uma relagio direta entre intensidade da B) TRATAMENTO:

remodelagem, aumernto do volume ventricular e queda Os objetivos principais séo:

na fungao sistdlica do ventriculo esquerdo, podemos, 1) Atenuagdo farmacoidgica da remodelagem
simplesmente, usar pardmetros n&o invasivos para ventricular,

avaliar corretamente a intensidade deste processo. 2) Abordagem por revascularizacdo miocardica.

Ventriculos menos afetados costumam apresentar ao ATENUAGAO FARMACOLOGICA DA

eletrocardicgrama, na radiografia de térax e ao REMODELAGEM: Esta indicada, como medida
ecocardiograma, camaras cardiacas ndo muito isolada, nos pacientes com retnodelagem ventricular
dilatadas. Por outro lado, a fracgo de eje¢do ndo pura, sem viabilidade miocardica, por auséncia de
costuma ser muito baixa, o débito cardiaco é normal processo isquémice, seja na zona previamente
em condi¢Ges basais, € ndo existem sinais de infartada, seja fora deia.
congestdo pulmonar. Graus mais avangados de
remodelagem caracterizam-se por grandes dilatactes Os inibidores da enzima de conversao da angiotensina
ventriculares, aumento do atrio esquerdo, fracdes de s30 as drogas de eleigéo, a partir dos resuliados dos
ejegao muito baixas, queda do débito cardiaco ja em estudos originais de Pfeffer e col., e de varios ensaios
condigbes basais, e presenga de congestio pulmonar. clinicos como o SAVE, o AIRE e o0 TRACE, que
: demonstraram um inequivoco efeito, no sentido de
IDENTIFICAGAO DA VIABILIDADE MIOCARDICA: bloquear a agdo deletérea da hipertrofia cardiaca sobre
E muito importante caracterizar se o0 processo de a ultraestrura dos midcitos, aumentando a sobrevida
remodelagem ventricular & puro, ou seja, se a dos pacientes. Até os dias afuais, ndo foi demonstrada
disfungao ventricular da zona do infarto e das areas superioridade de qualquer grupo farmacologico sobre
nao infartadas é meramente decorrente da disfuncgéo os outros, tanto em termos de eficacia como auséncia
original provocada pelo infarto, ou se existe um de efeitos colaterais.
processo isquémico associado, com hibernagéo
miocardica nestas duas regides, em decorréncia de A administragdo destes farmacos deve ser iniciada
lesdo crifica residual do vaso responsavel pelo [AM com doses baixas, aumentado-se progressivamente
ou devido a obstrugbes em ouiras ariérias. Esta {de acordo com a toleréncia do paciente) até atingir,
diferenciacéo é fundamental, pois, no segundo caso, se possivel, as usadas nos grandes estudos (100 a
—_a isquemia—que contribue para o processo de 150 mg para captopril, 5 a 10 mg para_o ramipril, 10 ,
disfuncdo, pode ser tratada com revascularizagéo mg para o lisinopril, 20 mg para o enalapril e 4 mg
miocardica, aliviando ot mesmo regredindo a faléncia para o trandolapril}. Como frequentemente os
ventricular, 0 que ndo ocorre no primeiro caso. Sinals pacientes ndo toleram as doses ideais, a dose final
clinicos simples, de facil deteccdo, coma a presenca dependera da resposta individual de cada paciente.
de angina do peito e alteragdes do segmento S-T e Estudos isclados tem demonstrado que os nitratos s&o
da onda T, deniro e fora da zona do infarto, e a capazes de diminuir a mortalidade e de tambem
detecgdo de isquermia ao teste ergométrico ou & atenuar a remodelagem ventricular esquerda apds um
cintilografia miocardica, podem indicar a presenca de infarto do miocardio. No entanto, nenhum grande
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ensaio terapéutico foi desenhado, até o presente
momento, visando comprovar definitivamente esta
suspeita. Até que isto ocorra, 0 uso destas drogas fica
reservado para os casos de intolerdncia ou
contraindicacio aos inibidores da ECA ou em presenga
de processo isquémico ativo associado.

REVASCULARIZACAO MIOCARDICA: Esta indicada
exclusivamente quando houver viabilidade miocardica,
de natureza isquémica, na parede afetada pelo infarto
previo (leséo critica residual com hibernagéo pés
atordoamento) ou nas paredes remotas (obstrugdes
criticas de outras artérias com hibernagao primaria).

A escolha do tipo de revascularizagio dependera do
modelo fisiopatologico, das caracteristicas anatdémicas
das lesGes e dos aspectos peculiares dos pacientes,
seguindo, de maneira geral, o mesmo modelo dos
outros capitulos deste Consenso.

Em geral, indica-se a angioplastia coronaria para os
pacientes com lesdo residual isolada, seja da artéria
do infarto, seja de outro vaso, desde que a obstrucio
coronaria seja tecnicamente abordavel. A cirurgia de
revascularizag8o miocdrdica & normalmente reservada
para os pacientes com lesfo de tronce de coronaria
esquerda e para os portadores de lesdes multiarteriais.
No entanto, a cirurgia pode substituir a angioplastia
quando houver contraindicacao, por elevada
possibilidade de insucesso técnico, e a angioplastia
bode substituir a cirurgia, no caso dos multiarteriais,
guando n@o houver viabilidade técnica ou quando o
risco cirdrgico for alto, devido a caracteristicas proprias
do paciente.
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DOENGA CORONARIA EM SITUACOES
ESPECIAIS

Dr. Eduardo Nagib e Dr. Cesar Cardoso de Oliveira

1) DOENCA CORONARIA CRONICA NA
MULHER

A doenca arterial coronaria, apesar de mais prevalente

nos homens, ainda € a maior causa de mortalidade

entre as mulheres dos paises industrializados, que,

mesmo variando entre as nagdes, & paralela a

enconirada entre os homens.

A comparacdo internacional dos dados da
mortalidade nas cidades brasileiras na segunda
metade da década de 1980 com a dos paises
desenvolvidos demonsirou que, tanto a doenga
cerebrovascular como a doenga coronaria,
apresentam taxas maiores entre as mulheres
brasileiras do que entre as destes outros paises,
na faixa dos 45 aos 64 anos de idade. Se nos paises
desenvolvidos da Europa a razio de taxas
masculinasffemininas varia entre 5,5 (Finlandia) a
3,6 (Portugal), nas cidades brasileiras a variagio &
de 3,3 (Belo Horizonte) a 2,3 (Salvador). (2)

Os fatores de risco coronario que tem maior
importancia nas mulheres sdo: tabagismo, diabetes,
hipercolesterolemia, hipertensio arterial, sedentarismo,
obesidade, além de outros especificos, como o
hipoestrogenismo e o uso de contraceptivos orais.

O tabagismo pode, pelo menos, triplicar o risco de
infarto agudo do miocérdio, mesmo em mulheres
pré-menopausa. A menopausa mais precoce, em
média dois anos, enfre fumantes, também pode
induzir a aumento do risco coronariano. Baseados
em dados do Nurses Health Study, o nimero de
cigarros fumados por dia se correlaciona com o
risco de doenga coronaria fatal, infarto ndo fatal e
angina pectoris, com maior risco conferido aquelas
mulheres j4 portadoras de outros fatores de risco.
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O diabetes € um fator de risco de maior peso na mulher
do que para o homem, mesmo na fase pré-
menopausa. O diabetes, na mulher adulia, esta
associado com um aumento de 3 a 7 vezes no risco
de desenvolvimento de eventos coronarianos.

Durante a vida, a mulher tem niveis de lipoproteinas
de alta densidade (HDL) maiores do que os dos
homens, havendo um modesto declinio destes valores
quando do aparecimento da menopausa. Eniretanto,
na juventude e na meia idade, a mulher tem niveis
mais baixos de lipoproteina de baixa densidade (LDL)
do gue o homem. Estes se elevam progressivamente
com a idade, particularmernte apds a menopausa,
vindo a ultrapassar os valores dos homens, entre os
idosos. O fragéc do LDL é a que mais contribue para
o aumento do colesterol total nas mulheres com idade
avangada. A relagdo colesterol e doenca coronaria
parece ser menos importante para as mulheres daraga
negra do que para as de raca branca.

Os dados sobre hipertrigliceridemia como fator
independente de risco coronariano para a mulher séo
conflitantes. Porém, quando a hipertrigliceridemia esia
associada a niveis baixos de HDL-colesterol, esia
combinag&o parece conferir maior risco para a mulher
do que para o homem, podendo um nivel de HDL-
colesterol abaixo de 45 mg/dl ser considerado um valar
de alto risco para a muiher. Niveis elevados de LDL e
baixos de HDL permanecem como preditores de
doenga coronaria, mesmo na oitava década de vida.

Nos Estados Unidos, 51% das mulheres brancas e
79% das mulheres negras com mais de 45 anos de
idade tem hipertenséo arterial. A hipertens@o esta
presente em mais de 70% das mulheres com mais de
65 anos de idade, e nesta faixa etaria, ela é mais
freqUente na mulher do que no homem. Isto ocorre
porgue a pressdo sistélica do homem atinge seu pico
maximo na meia idade enquanfo gue os niveis de
pressao sistélica na mulher continuam a se elevar com
a idade, pelo menos até os 80 anos, fazendo com que
a hipertenséo sisidlica isclada seja mais prevalente na
mulher idosa do que no homem. A hiperienséo é mais
prevalente em individuos da raga negra, desenvolvendo-
se mais precocemente na vida, e impondo um risco de
morbi-mortalidade 3 a 5 vezes maior nos negros do

—-—gque—es-brances;-sendo-esta-discrepéncia_mais

proeminente para a mulher do que para o homerm.

O aumento da atividade fisica esta associado a
diminuigdo de mortalidade em ambos os sexos, mas
altos niveis de atividade fisica parecem favorecer mais
as mulheres do que os homens, em termos de redugio
de risco coronario. Mesmo em idades avangadas, o
exercicio fisico de moderada intensidade € capaz de

diminuir a pressio arterial e esta associado a maiores
niveis de HDL-colesierol e baixas taxas de
trigliceridios, enire as mulheres.

Embora o aumento de peso corporeo ja esteja definido
como preditor independente e significativo de risco de
doenca coronaria, 0 aumento no risco corondrio em
mutheres com obesidade predominante no tronco, esta
relacionada, pelo menos em parte, com a concomitante
intolerancia & glicose, hiperirigliceridemia,
hiperinsulinismo e hipertenséo arterial. O controle de
peso pode melhorar, de maneira consideravel, o perfil
de risco cardiovascular na mulher, qualquer gue seja
a sua idade.

Os antigos anticoncepcionais orais (de altas doses),
sempre estiveram relacionados com aumento do risco
cardiovascular, principalmente quando associados ac
tabagismo. Nao ha evidéncia definitiva de aumento
de risco cardiovascular com os novos anticoncepcionais
orais (de baixa dosagem) usados atualmente, embora
estes farmacos estejam ligados a elevagao dos niveis
de LDt-colesterol e diminuigdo dos niveis de HDL-
colesterol, & discreta elevagdo dos niveis de presséo
arterial e & efeitos adversos na iolerancia a glicose &
na resisténcia insulinica.

Areposigdo hormonal pés-menopausa com estrogénio
parece reduzir o risco de doenga coronaria. Uma
metanalise de estudos epidemiolégicos recentes
(desde 1991) confirma estas conclusdes. Novos dados
do Nurses Health Study confirmam os efeitcs
benéficos da reposigao estrogénica, com redugio de
risco coronario também nas mulheares que fazem uso
da associacdo esirogénio-progesierona. O estudo
PEPI (Post-menopausal Estrogen/Progestin
Interventions) demonstrou significativo efeito redutor
do LDL-colesterol e elevagdo do HDL-colesterol em
todos os esquemas terapéuticos testados, tendo sido
observado um efeito mais significativo quando os
estrdogenos foram usados isoladamente.

Estes resultados aparentemente favoraveis ao
emprego da reposicao hormonal parecem agora
desafiados pelos dados mais recentes do estudo
HERS, o mais robusto até hoje publicado, onde esta
mesma associagio hormonal, em um periodo de 4
anos, nao demonstrou nenhum resultado favoravel

sobre as taxas de mortalidade cardiaca e infarto do
miocardic ndo fatal em mulheres com doenga
coronéria estabelecida, apesar dos efeitos favoraveis
sobre o perfil lipidico terem sido idénticos aos
observados nas publicagdes anteriores. Algumas
crificas importantes foram feitas ao estudo, como a
idade média relativamente elevada e afastada do inicio
do periodo de menopausa (66.7 anos), e a auséncia
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de comparagéo com outros tipos de formutacio
hormonal mais utilizados na pratica clinica.

Ouiro dado importante refere-se & possivel duracdo
relativamente curta do tratamento, se considerarmos
a tendéncia de efeito favoravel na fase mais iardia do
estudo. Analisados em conjunio estes dados nos
apontam para uma cautela € uma conclusio nao
definitiva em relagéio a fazer-se ou nao, de rotina, a
reposi¢ao hormonal em coronariopatas no periodo de
menopausa. Estudos de maior duracio e mais
adequadamente desenhados poderao, no futuro, dar
um rumo definitivo a esta polémica. No momento,
parece l6gico adotar-se uma politica de decisdo caso
a caso, maniendo a reposicdo nas mulheres que ja
facam uso da medicagdo ou mesmo inicia-la, por
exemplo, naquelas que ndo respondam ao tratamento
farmacoldgico dos distirbios lipidicos.

Os riscos maiores da reposicdo hormonal sio o
canceres do endométrio e da mama. No estudo PEPI,
em um periodo de 3 anos de observagio, ocorreu
hiperplasia do endométrio em 25% das mulheres que
lomavam estrogénio isoladamente. A mulheres
previamente submetidas a histerectomia podem fazer
uso de preparagdes estrogénicas sem se preccupar
com este efeito colateral. No entanto, aquelas com
Utero intacto, devem fazer uso de terapia conjugada
esirogenos/progestagenos, além de se submeterem
a avaliaghes regulares.

Uma anélise recente do Nurses’ Health Study sugere
que a terapia estrogénica isolada aumenta o risco de
cancer de mama, que aumenta com a duracéo do uso
do estrogénio. A adigdo de progesterona nao reduziria
este risco. Porém um estudo populacional de caso
controle ndo identificou nenhum aumentc no
desenvolvimento do céncer de mama associado ao
uso combinado de estrogénio e progesterona.

Em conclusao, diriamos que ainda faltam dados
definitivos para se afirmar que, mulheres com doenca
coronaria diagnosticada ou com alto risco de doenca
cardiovascular sejam candidatas a terapia de
reposigao hormonal de rotina.

Pensamos que, embora devamos atuar
preventivamente sobre todos os principais fatores de
risco coronario na mulher, da mesma forma que no
homem, uma énfase especial deve ser dada ao
tabagismo, & obesidade, ao diabetes mellitus, ¢ ao
aumento dos trigliceridios, principalmente quando
associado com baixos niveis de HDL colesterol.

O sintoma de dor toracica é a manifestaggio inicial
predominante na mulher portadora de doenca arterial

corondria, ocorrendo em 47% dos casos. Da mesma
forma que no homem, a forma tipica, nas mulheres,
associa-se mais frequentemente com doenca
coronaria do que a forma atipica. Entretanto a angina
tipica & associada & aterosclerose coronaria, definida
pela angiografia, em apenas 58% das mulheres,
enquanto gue nos homens esta {axa se aproxima de
90%. A angina atipica, muito prevalente entre as
mulheres, esta relacionada com doenga coronaria em
apenas 35% dos casos. Portanio, do ponto da
ateroesclerose, quando comparado acs homens, a
forma tipica deve ser valorizada com cautela e a forma
atipica ndo deve ser desconsiderada.

O teste ergométrico tem um indice elevado de
resultados falso positivos no sexo feminino, pelos
conhecidos efeitos vasoespéasticos, mais comuns
nelas do que nos homens, o que talvez explique a
raior prevaléncia de dor toracica e artérias corondarias
normais (5 vezes maior) ou com menor grau de
obstrug&o no sexo feminino. Sendo assim, o valor
diagnéstico deste método é menos importante entre
as mulheres, e, dadas as dificuldades de interpretacéo
dos mesmos, a cintigrafia de perfuséo miocardica e a
ecocardiografia de esiresse devem ser mais
frequentemente considerados nestes casos.
Lembramos, no entanto, que resultados falsamente
negativos podem tambem occorrer com a cintilografia
miocardica, por atenuacdo artificial,- em fungdo do
aumento do volume das mamas, principalmente
guando se usa o Talio.

As indicagdes de angiografia corondria e as linhas
basicas das medidas preventivas e do tratamento
farmacoldgico ndo tem caracteristicas especificas
e ja foram delineadas no capitulo Angina Estavel
sem Infarto Prévio.

De um modo geral, ndo existem grandes diferencas
em relagéo aos resultados do tratamento por
revascularizagdo miocérdica (angioplastia/cirurgia)
quando se compara homens e mulheres com formas
cronicas da doenca coronaria. No entanto, apesar dos
dois tipos de fratamento mostrarem os mesmos bons
resultados a longo prazo, em termos de mortalidade
e sobrevida livre de eventos, a cirurgia costuma
evidenciar maior mortalidade operatéria e maior indice
de complicagdes nas mulheres.

E necessario que se intensifiqgue os esforgos em
relacao a detecgdo e a prevengdo da doenga arterial
coronaria na mulher, lembrando, neste ponto, as
informagdes do projeto MONICA, sugerindo que as
alieragbes na mortalidade da doenca arterial coronaria,
no sexo feminino, seriam muito mais dependentes de
redugéo na incidéncia da doenga do que efeitos do
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tratamento médice ou cirtirgico, 0 que demonstra a
importancia do combate aos fatores de risco.

2) DOENGA CORONARIA CRONICA NO
IDCSO

A populagéo de idosos no Brasil tem crescido
ultimamente de forma marcante. O Brasil esta
deixando de ser um pais de jovens e sofrendo uma
transformac&o no seu perfil populacional. Acredita-se
mesmo que, em torno do ano 2025, passara a ser a
sexta populagiio de idosos do mundo em numeros
absolutos, com mais de 33 milhdes de individuos em
idade superior a 60 anos, ou seja, 15% da populag&o.
Dai a importancia da avaliagdo, em separado, deste
tipo de paciente em nosso Consenso.

A importancia da avaliagéo e do controle dos principais
fatores de risco coronario, como o tabagismo, a
hipertensdo arterial, o diabetes, a obesidade e a
dislipidemia estd bem estabelecida em pacientes
idosos. Até recentemente, discutia-se a validade do
controle rigoroso dos lipides sanguineos,
especialmente os niveis de colesterol, nesta faixa
etaria. Entretanto, apds os resultados de estudos de
prevengdo secundaria como o 4S8 e o CARE,
mostrando uma nitida relagdo enire queda dos niveis
de LDL colesterol e redugdo da mortalidade, ficou claro
o papel do tratamento da dislipidemia nos idosos.

Sabemos que ha limitagdes importantes relativas a
atividade fisica nesta faixa etaria, porém sdo evidentes
seus beneficios e esta deve ser sempre indicada,
desde que haja uma orientagdo especializada e
reavaliagbes periddicas.

A frequéncia da ateroesclerose coronaria aumenta
com a idade, porém a doenca tende a ser mais difusa
e severa, e suas manifestagdes clinicas nem sempre
s50 uniformes, como em faixas etarias menores. A
analise da dor ou desconforto toracico em pessoas
idosas pode ser dificil. A coexisténcia de outras
doencas e as limitagdes & atividade fisica fazem com
que a dor anginosa, precipitada por exercicio fisico,
possa ser menos evidente nesta faixa etaria, sendo
substiluida pelos chamados equivalentes anginosos,
em especial os sinais clinicos de baixo débito sistémico
e dispnéia, reflexos da disfuncéo ventricular esquerda,

4 cintilografia miocardica com dipiridamol e a
ecocardiografia de estresse.

As indicagdbes de estudo hemodindmico, e
consequente revascularizagdo miocardica neste grupe
de pacientes, ndo sdo, em tese, diferentes dos
coronariopatas mais jovens. Entretanto, pela
reconhecida maior morbi-mortalidade da cirurgia {em
especial) e da angioplastia coronaria nos idoscs, a
decisdo pela investigacdo e terapéutica invasivas,
deve estar sempre pautada em uma avaliagéo ainda
mais criteriosa, para que uma resolucédo de melhor
relacdo custo-beneficio seja adotada.

A terapia medicamentosa no idoso, embora
semelhante em linhas gerais aos pacientes de outras
faixas etarias, requer, no entanto, cuidadosa
individualizacio das doses a serem utilizadas, em
funcdo das peculiaridades na farmacocinética e
farmacodinamica, proprias dos jdosos, além de uma
tendéncia comum & polifarmacia, e ao consequente
risco de interagdes medicamentosas desastrosas.

3) DOENCA CORONARIA CRONICAEM
DIABETICOS

A doenca cardiaca, representada pela doenga

coronaria, € a maior causa de morte em pacientes

com Diabetes Mellitus.

Os achados do estudo Framingham mostram ser o
Diabetes Mellitus um fator de risco independente para
a doenga coronaria, duplicando sua incidéncia nos
homens e triplicando-a nas mulheres. Em relagdo ao
sexo feminino, o risce de desenvolvimenio da doenga
coronaria, em presenca do diabetes, se iguala ac dos
homens no periodo pré-menopausa, anulando assim
o efeito protetor de estrogénio, possivelmente em
consequéncia da frequente associagdo de oufros
fatores de risco, muito comuns nas mulheres, como a
obesidade, a hipertensdo, o hiperinsulinismo, a
hipertrigliceridemia e os baixos niveis de HDL
colesterol.

O Diabetes tambem aumenta a morbimortalidade da
doenga coronaria. Dados oriundos do estudo MRFIT
indicam que a simples presenca da doenga pode

elevarem 4 a 5 vezes a mortalidade por coronariopatia.

A métodos ndo invasivos de diagndstico da isquemia
miocéardica podem, em razdo do exposto no paragrafo
anterior, ser de grande valia nos idosos. A sequéncia
de utilizagdo deve ser a mesma da populagéo geral.
No entanto, em fun¢io da frequente [imitacdo da
atividade fisica nesta faixa etaria, muitas vezes o teste
ergométrico torna-se inexequivel, devendo-se recorrer

O risco relative de desenvolvimente de Infario Agudo
do Miocardio pode ser 50% maior ern homens e 150%
maior em mulheres diabéticas do que nos
coronariopatas ndo portadores da doenga, em idade
compativel. Dados mais ou menos semelhantes foram
encontrados, em relagio & taxa de morte stbita e &
incidéncia de lesdo multivascular.
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Os mecanismos que facilitam o desenvolvimento da
ateroesclerose coronaria nos diabéticos estao ligados
a uma associagéo de fatores metabdlicos e de pré-
coagulacdo, que incluem aumentos nas taxas de
trigliceridios, das sub-fragbes de LDL denso e
pequeno, da Lp(a), do fibrinogénio, do inibidor do
ativador do plasminogénio (PAI-1), da agregacéo
plaquetaria, do fator de von Willebrand, além da queda
nos niveis de HDL colesterol, do hiperinsulinismo e
da disfungdo endotetlial.

A exteriorizacBo clinica €, reconhecidamente, muito
mais sutil e oculta nos coronariopatas diabéticos do
que nos n&o diabéticos, deixando, muitas vezes, de
revelar a manifestag@o anginosa classica da doenga,
fato provavelmente causado pela denervagdo
autondémica do coragioc, habitualmente encontrada
nestes pacientes. Em relacdo aos pacientes nao
diabéticos, observa-se maior frequéncia de infartos do
miocardio ndo reconhecidos (-39% x 22%-), maior
incidéncia de depressdo silenciosa de ST ao Holter e
de defeitos de perfusdo & cintilografia miocardica
(-69% x 35%-), alem do prolongamento do limiar de
percep¢ao anginoso durante o teste de esforgo, isto
€, 0 tempo que vai do inicio de mudancas
eletrocardiogréficas até o inicio da angina, mostrando,
neste iipo de paciente, como é importante a
valorizagdo dos métodos complementares de
exteriorizagdo da isquemia miocardica em
comparag¢ao com a observagdo clinica isoclada.

Em alguns coronariopatas diabéticos a doenga pode
exteriorizar-se através um quadro clinico classico de
cardiomiopatia, predominantemente do ventriculo
esquerdo, frequentemente precedido por alteragtes
da distensibilidade ventricular, que é causado por
envoivimento ateroesclerdtico das artérias epicardicas
(responsavel por extensas areas de fibrose
miocardica) e vasoespasmo + fibrose das arteriolas
intramiocérdicas (responsaveis por focos de fibrose
localizados), que conduzem a uma fibrose difusa,
seguida de hipertrofia reacional dos misdcitos nio
envolvidos no processo inicial. Este aspecto dadoenga
geralmente se acompanha de alteragdes do segmento
3-T (depress&o) e aumentos da massa ventricular, que
sdo caracteristicas de gravidade e de mau prognéstico.
Em relagdo a abordagem terapéutica, alguns fatos
devem ser destacados. A medicagdo antiisquémica
deve previlegiar o uso de nitratos, antagonistas do
calcio e inibidores da enzima conversora de
angiotensina, pela reconhecida auséncia de efeitos
metabdlicos destes farmacos. Os betabloqueadores,
salvo coniraindicacdes, devem ser usados
rotineiramente apés um infarto do miocardio, em
fungéo de seus efeitos favoraveis, ja demonstrados

nestas circunstancias. No entanto, nos pacientes
anginosos, sem infarto prévio, s6 devem ser utilizados
com indicac&o precisa e, assim mesmo, com cuidado,
em fungdo de riscos de hiperglicemia e
hiperinsulinismo e pela possibilidade de bloqueio na
exteriorizacao da hipoglicemia medicamentosa. O uso
alternativo dos blogueadores seletivos, desde que nao
usados em doses elevadas, pode atenuar este efeito
desfavoravel.

Os pacientes diabéticos tem, reconhecidamente, maior
incidéncia de complicagbes e piores resultados a curto
prazo quando submetidos & angioplastia coronéria e
a cirurgia de revascularizagdo miocardica,
provavelmente em fungaéo da maior reatividade
vascular e maior propensido ao desenvolvimento de
hiperplasia intimal. Observa-se, por outro lado que,
da mesma forma que na populacio ndo diabética, a
cirurgia & superior ao tratamento médico em termos
de resultados a longo prazo, quando ha lesao triarterial
ou envolvimento do fronco da coronaria esquerda, e,
resultados recentes do estudo BARI confirmam estes
dados.

Nos ultimos anos, evidenciou-se a importancia do uso
dos Stents quando da utilizagdo da angioplastia
coronaria como método terapéutico. Van Belle e col.,
avaliando incidéncia de reestenose angiografica no
sexto mes pos dilatagdo, demonstraram que guando
se utilizava somente o baldo, pacientes diabéticos
apresentavam um indice de 63% contra apenas 36%
nos nao diabéticos (p=0.0002). Por outro lado, no
grupe que utilizou bal&o + stent no havia diferencas
no grau de reestenose entre diabéticos (25%) e n&o
diabéticos (27%), deixando clara a imporiéncia do uso
rotineiro da protese, sempre que se indicar uma
angioplastia coronaria em corcnariopatas diabéticos.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1) Kannel, W, McGee, D Diabetes and cardiovascular
risk factors: The Framingham Study. Circulation
1979; 59; 8.

2} Krowlewski, A, Kosinski, E, Warram, J, et al.
Magnitude and determinants of coronary disease
in juvenile-onset diabetes mellitus. Am J Cardiol
1987; 59; 750.

3) Stamler, J, Vaccaro, O, Neaton, J, et al.
Diabetes, other risk factor, and 12-year
cardiovascular mortality for men screened in the
Multiple Risk Factor Intervention Trial. Diabetes
Care 1993; 16; 434.

4) Barret-Connor, E, Orchad, T. Insulin dependent
diabetes mellitus and ischiemic heart disease.
Diabetes Care 1985; 8; 65.

5) Waller, B, Palumbo, P, Roberts, W. Slaius of the
coronary arteries at necropsy in diabetes mellitus

Rev SOCERJ Vol Xi N° 4

Out / Nov / Dez 1998 357



6)

7)

8)

9)

with onset afier age 30 years. Am J Med 1980;
69; 498.

Watkins, P, Mackay, J. Cardiac denervation in
diabetic neuropathy. Ann Intern Med 1980; 92, 304,
Faerman, |, Faccio, E, Milei, J, et al. Autonomic
neuropathy and painless myocardial ischemia in
diabetic patients: histologic evidence of their
relationship. Diabetes 1977; 26; 1147.
Lioyd-Mostyn, R, Watkins, P. Defective innervation
of heart in diabetic autonomic neuropathy. Br Med
J1975; 25; 15.

Margolis, JR, Kannel, W, Feinlab, M, el al. Clinical
features of unrecognized myiocardial infarction-
silent and symptomatic. A J Cardiol 1973; 32; 1.

10) Nesto, R, Phillips, R, Kett, K et al. Angina and

exercional myccardial ischemia in diabetic and
nondiabetic patients: Assessment by exercise
thallium scintigraphy. Ann Intern Med 1988; 108;170.

11) Nesto, R. Watson, F, Kowalchuck, G, et al. Silent

Myocardial ischemia in diabetics with peripheral
vascular disease: Assessment with dipyridamole
thallium-201 scintigraphby. Am Heart L 1990; 120; 1073.

12) Ranjadayalan, K, Umachandran, V, Ambepityla,

G, et al. Prolonged anginal percepiual threshold
in diabetes: Eifects on exercise capacity and
myocardial ischemia. JAm Coll Cardiol 1990; 16; 1120.

13) Kiekshus J, Gilpin E, Cali G, et al. Diabetic patients

and betablockers after acute myocardial infarction.
Eur Heart J. 1980;11:43-50

14) Alderman E, Andrews K, Bost J, Bourassa M, et

al. Comparison of coronary bypass surgery with
angioplasty in patients with multivessel disease.
N Engl J Med. 1996; 335:217-225

15) Van Belle E, Bauters C, Hubert E, et al. Restenosis

Rates in Diabetic Patients: A Comparison of
Coronary Stenting and Balloon Angioplasty in
Naiive Coronary Vessels. Circulation. 1997;
96:1454-1460

16) Hulley S, Grady D, Bush T, Furberb C, Herrington

D, Riggs B, Vittinghoff E. Randomized Trial of
Estrogen Plus Progestin for Secondary Heart
Disease in Postmenopausal Women. JAMA. 1998;
280:605-613

358

Qut{ Nov/Dez 1998

Rev SOCERJ Vol XIN° 4




	Capa
	Índice
	Cursos e Congressos- Agenda
	Próximos Números
	Diretoria da SOCERJ
	Pagina do Editor
	Pagina do Editor Convidado
	De Colega para Colega
	Normas de Publicação
	Humanização em Unidade Coronária: Aprendizado e Prática
	As Unidades de Dor Torácica: Mitos e Fatos
	Fisiopatologia das Síndromes Isquêmicas Agudas
	Marcadores Bioquímicos de Necrose e Inflamação
	Angioplastia Primária no Infarto Agudo do Miocárdio
	Disturbios Hemodinâmicos como Complicações do Infarto Agudo do Miocárdio
	Medicina Baseada em Evidências Versus Experiência Pessoal
	Abordagem Diagnóstica e Manuseio Terapêutico da doença Coronária Crônica

