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I. INTRODUGCAO

Dados do Ministério da Saude relativos ao ano de 1996
nos fazem saber que o Estado do Rio de Janeiro possui
a maior taxa bruta de mortalidade dentre os estados da
regido sudeste e a quarta maior do Brasil (8,2 6bitos
por 1000 hab.). As doengas cardiocirculatérias séo
responsaveis pela maioria dos o6bitos na populagao
adulta. No Estado do Rio de Janeiro 33,6% de todos os
Obitos tém como causa doengas do aparelho
cardiocirculatorio e este nimero chega a 37,9% quando
focamos apenas a populagao com mais de 35 anos de
idade independente do sexo.

Ainda segundo a mesma fonte, a taxa especifica de
mortalidade por doenca isquémica do coragéo €, no
nosso estado, de 84,2 6bitos por 100.000 habitantes,
considerando todas as faixas etarias; taxa esta que
assume valores de 440,6 por 100.000 habitantes quando

observamos a populagéo acima dos 35 anos de idade.
Estes numeros surpreendem quando constatamos que
esta é a maior taxa de mortalidade por doencga isquémica
do coracgao dentre todos os estados brasileiros.

Outros dados importantes podem ser obtidos a partir
do Projeto BUSSOLA, trabalho que teve como objetivo
avaliar a utilizagdo da terapia trombolitica e a
disponibilidade de recursos técnicos e humanos para o
atendimento a pacientes com diagndstico de infarto
agudo do miocardio (IAM) nas unidades de emergéncia
da cidade do Rio de Janeiro e, nos faz tomar ciéncia de
que em 33,4% das emergéncias da rede publica ndo
ha drogas tromboliticas disponiveis.

Estes dados acima assumem significativa importancia
quando hoje sabemos que quando um paciente com
suspeita de IAM chega ao setor de emergéncia, a
avaliagao diagnodstica e da terapéutica deve ocorrer o
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mais rapidamente possivel pelos beneficios que a
reperfusdo oferece, especialmente quando iniciada
precocemente. Em comparagdo com o tratamento
classico, a terapia trombolitica traz uma reducao
proporcional de 21% de mortalidade nos primeiros 35
dias em pacientes com IAM e elevacdo de segmento
ST, o que corresponde a redugao global de 21 mortes
por cada 1000 pacientes tratados. O maior beneficio
ocorre quando a trombdlise € instituida nas primeiras 6
horas a partir do inicio dos sintomas, apesar de ainda
haver beneficio observado quando utilizada nas
primeiras 12 horas. Estima-se que 35 vidas por cada
1000 pacientes tratados sejam salvas quando a terapia
trombolitica se inicia na primeira hora desde o inicio
dos sintomas comparado com 16 vidas salvas quando
tratamos o paciente entre a 72 e a 122 hora.

Diante do que foi apresentado, o Departamento de
Doenga Coronariana da Sociedade de Cardiologia do
Estado do Rio de Janeiro elaborou este documento que
pretende ser mais um instrumento pratico de consulta
para os profissionais da area de saude que lidam no
seu cotidiano com a suspeita ou diagndstico
estabelecido de IAM.

Il. ABORDAGEM INICIAL

Para que o diagndstico de IAM seja realizado é
necessario a presenga de pelo menos dois dos
seguintes critérios: histéria ou dor precordial do tipo
isquémica, alteragcdes evolutivas no ECG e nos
marcadores seéricos de necrose miocardica.

A dor é usualmente precordial retro-esternal, tipo
constrictiva, em aperto, queimacéao ou peso, de duragao
maior que 30 minutos, com ou sem irradiagao
(mandibula, dorso, regidao epigastrica, membros
superiores ou todo o precérdio), acompanhada de
nauseas, sudorese, vomitos, diarréia, palidez cutanea
e mal estar geral. Em alguns casos, o paciente ndo
apresenta dor toracica, mas equivalentes de dor como
astenia, cansaco, dispnéia aos esforgos, dispnéia
paroxistica noturna ou edema pulmonar agudo.

Devemos lembrar que um numero expressivo de

pacientes se apresenta na fase superaguda do IAM com
ECG absolutamente normal ou com alteragdes
inespecificas, sendo mandatério para este subgrupo um
periodo maior de observacido para a definicdo
diagnéstica. A realizagao de ECG seriados colaboram
para o diagnostico final.

A tabela 1 correlaciona as alteragées do ECG com os
tipos de IAM e suas principais complicagdes.
Usualmente ha dominancia esquerda, porém as
variagdes anatdbmicas sdo freqlentes. A elevagdo do
segmento ST maior ou igual a 1 mm devera ser vista
em duas ou mais derivagdes anatdbmicas contiguas.

Os marcadores séricos de necrose miocardica
usualmente utilizados séo a creatinofosfoquinase ( CK)
e a sua fracdo MB (CK-MB), porém outros podem ser
utilizados, como a mioglobina e as troponinas T e I

A dosagem de CPK pode estar elevada também nos
casos de doencas musculares, diabetes mellitus,
intoxicagcao alcodlica, trauma muscular esquelético,
exercicio vigoroso, convulsdes, injecdes intra-
musculares e tromboembolismo pulmonar. A CK-MB
também pode se elevar nos grandes traumas; cirurgias
ou infarto de intestino delgado; enfermidades, traumas
ou cirurgias na lingua, diafragma, Utero e prostata.

Nos centros aonde forem disponiveis, a mioglobina (alta
sensibilidade / baixa especificidade), a troponina lou T
(alta sensibilidade e especificidade) e a CK-MB massa
(técnica de imunoensaio que utiliza anticorpos
monoclonais diretamente contra a CK-MB, mais precoce
e mais especifica que esta) podem fazer parte do
protocolo de avaliagdo da dor toracica.

A tabela 2 nos mostra a relagcdo da detecgdo dos
marcadores séricos de dano miocardico com o intervalo
de tempo.

A ecocardiografia Doppler € util ndo s6 na detecgao da
doencga coronariana, bem como para tragarmos o
prognostico da mesma. A presenca de anormalidades
da contracdo segmentar associada a dor prolongada,
mesmo com clinica ndo caracteristica e ECG nao

TABELA 1
TIPODEIAM ALTERAGAO NOECG ARTERIA RELACIONADA COMPLICAGOES
Septal V1-V4 Descendente anterior Bloqueio infranodal e de ramos
Anterior V3-V4 Ramo diagonal Disfungao de VE, ICC, BRE/BRD, BAVT, ESV
Lateral V5-V6 - DI- AVL Circunflexa Disfungao de VE, BAV nodal,
Inferior Dll- DIlI- AVF Descendente posterior Hipotensao, sensibilidade a NTG e Morfina, BAV nodal
VD V3r-V4r (DII,DIIILAVF)  Coronaria direita Hipotensao, BAV, FA, Flutter, ESA,
Reagéao adversa a drogas
Posterior V1aV4,V7eV8 Ramo circunflexo, Disfungao VE

Descendente posterior
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diagndstico, é altamente sugestiva de IAM; enquanto
gue a auséncia da mesma ou a presenca de disfungéo
gue acometa difusamente o VE tém alto valor preditivo
negativo. E importante lembrarmos que as
anormalidades segmentares dos ventriculos se
apresentam também em outras situacdes clinicas, como
por exemplo: miocardites, cardiomiopatias, sepsis e
outras sindromes isquémicas miocardicas. Nao & ainda
possivel com a ecocardiografia convencional a distingéo
entre a isquemia e a necrose miocardica agudas.

O diagnéstico diferencial do IAM devera ser feito com
outras condicbes como dissecgcao adrtica,
tromboembolismo pulmonar, pericardite, doencgas
musculo-esqueléticas, herpes zoster, doenga péptica,
colecistite, pancreatite aguda, ruptura de es6fago e
pneumonias.

ll. TERAPIA DE REPERFUSAO:

O processo agudo trombético oclusivo da artéria
coronaria, que ocorre em uma placa ateroesclerética
vulneravel, determina o desenvolvimento da necrose
miocardica. O pronto e efetivo restabelecimento do fluxo
sanglineo, que pode ser atingido tanto por drogas
trombdliticas quanto pela angioplastia primaria,
determina significativa redugcdo da mortalidade e
preservagdo da funcao ventricular.

lli-1. TERAPIA TROMBOLITICA:

A administracdo das drogas tromboliticas por via venosa
€ um procedimento seguro e simples de ser realizado,
e comprovadamente eficaz na diminuicdo da
mortalidade e das complicagées do IAM. A trombdlise
nao requer condicdes especiais, podendo ser feita em
salas de emergéncia que possuam recursos minimos
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TABELA 2

MARCADORES SERICOS DETECGCAO INICIAL MAXIMA ATIVIDADE NORMALIZAGAO MEDIA
Mioglobina 1 a3 horas 6 a 9 horas 36 horas

Troponina T 2 a4 horas 12 horas 10 a 14 dias

Troponinal l 4 a 6 horas 12 horas 7 a 10 dias

CK-mMB 3 a5 horas 24 horas 2 a 4 dias

CK total 4 a 8 horas 12 a 24 horas 3 a4 dias

como um desfibrilador e monitor cardiaco.

Indicagoes

Dor precordial tipica e ECG com:

e Supra desnivel do segmento ST maior do que 1
mm em pelo menos duas derivagdes que explorem
a mesma parede nas derivacgdes periféricas, ou um
supra desnivel de ST maior que 2 mm em pelo
menos duas derivacdes contiguas no plano
horizontal.

* Bloqueio de ramo no ECG.

Nos pacientes com evolugcédo acima de 12 horas que
mantenham dor persistente e supra de ST, a terapia
com tromboliticos deve ser considerada, afastados os
diagnésticos de pericardite e disseccao adrtica.

Contra-Indicagdes

Absolutas
+ Sangramento interno em atividade (exceto
menstruagao)

»  Suspeita de dissecc¢do aodrtica

* Neoplasia intracraniana conhecida.

» Histdria de acidente vascular encefalico (AVE)
hemorragico em qualquer tempo; outros AVE ou
eventos cerebrovasculares no ultimo ano.

Relativas

* Hipertenséo arterial grave mantida (>180 mmHg de
sistolica e > 110 mmHg de diastdlica)

 Ressuscitagao cardio-respiratéria traumatica
(fraturas de costelas, pneumotérax, intubagao oro-
traqueal traumatica, etc.) ou prolongada > 10 min.

* Gravidez

* Trauma recente, incluindo trauma de créanio, até 2
a 4 semanas.

*  Qutras doengas intracranianas

+ Uso de anticoagulante (INR > 2), diatese
hemorragica conhecida

* Pungdes vasculares ndo compressiveis.

* Uso de estreptoquinase nos ultimos 24 meses;
antecedentes de reacéo alérgica a estreptoquinase.

* Neoplasia ou doenga com possivel anormalidade
toracica, abdominal ou intracraniana.

« Histdria de hipertensdo arterial crénica grave.

«  Ulcera péptica ativa.

» Sangramento interno recente ( 2 a 4 semanas).

» Grande cirurgia até 3 semanas

Os agentes tromboliticos aprovados para o uso no Brasil
séo:

* Estreptoquinase: 1,5 milhdes de unidades em 1 hora
de infuséo (solugdo de dextrose a 5% ou fisioldgica
a 0,9%).

Ativador do plasminogénio tecidual ( rt-PA):

- Forma acelerada: 15 mg em bolus, seguido de 0,75
mg/Kg em 30 minutos (ndo exceder 50 mg), e mais
0,5 mg/Kg nos préximos 60 minutos (dose maxima
de 35 mg), em solucéo de dextrose a 5% ou solugéo
fisiologica a 0,9%

A escolha dos agentes tromboliticos baseia-se em nosso
meio principalmente na disponibilidade e custo, sendo
a estreptoquinase a opgao preferencial. No entanto
outros fatores devem ser considerados. Parece haver
maior beneficio com o rt-PA nos infartos extensos, com
delta T curto e baixo risco de hemorragia intra-cerebral.
Por outro lado, a STK traz maiores beneficios nos IAM
que se apresentem tardiamente, nos que tenham maior
risco de hemorragia intra-craniana e naqueles com
menor quantidade de miocardio em risco.

Aterapia trombolitica esta associada com um maior risco
de AVE. Os seguintes fatores parecem ter importancia
nesta asociagdo: idade > 65 anos, baixo peso corporal
(<70 kg), hipertensao inicial (PA> 180/110 mmHg) e uso
de anticoagulantes. Deve-se tentar a redugao das cifras
tensionais antes de iniciar a terapia trombolitica, embora
esta estratégia ndo tenha demonstrado claramente
redugao na incidéncia de AVE.

Quando utilizada em hospitais conveniados ao Sistema
Unico de Salde (SUS), estes sdo reembolsados,
baseado em tabela publicada no Diario Oficial da Unido
— DOU, n° 112 de junho de 1994. Por cada frasco de
estreptoquinase utilizada (250.000Ul), o SUS paga
R$88,27. Portanto para o tratamento aceito
universalmente de 1.500.000 UIl, o SUS reembolsa
R$529,62. Para tanto o hospital devera comprovar o
uso da estreptoquinase e remeter ao SUS o formulario
de reembolso do paciente com o cdodigo apropriado.
Para cada ampola utilizada de 250.000 Ul da medicagao
ha um cddigo para o procedimento “estreptoquinase
250.000 UI” como exemplificado a seguir:
Quantidade/cédigo:

01 unidade /99-063-01-8; 02 unidades /99-063-02-6;
03 unidades /99-063-03-4; 04 unidades /99-063-04-2;
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05 unidades /99-063-05-0; 06 unidades /99-063-06-9.

l-2. ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL
CORONARIA (ATC):

E importante que se definam alguns termos

freqientemente confundidos em relagéo a abordagem do

IAM através a angioplastia transluminal coronaria (ATC):

- Angioplastia primaria (ou angioplastia direta): ATC
realizada nas primeiras 6-12 h do IAM, sem uso
prévio de tromboliticos.

- Angioplastia de resgate (ou salvamento): ATC
realizada apos o insucesso da terapéutica
trombolitica.

- Angioplastia imediata: ATC que se realiza
imediatamente apds a terapia trombolitica bem
sucedida.

- Angioplastia tardia: ATC que se realiza entre 1 e 7
dias, antes da alta hospitalar, com ou sem uso prévio
de tromboliticos.

Apesar das vantagens comprovadas da terapia

trombolitica, algumas limitagdes persistem:

» Cerca de 20% das artérias relacionadas ao infarto
(ARI) permanecem ocluidas e cerca de 45% destas,
tinham o fluxo restabelecido em apenas TIMI 2
(tabela 3).

* N&o existe, até o momento, nenhum marcador
clinico, eletrocardiografico ou laboratorial eficaz e
confiavel de que ocorreu a reperfusdo efetiva.

* A isquemia recorrente ocorre em 15 a 30% dos
pacientes.

* Nivel elevado de acidentes vasculares encefalicos
hemorragicos: 0.5 a 1.5%.

Em fungdo destes problemas a angioplastia no IAM
surgiu e desenvolveu-se como uma alternativa
eficiente.Varios estudos que compararam ATC primaria
com o uso de tromboliticos constataram superioridade
da primeira em relagdo a mortalidade intra e extra-
hospitalar, isquemia recorrente, taxas de acidentes
vasculares hemorragicas, tempo de internacao, taxa de
reinfarto e revascularizacdo da lesao alvo.

A utilizagdo de dispositivos intracoronarios (Stent)
permitiu superar importantes limitagdes da ATC
convencional: altas taxas de reinfarto, os episddios de
isquemia recorrente na fase hospitalar, reoclusao,
reinfarto tardio, impossibilidade de se abordar lesdes
complexas e as ainda preocupantes taxas de reestenose
(20% a 40%).

O tratamento trombolitico deve ser sempre utilizado nos
casos em que néo exista laboratério de hemodinamica
disponivel e/ou hemodinamicistas experientes.
Entretanto, nos casos inelegiveis para tratamento

trombolitico, nos casos sem sinais de reperfusdo, nos
infartos extensos, nos pacientes com instabilidade
hemodindmica ou choque cardiogénico, deve ser
considerada a possibilidade de transferéncia imediata
para outro hospital préximo, que disponha de um
laboratério de hemodinamica.

CLASSIFICAGAO DE FLUXO CORONARIANO

UTILIZADA NO ESTUDO TIMI:

TIMI O Auséncia de fluxo na artéria relacionada ao
infarto (ARI)

TIMI 1 Pequena quantidade de constraste ultrapassa
a obstrugao da ARI
TIMI 2 O contraste ultrapassa e perfunde a ARI até

sua porgao distal com fluxo lento
TIMI 3 Fluxo normal na ARI

Evidentemente nem sempre as condi¢des ideais estdo
disponiveis na grande maioria dos hospitais,
especialmente no Brasil. Poucos centros (menos de
20% nos EUA e menos de 10% na Europa) tém
facilidades para angioplastia primaria e, estes niumeros
sdo menores ainda considerando-se apenas aqueles
que funcionam em regime de 24 horas todos os dias da
semana.

A tabela 3 resume as principais vantagens e
desvantagens destas duas terapias de reperfuséo.

Apo6s a ATC, a heparina endovenosa deve ser
empregada em doses plenas por 48h de rotina e a AAS
200 mg VO indefinitamente. Quando do uso de Stent,
emprega-se ticlopidina 500 mg de 12/12 horas nas
primeiras 48/72 horas (nos pacientes néo pré-tratados)
seguida de 250 mg de 12/12 h durante 30 dias. Nos
pacientes de alto risco deve-se considerar o uso de
heparina de baixo peso molecular por uma a duas
semanas.

IV. DROGAS COADJUVANTES NO
TRATAMENTO DO IAM:

1 - Aspirina e outros antiagregantes plaquetarios:

* Reduz a mortalidade do IAM em 23% quando
isolada e em 42% quando associada a
estreptoquinase.

+ Dose diaria de 160-325 mg (utilizamos 200 mg)
sendo iniciada o mais precoce possivel, em todos
os pacientes exceto quando ha contra-indicagao ou
hipersensibilidade a aspirina.

* Nao ha evidéncias de que dipiridamol, ticlopidina e
clopidogrel sejam superiores a aspirina.

Os agentes inibidores dos receptores de glicoproteina
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[Ib/llla, como o abciximab, tirofiban e o lamifiban,
parecem induzir a paténcia vascular mais rapidamente
e com melhor fluxo e reperfusdo mais estavel, porém,
nao existem ainda evidéncias que nos faga recomenda-
los de forma rotineira no IAM.

2 - Oxigénio:
* A hipoxemia é frequente mesmo no IAM néo
complicado.

»  Deve-se suplementar oxigénio 2-4 I/min por cateter
nasofaringeo ou mascara a todos os pacientes com
suspeita de isquemia miocardica aguda, nas
primeiras 3-4 horas. Posteriormente, deve ser
monitorado com a oximetria de pulso, e oferta-lo a
fim de manter a saturagao de O2 maior ou igual a
90%. Em presenca de congestdo pulmonar ou
instabilidade hemodindmica as estratégias de
suporte ventilatério deverdo ser imediatamente
implementadas, e serdo mais ou menos invasivas
de acordo com a gravidade da hipoxemia,
congestdo pulmonar, hipotensdo, depresséao
sensorial e alteracbes metabdlicas associadas.

* Atencao para pacientes com doenga pulmonar
obstrutiva créonica (DPOC), ja que a hipoxemia
diminui o estimulo respiratério.

3 - Analgesia e Sedagéo
ANALGESIA - Morfina

* Age por mecanismo ndo bem conhecido no sistema
nervoso central e promove vasodilatagao arterial e
venosa. Em parte os efeitos sdo decorrentes de
acéao simpaticolitica. Tem potente acao analgésica.
Tem como efeito hemodinamico a redugao da pré-
carga e da resisténcia vascular sistémica,
diminuindo o consumo de oxigenio. Oferece

beneficio por diminuicdo do esforgo e do trabalho
respiratorio, e por suas propriedades analgésicas.
Dose inicial de 2 a 4mg IV a cada 5 a 30 minutos
(maximo de 15mg/hora em 3 horas), em pacientes
com dor, edema agudo de pulmao, evitando-se
administra-la em casos de hipovolemia ou pressao
sistolica menor que 90 mmHg (evitar via IM por
interferir com os marcadores séricos).

Pode promover depressao respiratéria, nauseas e
vdmitos devendo ser utilizada com cautela em
pacientes idosos, nos portadores de DPOC e em
casos de hipercapnia.

SEDAGAO

Visa diminuir a ansiedade e por conseguinte, o
consumo de O2.

Bromazepam 3 mg ou Diazepam 5 mg por via oral
cada 8-12 horas como dose inicial.

Haloperidol IV para os disturbios de comportamento
(agitacdao e delirio que podem ocorrer
principalmente em pacientes idosos, com déficit
cognitivo e confinamento prolongado, ou mesmo
como reagéo adversa a alguma droga (como por
exemplo lidocaina, mexiletine, procainamida,
atropina, cimetidina e meperidina).

4 - Nitratos

Agem promovendo relaxamento da musculatura lisa
vascular por liberarem 6xido nitrico, com maior
efeito sobre as veias e também inibem a endotelina
induzida pela trombina, diminuindo ainda a
agregacao plaquetaria. Tem como efeito
hemodindmico reducdo da pré-carga e em menor
grau da pos-carga, vasodilatacéo e redistribuicdo
do fluxo coronariano. Em doses mais elevadas
também pode reduzir a pos-carga. Oferece

TABELA 3
ASPECTOS ANGIOPLASTIA TROMBOLISE
1 Taxa de reperfuséo acima de 90% entre 55 e 80%
2 Obtencao de fluxo TIMI 3 acima de 90% inferior a 50 / 60 %
3 Contra-indicagbes menos frequientes mais freqlientes
4 Lesao residual pode ser tratada nao pode ser tratada
5 Identificagdo da reperfusédo imediata e precisa nao definida
6 Identificagdo de outras lesbes possivel impossivel
7 Aspectos logisticos maior complexidade menor complexidade
8 Choque cardiogénico maior beneficio menor beneficio
9 Acidente Vascular Encefalico menor freqiiéncia maior freqiiéncia
10Duvida diagnéstica oferece auxilio nao oferece auxilio
11 Uso de balao intra-adrtico facilidades riscos do estado litico
12Ruptura cardiaca menor incidéncia maior incidéncia
13Disponibilidade menor maior
14 Custo inicial maiores menores

Custo final tendem a ser menores variavel
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beneficio adicional pelo alivio da isquemia
miocardica.

A nitroglicerina € administrada em infusdo venosa
continua de 10 a 200 mg/min. Preparados para
emprego por via sublingual (dinitrato de isossorbida-
5 mg) podem ser administrados repetidas vezes (até
trés tomadas) a curtos intervalos de tempo (a cada
5 ou 10 minutos), salvo na presenca de hipotenséo
arterial. Embora os grandes estudos ndo tenham
demontrado redugéo da mortalidade com esta droga
recomenda-se sua utilizagao de rotina nas primeiras
24 horas. Ja no IAM complicado por hipertenséo,
insuficiéncia cardiaca congestiva e angina
persistente ou recorrente, utilizaremos
preferencialmente a nitroglicerina venosa nas
primeiras 24-48 horas.

O efeito adverso mais importante é a hipotensao,
especialmente quando associada ao |IAM de
ventriculo direito (VD) ou hipovolemia.
Eventualmente a nitroglicerina pode promover
bradicardia, taquicardia, sincope, cefaléia e piora
das trocas gasosas pulmonares com hipoxemia.
Em linhas gerais deve-se evitar o uso, ou fazé-lo
com cautela, quando a pressao arterial sistolica for
menor que 90 mmHg e a frequéncia cardiaca maior
que 100 batimentos por minuto (bpm) mesmo em
baixas doses.

5 - Betabloqueadores

Reduzem a frequéncia cardiaca e o estado contratil
do miocardio (inotropismo negativo) determinando
reducdo do consumo de O2 e aumento do
enchimento coronariano por prolongarem a diastole.
Reduzem o potencial arritmogénico do miocardio
isquémico, a frequéncia de arritmias ventriculares
complexas, aumentam o limiar de fibrilagédo
ventricular, diminuem a incidéncia de ruptura
cardiaca, promovem a redugao da isquemia
recorrente e da extensdo da zona infartada. Agem
efetivamente na reducdo da mortalidade do IAM.

As principais contra-indicagbes sao bradicardia (<60
bpm), disturbio de condugéo atrioventricular de 2°
e 3° graus ou 1° grau, se o intervalo PR >240 ms,
pressao arterial sistélica <100 mmHg ou baixo
débito, insuficiéncia ventricular esquerda, DPOC
grave, asma bronquica, doenga vascular periférica
grave ou experiéncia prévia adversa com a droga.
Atenolol ou metoprolol 5mg por via IV cada 5 a 10
minutos (total 15 mg) até a obtengéo dos efeitos
desejados, ou seja, duplo produto (frequéncia
cardiaca multiplicada pela presséao arterial sistdlica)
entre 6.000 e 8.000. O propranolol é utilizado na
dose de 1 mg IV cada 5 minutos, com dose méxima
de 5 mg. Na duvida quanto a tolerancia da droga,
recomenda-se um teste com o esmolol (reduzida
meia-vida= 9-10 minutos) com bolus de 0,5 mg/kg,

seguido de infusdo de 0,05 mg/kg Apds 10 a 20
minutos, e na auséncia de efeitos adversos,
iniciamos manutencao oral com atenolol ou
metoprolol nas doses de 25-50 mg cada 12 horas,
ou propranolol, 10-40 mg cada 6-8 horas.

6 - Bloqueadores dos canais de calcio

Nao se observou redugao da mortalidade em
nenhum dos principais grandes ensaios clinicos, na
abordagem inicial do IAM, tanto com verapamil
como com diltiazem. A administracao de nifedipina,
gue ndo reduz a frequéncia cardiaca, pode
aumentar a mortalidade, sem redugéo da incidéncia
de reinfarto, parecendo este efeito ser dose
dependente (> 60 mg/dia)

Somente serao utilizados, como drogas alternativas,
apos o nitrato e os betabloqueadores, na isquemia
persistente ou recorrente, na hipertenséao arterial e
na contra-indicagao aos betabloqueadores, dando-
se preferéncia ao diltiazem ou verapamil.

Inibidores da Enzima Conversora da
Angiotensina (IECA)

Por reduzirem o estresse parietal ventricular,
atuando na pré e pés-carga, sdo capazes,
principalmente nos infartos anteriores e nos
extensos, de atenuar a dilatagdo e remodelagao
ventricular melhorando a sobrevida e a classe
funcional pos-IAM.

Devem ser empregados nas primeiras 24 horas, nos
pacientes com IAM anterior, infartos extensos,
insuficiéncia cardiaca congestiva ou disfuncéo
ventricular esquerda (recente ou antiga), com fragéo
de ejecao £ 40%, ou associagédo de hipertenséo
arterial. Iniciamos com baixas doses de captopril
(6,25 mg cada 6-8 horas) por via oral, aumentadas
progressivamente (25 mg 6/6h) ou ramipril iniciado
com 2,5 mg VO e aumentado posteriormente para
5 mg 12/12 horas conforme a tolerancia.

Atentar para a presencga de hipovolemia ou
hiponatremia que podem potencializar a hipotensao
induzida pelos IECA. N&o utilizar na gestagao (morte
ou injuria fetal), se a pressao sistélica < 100 mmHg,
se houver histéria de estenose bilateral das arterias
renais ou alergia aos IECA.

Anticoagulantes

O uso de heparina nao-fracionada no IAM é
mandatorio se for realizada trombodlise com rt-PA
(diminuicéo da taxa de reocluséo coronariana), apos
ATC ou revascularizagéo do miocardio (manutengao
da paténcia da ARI), nos pacientes com depresséo
aguda do segmento ST ou inversdao da onda T
(prevencgéo da formagéo de trombo ou ruptura de
placa), e nos infarto anteriores extensos (prevengao
de trombose mural) .
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* Inicia-se com bolus de 80 U/kg seguida de infusédo
de 18 U/kg/h, concomitante a administragao do rt-
PA e mantida por 48 horas, objetivando manter o
tempo de tromboplastina parcial ativado (TTPa) 1,5-
2 vezes o controle, ou entre 60-85 segundos. O
TTPa deve ser verificado a cada 6 h apds o inicio
da heparina, até a obtenc&o dos niveis desejados,
conforme a tabela anexa.

* A maioria dos pacientes infartados necessitara
apenas de profilaxia para trombose venosa
profunda com a utilizagao de heparina de baixo peso
molecular, que podera ser suspensa assim que for
iniciada a deambulagao. Vale ressaltar que para
infartos ndo complicados o periodo de imobilizagdo
no leito pode ser restrito a 24-48 horas.

» Com a utilizagdo de estreptoquinase nao se
recomenda o emprego de heparina IV.

9 - Sulfato de Magnésio

* Nao ha evidéncias para a administragao rotineira
de magnésio no IAM, porém o seu nivel sérico
devera ser monitorado desde a admissao e reposto
quando necessario. Outra indicagdo é a presenca
de arritmias ventriculares, em especial taquicardia
ventricular do tipo “torsade de pointes” .
Administrar 1 a 2g (8 a 16 mEq) de sulfato de
magneésio, diluidos em 50/100 ml de SG 5%, em
15-30 minutos. Manter a infusédo de 0,5-1,0 g por
hora nas préximas 12/ 24 horas.

10 -Drogas Hipolipemiantes

* O perfil lipidico deve ser avaliado nas primeiras 24
horas de evolugéo do |IAM ja que, apés este periodo
podera ocorrer uma falsa redugdo dos niveis de
colesterol relacionada a doengas agudas.

*+ Os hipolipemiantes podem ser empregados
precocemente desde haja estabilidade clinica.

V. 1AM COMPLICADO:

IV-1. DISTURBIOS HEMODINAMICOS:

Os disturbios hemodinamicos no IAM podem ser
decorrentes de: extensa necrose e/ou isquemia
miocardica de VE e VD e complicagdes mecanicas.
Podem ocorrer secundario a causas nao cardiacas
como: hipovolemia, embolia pulmonar, disturbios

TABELA DE ANTICOAGULAGAO

metabdlicos, eletroliticos e alteragdes hemodinamicas
distributivas por resposta inflamatoéria sistémica. O
choque cardiogénico, a mais grave expressao clinica
dos disturbios hemodindmicos no IAM, ainda ocorre
atualmente em torno de 5% a 7% dos pacientes e sua
mortalidade se mantém no patamar de 70% a 80%
guando ndo se obtém a reperfusao da ARI.

A avaliagao dos disturbios hemodinamicos baseada
apenas em dados clinicos e radioldgicos muitas vezes
nao é suficientemente precisa para orientagdo de
intervengdes terapéuticas no IAM complicado, sendo
recomendada a monitoragdo hemodinamica invasiva
com o cateter de Swan-Ganz.

O conjunto de dados obtidos com o emprego do
cateter de Swan-Ganz torna possivel estimativas do
estado volémico, do ténus vascular, do desempenho
ventricular, da fungédo pulmonar e da oxigenagéao
tecidual auxiliando na avaliacdo diagnéstica e
terapéutica evolutivas.

Deve-se considerar o emprego do cateter de Swan-
Ganz: no choque cardiogénico que ndo responde
imediatamente a reposi¢cao volémica, no edema
agudo de pulmao sem resposta adequada as
intervencbes terapéuticas e/ou com hipotensdo no
curso do tratamento, para auxilio no esclarecimento
diagnéstico da suspeita de complicagdo mecéanica
(ruptura do septo interventricular, musculo papilar,
parede livre de VE e tamponamento) e na duavida
entre edema pulmonar cardiogénico e néao
cardiogénico visando adequacéo terapéutica.

As relagbes entre manifestagdes clinicas, perfil
hemodinadmico e mortalidade nos pacientes com IAM
foram documentadas por Killip e por Forrester.
Embora tais publicagdes sejam anteriores a era da
terapia trombolitica, por serem extremamente
consagradas, serdo a seguir apresentadas.

A gravidade do IAM relaciona-se diretamente a
extensao da lesdo isquémica miocardica. Estima-se
que, com o acometimento isquémico de 8% do
ventriculo esquerdo haja diminuicdo da complacéncia
diastélica, com 15% reducéo da fracao de ejecao,
com 25% ha evidéncias clinicas de insuficiéncia
ventricular esquerda e com 40% choque

Dose Inicial

TTPa < 35s (<1,2 x o controle)

TTPa entre 35 a 45s (1,2 a 1,5 x o controle)
TTPa entre 46 a 70s (1,5 a 2,3 x o controle)
TTPa entre 71 a 90s (2,3 a 3 x 0 controle)
TTPa > 90s (> 3 x o controle)

80 U/Kg em bolus, depois 18U/Kg/h

80 U/Kg em bolus, depois 4U/Kg/h

40 U/Kg bolus, depois 2 U/Kg/h

Manter

Diminuir a infuséo para 2 U/Kg/h

Parar a infusdo por 1 h, reiniciar apés com 3 U /Kg/h
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cardiogénico. As metas terapéuticas na abordagem
da disfuncdo de VE complicando o IAM devem ser
direcionadas para: manutencédo do débito cardiaco
e da pressao sistémica de perfusio tecidual, reducéo
da hipertensao venosa pulmonar e da presséao
hidrostatica capilar pulmonar, otimizagao da pressao
de perfusédo diastdlica para o leito vascular coronario,
controle dos determinantes hemodindmicos do
consumo miocardico de oxigénio.

As opgdes terapéuticas para obtencdo dessas metas

incluem:

* medidas de ordem geral (utilizagdo de agentes
antiplaquetarios e anticoagulantes; terapia com
oxigénio, suporte mecanico ventilatério invasivo e
nao invasivo; corregao de disturbios do equilibrio
eletrolitico e acido-base; reversao do efeito
inotrépico negativo induzido por drogas; controle
de arritmias e corregao da anemia).

* adequacao de infusdo de fluidos e intervencdes
farmacoldgicas (otimizagédo da pré-carga e da pos-
carga e suporte hemodinamico farmacolégico com
inotrépicos positivos).

» terapia de reperfusdo ou revascularizagdo

* suporte mecanico circulatério (baldo de
contrapulsagao intra-adrtica - BIA)

O emprego do BIA deve ser considerado em
disturbios hemodindmicos refratarios ou com
resposta terapéutica insatisfatéria e com condicbes
passiveis de reversdo. E particularmente importante
nas intervengdes coronarias percutdneas e no
manejo perioperatério de revascularizacéo
miocardica cirurgica. Nesta apresentacéo clinica a
angioplastia coronaria é superiror a trombdélise. A
revascularizacdo miocardica cirurgica deve ser
considerada em pacientes com anatomia coronaria
favoravel para esta intervencéo, que se apresentem

CLASSIFICAGAO DE KILLIP :

com grave disturbio hemodindmico e que tenham
apresentado insucesso ou que ndo sejam candidados
a terapia trombolitica ou angioplastia.

O choque cardiogénico, antes considerado uma contra-
indicacdo absoluta a intervencao cirurgica, hoje tém
nesta estratégia uma importante opcao terapéutica.
Naqueles que se encontram a menos de 18 horas do
IAM observa-se taxas de sobrevida de até 90%.

O infarto de ventriculo direito com repercussoes
hemodindmicas habitualmente é decorrente de oclusédo
proximal da artéria coronaria direita, e seu diagndstico
deve ser considerado quando na vigéncia de infarto
inferior, o paciente apresente hipotenséo, turgéncia jugular
e pulmdes limpos. Sdo empregadas as mesmas medidas
de ordem geral apresentadas na abordagem terapéutica
da disfuncao ventricular esquerda. A suspenséo de nitratos
e diuréticos, associada a reposicao volémica vigorosa
orientada por parametros clinicos e/ou hemodinamicos é
recomendada nesta complicagao.

A regurgitagdo mitral apos o IAM vai desde a
disfuncdo a ruptura do musculo papilar, pode ser
secundaria a necrose miocardica que usualmente ocorre
na primeira semana. Durante os episddios agudos de
isquemia, particularmente em face de funcao ventricular
esquerda prejudicada, a regurgitacdo mitral pode
aumentar ou diminuir de acordo com a elevagao ou a
queda da pressao diastodlica final ventricular esquerda
ou com a mudanga dos parametros da pés-carga. O
diagnéstico quase sempre é feito pelo surgimento de
sopro sistolico mitral e congestao pulmonar, em paciente
anteriormente estavel. A ecocardiografia com Doppler
ou a ventriculografia esquerda confirmam o diagnéstico.
Tentativas de estabilizag&do clinica antes da cirurgia
resultam em taxa de mortalidade de 85 a 90%. A
intervencao cirurgica precoce permite taxas de
sobrevida de 77% a 80% .

Grupo Aspectos Clinicos Frequéncia* Mortalidade**
| Sem sinais de congestédo pulmonar 40 - 50 % 6 %

| B,, estertores pulmonares bibasais 30-40% 17%

1] Edema agudo de pulméo 10-15% 38 %

v Choque cardiogénico 5-10% 81 %
CLASSIFICAGAO DE FORRESTER:

Grupo Aspectos Hemodinamicos Freqiiéncia* Mortalidade**
I POAP < 18 mmHg; IC > 2,2 I/min/m? 25% 3%

] POAP > 18 mmHg; IC > 2,2 I/min/m? 25% 9%

] POAP < 18 mmHg; IC < 2,2 I/min/m? 15 % 23 %

v POAP > 18 mmHg; IC < 2,2 I/min/m? 35 % 51 %

* FreqUiéncia aproximada, ** mortalidade hospitalar, POAP — pressdo de oclusdo de artéria pulmonar, IC —indice cardiaco.
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A comunicacido interventricular (CIV) poés-infarto
também se apresenta, geralmente, na primeira semana.
A deterioragdo nestes pacientes pode ocorrer em
poucas horas e depende do tamanho da CIV e da fragéo
de“shunt” esquerdo-direito. A suspei¢cdo diagndstica
consiste no aparecimento de sopro sistdlico rude
paraesternal esquerdo irradiado para a borda esternal
direita, podendo ser confirmado pela ecocardiografia
Doppler, pelo salto oximétrico obtido pelo cateter de
Swan Ganz e/ou pela ventriculografia esquerda. Feito
o diagnéstico efetua-se o reparo imediato do CIV.

A ruptura da parede livre de VE € uma condigao de
dificil diagnostico com sobrevida extremamente rara.
Tém como caracteristicas ocorrer mais comumente no
sexo feminino, na sexta década de vida e em
hipertensos com coragéo pequeno. Ocorre na segunda
semana, tendo como mecanismo de morte a atividade
elétrica sem pulso resultante do tamponamento cardiaco.

O diagndstico do pseudo-aneurisma é geralmente feito
semanas a meses apos o IAM. Tais pacientes podem
ser assintomaticos ou manifestar sintomas secundarios
a doenga coronariana concomitante. Devido ao risco
elevado de ruptura, o reparo cirurgico € mandatorio e
os resustados sdo excelentes. O pseudo-aneurisma
deve ser diferenciado do aneurisma verdadeiro através
da ecocardiografia Doppler e este ultimo é abordado
posteriormente.

Drogas utilizadas nos disturbios hemodinamicos:

Furosemida

« Diurético potente que age promovendo excregao
de cloreto de sddio na alga de Henle e a causando
vasodilatagao venosa que € mais precoce que seu
efeito diurético. Tem como efeito hemodinamico
reducdo da pré-carga e alivio da congestao
pulmonar.

* Dose inicial de 20 a 40 mg IV (0,5 a 1,0 mg/kg) em
bolus, podendo ser repetida até 30-40 mg a cada 6
horas ou em infusdo continua de 0,25 a 0,75mg/
Kg/hora (em um estudo prospectivo até 3,3 mg/hora
por 48h). Tem inicio de agdo em 10 minutos, pico
em 30 minutos e se mantém por 6 horas.

* Pode reduzir excessivamente a pré-carga em
pacientes que ndo estejam hipervolémicos, com
efeitos sinérgicos com morfina e nitratos. Pode
causar deplecdo de sédio, potassio, magnésio e
fosforo. Pode induzir reagdes alérgicas em
pacientes com sensibilidade para sulfonamidas.

Nitroprussiato de sédio

* Promove o relaxamento da musculatura lisa
vascular por ligag&o a receptores especificos. E um
vasodilatador balanceado com redugao da pés e

da pré-carga. Reduz a pressao capilar pulmonar
numa intensidade maior do que a dobutamina, por
sua ac¢ao vasodilatadoras e aumento no
relaxamento diastdlico de VE.

» Utilizado em infusédo venosa continua de 0,5 a 8,0
ug/kg/min. Sua agéo se inicia e cessa quase
imediatamente. E metabolizado nas hemécias para
acido hidrocianico, que é convertido para tiocianato
pelo figado e excretado pelos rins. Assim, devemos
ter cautela quando empregado em vigéncia de
insuficiéncia renal e hepatica pela possibilidade de
intoxicagéo ( alteragéo do estado mental, nauseas,
dor abdominal, hiperreflexia e convulsdes).

* O efeito adverso mais importante é a hipotensao.
Eventualmente pode piorar as trocas gasosas
pulmonares com hipoxemia, como a nitroglicerina.
A possibilidade de reducgdo do fluxo coronario é
controversa. Em linhas gerais deve-se utilizar com
cautela quando a pressao arterial sistélica for menor
que 100 mmHg.

Dobutamina

* Amina simpaticomimética sintética que promove
estimulagao adrenérgica dos receptores alfa 1 e
beta 1 do miocardio (age em receptores alfa 1
periféricos sendo este efeito compensado pela agdo
beta 2 mais potente) resultando em vasodilatagdo
leve, que é mais acentuada quando ha aumento do
débito cardiaco pela reducao da resisténcia arterial
periférica. Assim, seu efeito hemodinamico se faz
na reducdo da pds e pré-carga e no aumento da
contratilidade. Aumenta o fluxo mesentérico e renal,
melhorando a fungdo desses 6rgéos. Contribui
pouco para o consumo miocardico de 02, com
melhora na relagdo oferta/consumo e ainda, ha
incremento do fluxo sangliineo coronariano pelo
efeito inotropico positivo, ndo aumentando, porém
a area de infarto.

» Utilizada em infus&do venosa continua de 2 a 30 ug/
kg/min, evitando incremento de mais de 10% da
frenqliéncia cardiaca basal .

* Pode promover taquicardia, arritmias cardiacas,
isquemia miocardia, flutuagdes da presséo arterial
e hipocalemia, quando em doses elevadas.

Dopamina
*  E um precursor da norepinefrina que estimula os
receptores:

* dopaminérgicos (1 a 2 ug/Kg/min = vasodilatagéo
cerebral, renal e mesentérica)

« beta 1 (2 a 10 pyg/Kg/min = aumento do débito
cardiaco e pequeno aumento da resisténcia
vascular periférica)

+ alfa 1 adrenérgicos (10 a 20 ug/Kg/min =
vasoconstrigao renal, mesentérica, arterial periférica
e venosa, aumentando a pré e a pos carga de forma
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significativa; > 20 ug/Kg/min = efeitos
hemodindmicos semelhantes ao da
norepinefrina). Aumenta mais o consumo
miocardico de O2, com balang¢o negativo da
relagdo oferta/consumo de O2.

» Utilizada em infusdo venosa continua de 1 a 30
ug/kg/min ( em dose acima de 20 ug/Kg/min é
aconselhavel troca-la por noradrenalina)

* Pode promover taquicardia, arritmias cardiacas
supra e ventriculares, isquemia miocardia,
nauseas e vomitos e necrose tecidual (se ocorrer
extravasamento vascular),

* Sua acgdo é potencializada por inibidores da
MAO. Quando usada concomitante a fenitoina
pode causar hipotensdo. Por ser inativada em
pH alcalino, ndo deve ser administrada no mesmo
cateter venoso com solugbes que contenham
aminofilina, fenitoina e bicarbonato de sdédio.

Noradrenalina

+ E um potente agente agonista alfa 1 adrenérgico
(vasoconstrigao arterial e venosa), tem agéo beta
1 no miocardio (efeito inotrépico positivo) e
minima acgao nos receptores beta 2 do coragao.
E empregada no choque refratario, podendo
aumentar a area de infarto, por aumentar o
consumo de O2 e produzir vasoconstricdo dos
vasos coronarianos. O aumento da pressao
arterial ocorre pelo aumento da pds-carga, em
detrimento do débito cardiaco. Tem utilizagao
restrita no choque cardiogénico que cursa com
hipotensdo e resisténcia vascular sistémica
aumentada (diferente do choque séptico e
neurogénico).

+ Utilizada em infusado venosa continua de 0,5 a
30 pg/min, avaliando-se os riscos/ beneficios do
emprego de altas doses.

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

Milrinone

* Age através da inibicdo da fosfodiesterase
aumentando os niveis intracelulares de cAMP.
Tem como efeito hemodinamico redugao da pos-
carga, da pré-carga e aumento da contratilidade.
Deve ser considerado no choque cardiogénico
refratario aos diuréticos, vasodilatadores e
agentes inotrépicos habituais, enquanto se
prepara o paciente para os procedimentos de
revascularizacdo e na vigéncia de baldo de
contra-pulsagao aodrtica.

» Utilizagdo em infusdo venosa continua de 0,375
a 0,75 ug/kg/min, apds dose de ataque de 50
ug/kg IV em 10 minutos, com dose maxima de

1,13 mg/kg/ 24h. Para diluigdo empregamos
solucéo salina a 0,9% em bomba infusora, com
monitorizagdo hemodinamica concomitante.

+ Pode promover taquicardia (semelhante a da
dobutamina), arritmias cardiacas, isquemia
miocardia, hipotensao arterial, trombocitopenia
em 2 a 3 % que parece ser dose dependente,
mialgia, febre e disfungdo hepatica. Contra-
indicada nos pacientes alérgicos a sulfa.

Uma abordagem racional para os disturbios
hemodinamicos no IAM pode ser resumida na Tabela
6 a seguir:

VI. COMPLICAGOES ELETRICAS NO IAM:

O tratamento das arritmias ventriculares néo é
recomendado quando estas nao provocam alteragoes
hemodinamicas significativas ou apresentam
condi¢cbes para o desencadeamento de fibrilagdo
ventricular. Em mais da metade dos casos nos quais
ocorre fibrilagdo ventricular, as arritmias
premonitérias nao estdo presentes. Apds o inicio da
era trombolitica e o emprego de betabloqueadores
houve diminuicdo de sua incidéncia de forma
consideravel. O principal determinante de risco é a
funcdo ventricular esquerda.

A taquicardia sinusal traduz hiperatividade simpatica.
Devendo ser avaliada a presenca de ansiedade, dor,
insuficiéncia cardiaca, pericardite, hipovolemia e
acao medicamentosa, sendo o tratamento dirigido
para a causa basica.

As extra-sistoles atriais podem traduzir distensao
atrial aguda por insuficiéncia cardiaca, pericardite ou
isquemia atrial. Normalmente ndo necessitam de
tratamento especifico, devendo ser combatido o fator
desencadeante.

A taquicardia paroxistica supraventricular é rara e
freqientemente exige medidas de controle da
resposta ventricular. Nos casos em que ha
instabilidade hemodinamica nao havera tempo para
aguardar os efeitos das drogas, e o tratamento de
escolha seré a imediata cardioversao elétrica.

No flutter atrial a cardioversao elétrica sincronizada
(50J e a seguir, 100J, 200J, 300J e 360J) é a conduta
definitiva preconizada, visto que o tratamento
farmacologico apenas reduz a freqiiéncia ventricular.

A fibrilagéo atrial que surge nas primeiras 48 hs da
evolucdo do IAM, quase sempre indica grave doenca
isquémica, comprometimento multiarterial,
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TABELA 6

CONGESTAO PRESSAO EVIDENCIAS DE

ABORDAGEM TERAPEUTICA

PULMONAR ARTERIAL HIPOPERFUSAO INICIAL SUGERIDA

nao normal nao tratamento habitual do IAM

nao reduzida simou ndo reposi¢gao com volume 500 ml SF a 0,9% (repetir infusdo de
acordo com pressao arterial e ausculta do térax)

nao elevada nao nitroglicerina (5-200 pg/min 1V)
nitroprussiato de sdodio (0,5 - 8 pug /kg/min 1V)
IECA, b-bloqueadores

sim elevada nao furosemida (0,5 - 1 mg/kg 1V)
morfina (2 - 4 mg V) no EAP
nitroprussiato de sodio (0,5 - 8 ug /kg/min 1V)
nitroglicerina (5 - 200 pg/mim 1V)
IECA: captopril (25 -100 pg VO)

sim normal nao furosemida (0,5 - 1 mg/kg V)
morfina (2 - 4 mg IV) no EAP
nitroglicerina (5 - 200 pg/mim 1V)
IECA: captopril (25 -100 ug VO)

sim reduzida nao dobutamina (2 - 20 pg/kg/min V) se refratario associar dopamina

70 - 100 mmHg (5 - 30 pg/kg/min 1V)
sim reduzida sim dopamina (5 - 30 pg/kg/min)
70 - 100 mmHg

se refratério associar noradrenalina (0,5 - 30 pg/kg IV)
considerar BIA, ATC, RM

sim redugdo critica sim noradrenalina (0,5 - 30 ug/kg IV)

<70 mmHg

considerar assisténcia ventilatéria, BIA, ATC, RM

insuficiéncia cardiaca e maior risco de morte subita.
A conduta terapéutica vai depender do
comprometimento hemodindmico e da frequéncia
cardiaca podendo exigir apenas medidas de seu
controle (digital, R bloqueadores, verapamil, diltiazem
ou amiodarona) ou cardioverséo elétrica sincronizada
imediata (iniciando com 100J e, se necessario,
aumentar para 200, 300, 360J). Ndo havendo contra-
indicagdes heparinizar sempre.

A bradicardia sinusal € mais freqliente em IAM inferior
devido a hiperatividade vagal. O tratamento é
instituido se a frequéncia cardiaca for inferior a 50
bpm associada a instabilidade hemodinadmica
usando-se atropina 0,5 a 1,0 mg IV a cada 5 minutos,
com dose maxima de 3mg. Nos pacientes que nao
respondam a esta intervencéo esta indicado marca-
passo provisoério (MP).

O bloqueio atrio ventricular (BAV) de 1° grau
assintomatico ndo requer tratamento, entretanto,

quando houver comprometimento hemodinédmico,
bradicardia significativa e/ou bloqueio de ramo, o MP
devera ser instalado.

O BAV 2° Mobitz | € mais freqliente no IAM inferior,
geralmente é transitério e ndo necessita de
tratamento. Se provoca comprometimento
hemodinadmico ou bradicardia significativa emprega-
se a atropina.

O BAV 2° Mobitz Il € mais freqiiente em IAM anterior
com comprometimento tri-fascicular, por necrose do
tecido de condugédo, exigindo a colocagao de
marcapasso.

O BAV total no IAM inferior é geralmente transitorio
podendo responder ao uso de atropina. No infarte
anterior é geralmente devido a necrose envolvendo
0 ndédulo AV, septo e tecido de condugéo. Quando o
QRS é largo ha a possibilidade de evoluir para
assistolia. O tratamento nos dois casos se faz com
marca passo provisorio.
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O hemi-bloqueio posterior esquerdo geralmente
traduz comprometimento de grande area miocérdica,
embora raro, sua maior incidéncia ocorre na
insuficiéncia ventricular esquerda aguda. O hemi-
bloqueio anterior esquerdo raramente evolui para
BAV total e ndo necessita de tratamento. Os
bloqueios bi fasciculares apresentam grande risco
de evoluir para BAV total e surgem em pacientes com
grande area miocardica comprometida.

Os bloqueios trifasciculares, se ja existentes, néo
podem ser atribuidos a doenga aguda. Quando
surgem durante a evolugdo da doenca emprega-se
0 marca passo provisério. O BRD pode estar
relacionado a IAM extenso, carretando aumento da
mortalidade.

Quando utilizamos o marcapasso transcutaneo
(MPTC), devemos ter certeza que este esta

capturando, e que o paciente pode tolerar a
estimulacdo. Se a dor da estimulagao tornar-se um
grande problema, devemos estar preparados para
fornecer analgésicos 1V, relaxantes muscularse e
ansioliticos. E empregado como “ponte” enquanto se
providencia o implante do marcapasso provisério
transvenoso.

A taquicardia ventricular (TV) é definida pela
presenca de trés ou mais batimentos com QRS largo
e pode ser:

sustentada - mantém-se por mais de 30 segundos e/
ou gera instabilidade hemodinamica;

nao sustentada - duragdo menor do que 30 segundos
e geralmente sem instabilidade hemodinamica;
monomorfica - QRS constante;

polimérfica- QRS com multiplas morfologias.
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A TV monomérfica € um ritmo incomum no IAM nas
fases iniciais e geralmente apresenta freqiéncia
ventricular menor do que 170 batimentos por minuto
(Quadro). A TV polimérfica deve ser tratada como
fibrilagdo ventricular.

A atividade elétrica sem pulso (dissociagao
eletromecanica, pseudo-dissociagao eletromecanica,
ritmo idioventricular, ritmo ventricular de escape,
ritmos bradi-sistdlicos e ritmo idioventricular pos
desfibrilagdo) ocorre no IAM extenso e apresenta
progndéstico muito ruim, exigindo manobras de
ressuscitagao cardio-pulmonar e se possivel
ecocardiograma.

O algoritmo para tratamento da fibrilagdo ventricular
(FV) e taquicardia ventricular (TV) sem pulso é
exemplificado a seguir:

VI. CIRURGIA CARDIACA APOS O
INFARTO DO MIOCARDIO

Acompanhando a evolugdo da medicina
cardiovascular, particularmente a terapia trombolitica
e procedimentos baseados em cateteres, as técnicas
cirurgicas evoluiram e a preservacéo miocardica intra
e perioperatérias foi reformulada. Para lidar com tais
circunstancias, a estratégia de protegcdo miocardica
evoluiu da minimizagdo do insulto isquémico a
tentativa de ressuscitagao ativa do coragao durante
o procedimento cardiocirurgico.

O momento adequado para revascularizagao
cirdrgica apods o infarto do miocardio ainda é
controverso. A isquemia persistente, caracterizada
por angina recidivante ou por alteragdes no ECG,
apesar da terapia clinica, deve incentivar o
cateterismo cardiaco e a revascularizagao miocardica
quando indicada. O uso de antiocoagulantes ou de
prévia terapia trombolitica ndo deve ser visto como
contra-indicacao a intervencéo cirurgica.

Tradicionalmente, recomenda-se uma esperade 4 a
6 semanas para permitir a cicatrizagdo do infarto e
evitar a sua transformagédo em infarto hemorragico
com revascularizagdo por enxertos. Esta
recomendagéo baseia-se em dados que mostram
mortalidade cirurgica de 8% a 10%, se a cirurgia &
realizada precocemente, isto € , nas primeiras duas
semanas apos o infarto do miocardio. Séries mais
recentes mostram pouco aumento da mortalidade
com a intervengéao cirurgica “eletiva” na 1? semana
do infarto. O que parece claro é que se a fungédo
ventricular esquerda esta preservada, o momento da
intervencédo cirurgica nao importa.
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VIIl. ORIENTAGOES POS-IAM

Os pacientes considerados de alto risco ( presenga
de angina pés-lIAM, complicagcdes mecéanicas e
elétricas ) devem realizar coronariografia visando
procedimentos de revascularizagéo.

A realizagcdo do teste ergométrico limitado por
sintomas imediatamente antes da alta hospitalar do
paciente acometido de IAM - 4 a 7 dias pds-evento
agudo - tem se tornado uma recomendacéao clinica e
um procedimento relativamente frequente. Esse
exame auxilia na estratificagdo do progndstico do
paciente e pode contribuir de forma significativa para
uma melhor definicdo da conduta médica.

Recomenda-se que seja realizado um protocolo
atenuado, em cicloergbmetro ou em esteira rolante,
de modo que uma intensidade em torno de 4 ou 5
equivalentes metabdlicos (MET) possa ser alcangada
em cerca de 6 a 8 minutos (0,5 MET/min de
incremento). Os dados obtidos nesse teste permitem
uma orientagdo minuciosa e fundamentada da
atividade fisica que sera permitida ao paciente no
pos-alta. A resposta isquémica com baixo nivel de
exercicio, a impossibilidade de alcangar 4 METs ou
a hipotensdao com o exercicio indicara a realizagao
de coronariografia. Deve ser realizado novamente
com 3 a 6 semanas se foi submaximo na internagao.

Na impossibilidade do TE, quer pelas anormalidades
do ECG basal (bloqueio de ramo esquerdo,
alteragdes maiores do segmento ST, uso de digital,
ritmo de marcapasso e sindrome de pré-excitagao)
quer pela incapacidade do paciente para o exercicio,
devemos utilizar a cintigrafia miocardica ou
ecocardiograma de estresse, considerando-se
custos, disponibilidade e experiéncia do grupo.

A cintigrafia e o eco de estresse sao indicados na
avaliacdo do tamanho do IAM e/ou extensdo do
miocardio sob risco, na avaliacdo da funcéo
ventricular e viabilidade miocardica.

A realizagédo de ECG dinamico (Holter), ECG de alta
resolugéao, dispersao do QT, variabilidade do intervalo
RR nao sdo recomendados de rotina apds o IAM,
exceto em casos particulares quando associada a
outros determinantes de mau progndstico no 1AM
(baixa fragdo de ejegdo, TE positivo com baixas
cargas e arritmias ventriculares tardias).

A coronariografia € recomendada no po6s-IAM nas
seguintes situacdes:

+ Episédios de isquemia miocardica espontaneos
ou provocados por minimos esforgos durante a
recuperagdo do IAM e/ou angina pos-IAM.

* Antes da terapéutica definitiva de complicacbes
mecanicas tais como: regurgitacdo mitral aguda,
comunicacgao interventricular, pseudoaneurismas
ou aneurisma de VE.

*+ Instabilidade hemodinamica persistente,
disfuncéo de VE (FE menor ou igual a 40%) e/ou
insuficiéncia cardiaca congestiva

* Infarto do miocardio ou revascularizacdo
miocardica ( ATC ou cirurgia) prévios.

* Arritmias ventriculares malignas

* Suspeita de causas nao trombdticas para o IAM
como: espasmos, embolia coronariana e causas
metabdlicas e hematoldgicas

Em relacdo a manutengdo de drogas, o uso
continuado de aspirina provou ser capaz de reduzir
orisco de IAM e o risco de acidente vascular cerebral
nao fatal, a dose média recomendada € de 200 mg
por toda a vida. Todos os pacientes que nao
apresentem uma definitiva contra-indicacdo ao uso
dos betabloqueadores devem fazer uso destas
drogas indefinidamente pela redugédo da mortalidade
global que produzem. O uso de IECA iniciado na fase
aguda, demonstrou ser efetivo no IAM da parede
anterior ou naqueles com fragéo de ejegédo < 40%,
por um periodo, de pelo menos, 6 meses apds o 1AM,
por sua capacidade de prevenir a remodelagéo e
conseqiente dilatagéo cardiaca. Os anticoagulantes
(warfarin em doses para manter o INR entre 2.0 e
3,0) devem ser usados naqueles paciente que
apresentem fibrilagao atrial persistente apés o 1AM,
e em pacientes com documentacao de trombo em
VE, neste ultimo por seis meses.

Abandonar o habito de fumar é essencial para a
prevencdo secundaria do IAM, ja que o tabagismo
dobra a mortalidade global, promove vasoespasmo
coronariano e reduz os efeitos anti-isquémicos dos
betabloqueadores. O paciente deve ser orientado
para a pratica de exercicios fisicos de acordo com o
resultado do teste ergométrico. Sua dieta deve conter
indices menores que 7% de gorduras saturadas e
menos que 200 mg/dia de colesterol. Os pacientes
que apresentam valores superiores a 125 mg/dl de
LDL (maiores beneficios) e/ou os com niveis entre
100 a 130 mg/dl, apdés implementagdo da dieta,
devem receber drogas a fim de reduzir esses valores
para um patamar inferir a 100 mg/dl. Os pacientes
gue possuem a HDL colesterol em niveis inferiores
a 35 mg/dl devem ser estimulados, mais
vigorosamente, a pratica de exercicios fisicos
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IX. REABILITAGAO CARDIACA:

Os programas de reabilitagdo promovem aderéncia
ao tratamento, diminuem o estresse emocional,
melhoram a qualidade de vida, reduzem a
mortalidade cardiovascular e o risco de eventos
coronarianos subsequentes, diminuindo ainda os
sintomas decorrentes de isquemia. Na vigéncia de
IAM, a imobilidade completa na posi¢gao de decubito
produz rapida deterioragao fisica, primariamente
causada por hipovolemia, devendo-se restringi-la ao
minimo indispensavel. A tendéncia atual € manter o
paciente cada vez menos tempo internado, o que
muitas vezes impede uma abordagem mais
especifica em relagao a atividade fisica.

Em geral, passadas algumas horas sem precordialgia
e com estabilizagdo hemodinamica, permite-se de
forma cuidadosa e progressiva, a realizagao de
pequenos movimentos ainda no leito (ex:
movimentacdo ativa dos pés). Na evolugdo néao
complicada é conveniente que o paciente sente-se
ainda no leito apoiando os pés sobre os degraus de
uma escada duas ou trés vezes por dia durante
alguns minutos. No dia subsequente, o paciente pode
sentar-se em uma cadeira fora do leito por uma hora.
Incrementos de frequéncia cardiaca de até 25 bpm
(15 bpm nos B-bloqueados) sao bastante aceitaveis
para cada uma dessas situagbes e auxiliam na
progressiva liberacao.

Ao sair da unidade coronariana o paciente deve ser
estimulado para ndo se manter deitado por periodos
prolongados e pequenas caminhadas algumas vezes
por dia (10 a 20 metros), pelos corredores, sdo
normalmente permitidas.

E fundamental que o médico assistente comece a
tracar diretrizes para a atividade fisica que sera
permitida ao paciente no periodo pds alta imediato.

X . TRANSPORTE TERRESTRE DO
PACIENTE COM IAM:

Quando consideramos o transporte para o paciente
portador de 1AM, devemos avaliar os riscos e os
beneficios dele decorrente, ja que o mesmo significa,
sempre, um periodo de instabilidade. O transporte
deve ser feito por um médico e um profissional de
enfermagem com habilidade em socorrer pacientes
em situacdo de emergéncia, capazes de prover os
Mesmos recursos que o paciente necessitava em sua
Unidade de origem, acrescidos da capacitacdo para
o tratamento de possiveis complicagdes que ocorram
no curso do trajeto (ex: desfibrilagéo, entubacgéo, etc).

Assim, dentro do possivel, todos os procedimentos
devem ser implementados dentro da Unidade
especializada (a beira do leito) e o transporte, quando
imprescindivel, ser cuidadosamente planejado,
evitando-se piora do quadro clinico.

Antes da realizacdo do transporte, a Unidade que
recebera o paciente deve ser informada de seu
quadro clinico e provaveis complicagoes,
confirmando-se a disponibilidade, naquele local, dos
recursos requeridos. Caso o mesmo se faga para a
realizagao de exame complementar (ex: angiografia),
o procedimento deve ser iniciado logo apés a
chegada do mesmo ao local e os profissionais de
saude responsaveis por seu tratamento devem ser
informados de sua localizagao, para intervir em
eventos agudos ocorridos em outra area do hospital.

No transporte interhospitalar uma cépia do relatério
médico detalhado e dos exames complementares
realizados na Unidade de origem devem acompanhar
o paciente. Durante o mesmo, sera registrado em
outro documento as condicbes em que se fizeram o
transporte, bem como suas intercorréncias.

Os equipamentos requeridos para o transporte séo

a seguir listados, e o melhor momento para o mesmo

sera a resultante da relagdo necessidade/

estabilizagao clinica

* Monitor / desfibrilador cardiaco com eletrodos e
gel, oximetro de pulso e aferidor de press&o néo
invasiva (se possivel, quando nao:
esfigmomanodmetro e estetoscépio)

* Marcapasso transcutaneo

* Mascara, aspirador com sondas, ambu, tubos
orotraqueais, laringoscépio com laminas e
conexdes (adequados para o biotipo do paciente
transportado), pinga de Magil, bisturi com lamina
para cricotireoidotomia de urgéncia.

* Suplementagao de oxigénio que cubra o tempo
previsto para o transporte acrescidos de uma
reserva de 60 minutos.

* Drogas padrédo para ressuscitagdo cadio-
pulmonar-cerebral e terapéutica de urgéncia
sugerida (adenosina, adrenalina, agua destilada,
aminofilina, amiodarona, atropina, bicarbonato de
sbdio, cedilanide, cloreto ou gluconato de calcio,
cloreto de sédio e de potassio, dexametasona,
difenilhidantoina, diazepam, diltiazem, dopamina,
dobutamina, enalapril venoso, furosemida,
heparina, lidocaina para infusdo IV e spray,
manitol, metoprolol, midazolan, morfina,
naloxone, nitroglicerina venosa, nitroprussiato de
sodio, procainamida, propranolol, sulfato de
magnésio, verapamil )

* Bombas infusoras para solugbes em uso e
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estoque adicional das mesmas para eventuais
substituicbes

Respirador de transporte que promova os
mesmos parametros em uso: fragao inspirada de
02, volume minuto e pressao positiva no final da
expiragdo (se possivel com alarmes de alta
pressdo em vias aéreas)

Materiais para infusdo venosa, como canulas,
catéteres, seringas, agulhas, solugéo fisiologica,
glicosada, Ringer e coldides.

Meio de comunicagdo como telefone ou sistema
de radio.

Documento onde conste a autorizagdo para o
transporte dos familiares ou responsaveis pelo
doente; caso ndo estejam disponiveis, a
anotacéao do fato deve ser claramente registrada.
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