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Graus de Recomendac0es e Nivels de Evidéncias utilizados

neste documento

GrausdeRecomendacdes
Graus Definicdo
A) Definitivamenterecomendada
(evidénciaexcelente) Sempreaceitével esegura; definitivamentedtil; eficaciaeefetividadecomprovadas
B) Aceitavel Aceitével esegura, clinicamenteUtil, néo confirmado definitivamenteainda
B*) Evidénciamuitoboa Considerado tratamento de escolha
B2) Evidénciarazoavel Considerado tratamento opcional ou alternativo
C) Inaceitavel Clinicamentesem utilidade; podeser prejudicial

NiveisdeEvidéncias

Nivels Definicdo
1 Dados derivados de multipl os estudos randomi zados envolvendo grande nimero de pacientes
2 Dadosderivadosde um nimero limitado de estudos randomi zados queincluiram pegueno nimero de

pacientes, ou de andlise cui dadosa de estudos ndo-randomizados ou registros observacionais

3 Quando abase primériaparaarecomendagao se baseou em um consenso de especidlistas



PARTE |
Estratificacao de Risco e Condutas nas primeiras 12 horas
apos a chegada do paciente ao Hospital

1) Histériadadoencaatual epregressa.
Examefisico

Introducéo

Nos Estados Unidos aanginainstavel (Al) éacausa
cardiovascular maiscomum deinternacao hospitalar, etam-
bém aresponsavel pelamaioriadasinternagdesem unida
des coronarianas . Durante aevolucdo, uma parte desses
paci entes desenvol ve el evagdes nos marcardores bioqui-
micosdedano miocardico, configurando o quadrodeinfar-
to agudo do miocardio (IAM) sem supradesnivel do seg-
mento ST. Estas duas entidades (Al e |AM), compdem as
sindromes i squémicas miocéardicasinstaveis (SIMI) sem
supradesnivel do segmento ST, objeto destaDiretriz. O pa-
ciente com Al tem progndstico variavel quanto aeventos
desfavoraveis, como |AM, 6bhito, recorrénciadeanginae
necess dadederevascularizago miocardica2. Emvirtudeda
amplavariacdo das manifestacdes clinicas das SIMI sem
supradesnivel do segmento ST, sua estratificagdo derisco
ajudaadeterminar estratégiasparatratamento ambulatorial
ou hospitalar %, propiciando umaadegquacdo de custosem
fungéo demaior eficéciaterapéutica*®.

a) Histériadadoencaatual e pregressa
Historiadedoencaatual

A histériaclinicado pacientecom SIM | sem suprades-
nivel do ST desempenhaimportante papel naestratificacao

derisco. A classificagdo da Al maisutilizada é aproposta
por Braunwald 78, Seu val or prognéstico eterapéuticotem
sido validado em numerosos estudos clinicos prospecti-
vos, alcancando, por isso, alto grau de aceitagao 1%, uma
vez quelevaem contaagravidade dossintomasanginosos,
ascircunstanciasclinicasdesuaocorrénciaeaintensidade
dotratamento utilizado (tab. I). Esse autor propfetambém
uma classificagdo baseada em critérios clinicos, onde os
pacientes sdo divididos em subgruposdeato, intermedi&-
rio e baixo risco paraébito ou |AM néo fatal &(tab. 11). A
classificag8o de Braunwald evidencia as diferengas no
prognéstico dos pacientes conforme o subgrupo em que
elessesituam’. Entretanto, algunsdoscritériosdessaclas-
sificacdo ndo estdo suficientemente apoiadosem evidénci-
asclinicasdisponiveisnaliteratura, ocorrendotambémdifi-
culdadesdo ponto devistaprético paraainclusdo decertos
pacientes em determinados subgrupos. Alguns estudos
ndo tém encontrado boa correlacdo entre os diferentes
subgrupos e a estimativade risco para eventos cardiacos
maiorest*2, Miltenburg-van Zijl ecols. °observaram 417 pa-
cientescom Al e os seguiram por seismeses. Obito e |AM
ocorreram mai s freqlientemente nos subgrupos de angina
recente e com dor em repouso, e nos paci entes com angina
pos-infarto (classe C). Nesse estudo, ospacientesnaclasse
Ctiveram sobrevidasignificativamente menor (80%) com-
paradosasclassesA (97%) eB (89%). A sobrevidalivredeinfar-
toou necess dadedeintervencdofoi maior naclassell (72%),in-
termediarianacdassel (53%0), emenor nadasel 11 (35%0). A pre-
sencade alteracBes el etrocardiograficas, anecessidade de
terapéuti caantianginosamaxima, eapresencadeisquemia

Tabela | - Classificagdo de Braunwald para angina instavel 7

1) Gravidade dos sintomas

2) Circunstancias das manifestagdes clinicas

hipoxemia, etc).
Classe B - Angina instavel priméria.

3) Intensidade do tratamento
Classe 1 - Semtratamento ou com tratamento minimo.
Classe 2 - Terapia antianginosa usual.
Classe 3 - Tergpiamé&xima.

Classe | - Anginadeinicio recente (menos de 2 meses), freqiiente ou de grande intensidade (3 ou mais vezes ao dia), acel erada (evol utivamente mais frequiente
ou desencadeada por esforgos progressivamente menores).

Classe |1 - Angina de repouso subaguda (1 ou mais episodios em repouso nos Ultimos 30 dias, o Ultimo episddio ocorrido hd mais de 48h).

Classe |11 - Angina de repouso aguda (um ou mais episodios em repouso nas Ultimas 48h).

Classe A - Anginainstével secundéria(anemia, febre, hipotenso, hipertensio ndo controlada, emogdes ndo rotineiras, estenose adrtica, arritmias, tireotoxicoses,

Classe C - Anginap6s- infarto do miocérdio (mais de 24h e menos de 2 semanas).
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Tabela Il — Estratificagdo de risco na angina instavel (Diretrizes da American Heart Association/American College of Cardiology) *

Risco ato

Risco intermediério

Risco baixo

Deve estar presente pelo menos
um dos seguintes achados:

Dor em repouso prolongada
(>20min) e continua

Edema pulmonar
Angina com sopro de insuficiéncia mitral
Angina com 3* bulha & ausculta

cardiaca ou estertores
Angina com hipotensio

Nenhum achado de ato risco mas deve
ter qualquer dos seguintes:

Angina em repouso ausente no momento da
avaliagdo mas ndo probabilidade baixa de DAC

Angina de repouso (>20 min ou melhorada
€Oom repouso ou nitroglicering)

Angina noturna

Anginadeinicio recente grau Il ou IV (CCS) nas Ultimas
duas semanas passadas mas baixa probabilidade de DAC

Ondas Q ou depressdo de ST =1mm em vérias derivacoes

Nenhum achado de risco alto ou intermediério
mas deve ter qualquer um dos seguintes:

Anginaaumentada em frequiéncia, gravidade
ou duragdo

Anginadesencadeada com limiar baixo de esfor¢o

Angina de inicio recente no intervalo de 2
semanasa2 meses

Eletrocardiograma normal ou ngo alterado

Idade >65 anos

Anginaem repouso com alts.
DindmicasST >1mm

Angina com ateragdes dindmicas daonda T

DAC- doenca arterial coronariana; CCS- Canadian Cardiovascular Society;

recorrenteou refratéria, sdo também fatoresderiscoinde-
pendentes paramau prognostico. No estudo ECLA 111 2, a
anginarefratariafoi o melhor fator prognésticoindependen-
teparainfarto edhito. Ospacientesquetiveramaliviodaan-
ginaapds aadmissdo constituiram um subgrupo de risco
muito baixo. Nessesubgrupo, asincidénciasdel AM e6bi-
toforam, respectivamente, de 1,8%, e 1,5%; por outrolado,
nospacientesqueevol uiram com anginarefratériaapistra
tamento clinico adequado, asincidénciasde |AM e 6bito
foram, respectivamente, de 15%e14%. NoGUSTO11B %,
dos 3.513 pacientescom IAM ndo Q analisados 36% evo-
[uiram comisquemiarecorrente, sendo que 79% responde-
ramaotratamentoclinico. Aquelescomisquemiarefratéria

apresentaram, em 30 dias de seguimento, incidéncias de
reinfarto e 6bito de 29% e 16%, respectivamente. No sub-
grupo com isguemiarecorrente responsiva ao tratamento
clinico, essasincidéncias foram de 12% e 6%; e no sub-
grupo que ndo apresentou isquemia, asincidénciasforam,
respectivamente, de 3% e 4,3%. Nesse mesmo estudo,
incluiram-se4.488 pacientescom Al. Desses, 34%tiveram
isquemiarecorrente, dos quai s82% responderam ao trata-
mento clinico. Asincidénciasde |AM em até 30 dias nos
subgrupos com isguemiarecorrenterefratéria, comisque-
miaresponsivaatratamento clinico e semisquemiarecor-
rente, foram de 22%, 7,2% e 2,3%, respectivamente. Easin-
cidénciasdeodbitoforamde8,2%, 2,9% e 1,6%, respectiva-

Achados clinicos

Achados eletro-
cardiogréficos

Marcadores
cardiacos

Edema pulmonar relacionado a
isquemia. Sopro de insuficiéncia
mitral recente ou agravado. 3* bulha

ou estertores. Hipotensdo, bradicardia,

taquicardia. Idade > 75 anos

Angina de repouso com alteractes
dinamicasdo ST (> 0,05 mV)

bloqueio de ramo esquerdo recente,
taquicardia ventricular sustentada

Elevacao acentuada(p. ex., TnT
ou Tnl > 0,1 ng/ml)

coronariana. Angina em repouso (<20min) ou
aliviada com repouso ou nitrato SL.

Idade >70 anos

Ondas T invertidas (>0,2mV);
Ondas Q patol6gicas

Elevagao discreta (por ex., TnT
entre 0,01 e 0,1ng/ml)

Tabela Il — Risco de morte ou infarto néo fatal em pacientes com angina instavel (Diretrizes da American Heart Association/ College of Cardiology)
Alto risco Risco intermediério Risco baixo
Achados Deve estar presente pelo menos um Nenhum achado de alto risco mas Nenhum achado de alto risco ou intermediério
dos seguintes: deve ter qualquer dos seguintes: mas deve ter qualquer um dos seguintes:
Historia Sintomas isquémicos agravando-se Infarto ou revascularizagéo prévios,
nas Ultimas 48h doenca cerebrovascular ou periférica;
uso prévio de aspirina
Caracteristica Dor em repouso prolongada Angina em repouso (>20min), responsiva, Anginadeinicio recente, classelll ou IV (CCS),
dador (>20min) e continua com probabilidade alta ou moderada de doenga  nas Ultimas 2 semanas, com probabilidade alta

ou moderada de doenca coronariana

Eletrocardiograma normal ou inalterado

Normalidade

CCS- Canadian Cardiovascular Society.
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mente. Osmarcadores bi oquimicosmaissensiveisdelesdo
miocérdica, como astroponinas, trouxeram subsidiosim-
portantes para o diagndstico e o prognéstico das SIMIs
sem supradesnivel de ST, levando aumaadaptagéo, adota-
dapelasDiretrizesNorte-Americanas, naclassificagdoorigi-
nal de Braunwald. Como senotana tabelalll, aateracdo
fundamental ocorreu no grupo I11B, subdividido em I11B-
troponinanegativaelllB-troponinapositiva. Obviamente,
o subgrupo I11B-troponina positiva apresentou pior prog-
nostico emrel agédo aguel e com troponinanegativa'>, Re-
centemente, aSociedade Espanholade Cardiol ogiapropds
umacl assificacdo rel ativamentesimplesparaaestratifica-
¢doderisconaAl el AM sem supradesnivel do segmento
ST ¥ (tab. IV). NaAl, osfatores de risco paraeventos ad-
versosincluem idade, dor continuaem repouso, trombos
intracoronarianos®®, diabetesmellitus® elesdo coronariana
complexa ou de multiplos vasos. Mais recentemente,
Antman ecols. **encontraram osseguintesmarcadoresinde-
pendentes de pior progndstico em pacientescom SIM| sem
supradesnivel de ST: idade =65 anos; elevacéo de marca-
doreshbioguimicos; depressdo do segmento ST =0.5mm; uso
de &cido acetilsalicilico nos Ultimos sete dias; presencade
trésoumaisfatoresderiscotradicionaisparadoencaarteria
coronariana(DAC) (hipertensdo, hipercol esterolemia, diabe-
tesmellitus, tabagismo, historiafamiliar); DAC conhecida;
anginagraverecente(<24h).

Anginainstavel noidoso

A ONU estabel ece que um individuo é categorizado
comoidoso quandotiver 60 anosou maisnospaisesem de-
senvolvimento e 65 anos ou mais nos paises desenvol vi-
dos?. Asdoencas cardiovasculares apresentam expressi-
vamorbimortalidade napopul agéo idosa. NosEstadosUni-
dos, os idosos constituem 13% da popul agéo; entretanto,
s80 responsavei s por 65% das hospitalizagdes por doenca
cardiaca. Cercade85% dasmortespor | AM ocorremnapo-
pulagdoidosa®-?2. Atéos65anos,aDAC émuito maispre-
valentenoshomense, apartir dos80 anos, suapreval éncia
€ equivalente em ambos ossexos. Osidososcom SIMI ge-
ralmente apresentam perfil derisco diferente dosndo-ido-
sos: témmai or prevalénciadehipertensdo arterial, diabetes

Arq Bras Cardiol
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mellitus, infarto domiocérdio angina, doencavascul ar peri-
férica, acidente vascular cerebral (AVC), doenca multi-
arterial einsuficiénciacardiaca. Por outrolado, apresentam
niveismenosel evadosdecolesterol emenor prevalénciade
tabagismo. Geralmente, 0idoso seapresentaparao atendi-
mento médico mai stardiamenteapdsoinicio dossintomas.
No caso das SIMI, ao invés de dor, freqlientemente apre-
sentam os chamados “ equival entes isquémicos’, como
dispnéia, mal estar, confusdo mental, sincope ou edema
pulmonar, emenor el evagdo dasenzimas cardiacase ocor-
rénciadel AM ndo Q2. NasSIMI, osidosostémmaiorin-
cidénciadecomplicacfes, o queimplicananecessidadede
tratamento maisintensivo. Entretanto, especialmente na-
gueles acimade 75 anos, freqlientemente a terapéutica
mai sadequada, com betabl oqueador, aspirina, anticoagu-
lante e hipolipemiante ndo é utilizada. Ainda sdo menos
utilizadas, nosidosos, aterapéuticatromboliticaearevas-
cularizagao por angioplastiaou por cirurgia®+?. Noregis-
tro do estudo TIMI 111 %, com 3.318 portadoresde Al e
IAM ndo Q, 828 pacientestinham maisde 75 anos. Esses
individuos receberam menosterapéuticaantiisquémica, e
foram menossubmetidosacinecoronariografia, emrrelagdo
aosmaisjovens. E emboraapresentassem DAC maisgra-
ve e extensa, esses pacientes foram submetidos menos
freglientementeaprocedi mentosderevascul arizagdo mio-
cérdicaetiveram maiseventosadversosem até seissema-
nas de evolugéo.

Historiapregressa

Pacientessubmetidosaprocedimentos(angioplagtia
comou sem stent, e/ou cir ur giader evascularizagdomiocar -
dica- CRM) - A recorrénciade anginaap6s CRM ouinter-
vencao percutanea pode significar o desenvolvimento de
complicagtes agudas, novas lesbes, trombose do stent ou
reestenose. Dor toréci caaté48h apdsintervencdo percutanea
€indicativade obstrugéo aguda, espasmo coronariano tran-
sitorio, trombo néo oclusivo, oclusdo deramo ou emboliza-
¢dodista. A dor torécicarecorrente até seismesesdo proce-
dimento é provavel mente rel acionadaareestenose; por ou-
tro lado, o aparecimento de angina apds esse periodo ge-
ralmenteserelacionaanoval coronariana. No casoda

Tabela |V - Grupos derisco na angina instavel (Sociedade Espanhola de Cardiologia)

com alteragdes marcantes ou persistentes do segmento ST.

2) Risco baixo:
» Auséncia de qualquer uma das circunstancias anteriores.

3) Modificadores de risco:
O risco estd aumentado na presenca das seguintes circunstancias:

enziméticos (CK-MB, troponinas).

1) Risco alto: (probabilidade de infarto agudo do miocardio, angina refratéria ou morte em 30 dias >5%)
« Crises acompanhadas de i nstabilidade hemodinamica (hi potensdo, faléncia de bomba, disfuncéo mitral), arritmias, elevacdo do segmento ST durante acrise ou

* Antecedentes deinfarto e/ ou disfung&o ventricular esquerda, antecedentes de revascul arizag&o miocérdica, doencavascular periférica, elevagdo de marcadores

ou hemodinamicas.

Obs: A presenga de crise prolongada de dor (>20min) tem sido incluida entre os marcadores de alto risco porém, as evidéncias de suaimportancia
clinica como indicador de progndéstico imediato é baixa, se ndo estiver acompanhada de outros indicadores como alteracdes eletrocardiogréficas
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CRM, o aparecimento precocededor geral menteseassocia
aobstrucédo trombdticado enxerto; apdso primeiromés, e
até o primeiro ano pds-CRM, 0 mecanismo geralmente éo
de hiperplasiafibrosa daintima; apds esse periodo, é
indicativo de novalesdo ateroscl erética e/ou degeneracdo
nao-trombética do enxerto. Portanto, nos pacientes com
sintomassugestivosdeAl, quejatenham sido submetidos
arevascularizagdo miocérdica, especialmente nos que se
apresentam com dor em repouso, acondutaintervencionis-
taéindicada. OregistroTIMI 111 comparou aincidénciade
obito ouinfarto ndo fatal entre pacientesqueapresentaram
Al einfartond Qcomousem CRM prévia Ospacientescom
CRM préviativeramtaxasmaisel evadasdas complicacoes,
tanto naandlisedeaté 10 diaspds-admissio (4,5% no grupo
com CRM préviavs 2,8% no grupo sem CRM), quanto na
andliseapOs42dias(7,7%Vvs5,1%, respectivamente) 2.

FatoresderiscoparaDAC - Emboraapresencados
fatoresderisco hipertensdo arterial sistémica, diabetesmel -
litus, didlipidemia, histériafamiliar etabagismo estejamas-
sociadosamaior probabilidadede DAC, ndo hacorrelagdo
bem defini dade suaimportancianaevolucao clinicadepa
cientesadmitidoscom SIMI. Ema gunsestudoshd, inclusi-
ve, observages paradoxaisindicativasdemel hor evolugdo
entreostabagi stas?*®. No estudo ESSENCE, apresencade
diabetesmellitusndo semostrou comofator progndstico de
risco independente naevolucdo hospitalar dasSIMI 3L Em
estudo realizado em nosso meio, queincluiu prospectiva-
mente 449 pacientescom Al 2, aandlisedosfatoresderis-
co mencionados, em relacéo ao desfecho conjugado de
IAM e/ou morte durante o periodo deinternacao hospitalar
(tempomeédiode9,5dias), ndo demonstrou correl agbessigni-
ficativas. Por outrolado, Antman ecals. **demonstraramque
apresencadetrés ou maisdessesfatores em conjunto cons-
titui-seem marcador independente de pior prognostico.

b) Examefisico

Habitualmente o examefisicono contextodasSIMI é
pobre, trazendo poucasinformagdesimportantes. Defato,
comoregra, pode-sedizer queo examefisiconormal éoes-
perado paraassituacdesdeAl el AM sem supradesnivel de
ST. A avdiagdoinicia do pacienteconsisteemum examefi-
sicogeral commedidadapressdo arteria efreqiiénciacar-
diaca. Habitualmente, o pacientecomdor por insuficiéncia
coronarianaapresenta-se tenso, desassossegado, faciesde
dor, muitas vezes com sudorese e taquipnéico. Pacientes
gueixando-se de dor precordial e descontraidos, conver-
sando sem preocupacao e sem sinais de desconforto, ndo
possuem o substrato mais adequado para se valorizar uma
hipétesede SIMI. Comoregra, aavaliacdoisoladado exame
fisico normal ou com discretas alteracfes € insuficiente
paraestratificagdo de risco, porque mesmo pacientes com
lesBes multiarteriais ou de tronco de corondriaesquerda,
podem apresentar exame fisico normal 3>, No entanto,
guando presentes, asalteragdesno examefisico podemter
implicacBes importantes na categorizagdo do paciente
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como dealtorisco. Entreessesmarcadoresde mau prognés-
tico destacam-se:

1) A presengade sopro mitral, holossistélico ou ndo,
transitério ou ndo, com ou sem irradiagéo, com 12bulha
normo ou hipofonética. A constatacdo de sopro durante
0s episddios dolorosos ou aintensificagéo de sopro pré-
existentereforgasobremaneirao diagnostico deisquemia
ou mesmo rotura de muscul o papilar. Quando existe
isquemiade muscul o papilar cominsuficiénciamitral pou-
coimportante, viaderegraobtém-seo controleclinicoini-
cial do paciente, eaprépriainsuficiénciamitral tendea
involuir. Entretanto, a presenca de rotura de musculo
papilar comimportanteregurgitagdo mitral configurauma
situacgao por vezes dramatica, onde a estratificacao
invasivaimediataseimpde. De qual quer modo, ébem de-
monstrado queapresencadenovainsuficiénciamitral, ou
piorade umapré-existente, € um marcador de mau prog-
nastico em pacientescom SIM| 17:3,

2) A presenca, durante os episodios dolorosos, de ta-
quicardia(freqiiénciacardiacaacimade 100bpm), taquip-
néia, hipotensdo, sudorese, pulsosfinos, 32bulhaeesterto-
res pulmonares, também implicaem grande &rea derisco,
indicagrandeenvolvimento miocéardicolevando afaléncia
cardiaca, selecionando, portanto, uma populagdo de alto
risco. O examefisico é (itil ndo apenas naestratificacdo do
risco, mastambém no préprio diagnéstico dasSIMI, quando
existem duvidas. Assim, apresencade sopro carotideo uni
oubilateral, diminuicdo de pul sosperiféricos, xantelasmaou
xantomase presencadeaneurismadeaortaabdominal refor-
¢am o diagnéstico de doenca aterosclerética coronariana.
Assim, apresencade atrito pericardico sugere pericardite
aguda; atrito pleural sugereemboliacominfarto pulmonar,
diminuicao demurmurio vesicular sugerem pneumotorax;
assimetriadepulsose/ouinsuficiénciaadrticasugeremdis-
seccdo de aorta; clicks ou sopros meso-tel essi stolicos mi-
tral sugerem prolapso de vavulamitral, sopro sistélico
gjetivo paraesternal sugerem miocardiopatia hipertréfica,
ondaA gigante e 22bulhahi perfonéticasugerem hiperten-
sdoarterial pulmonar.

Histériadadoencaatual epregressa.
ExameFisico

Sumariodasrecomendagfes

Recomendac&o A - Nivel deevidéncia 2

* Todos os pacientes devem ser avaliados e classificados
em probabilidadealta, intermediériaou baixade apresen-
tar SIMI sem supradesnivel do segmento ST (tab. V).

» Todos os pacientes devem ser estratificados e classi-
ficadosemriscoalto, intermediério ou baixo dedesenvol-
ver eventoscardiacosmaiores(tab. VI).

2) Utilizacdo préviade medicamentos

A terapiapréviapareceinfluenciar aevolugdoeares-
postaterapéuti cados pacientesadmitidospor SIMI. Ospa-
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Tabela V - Probabilidade dos sinais e sintomas serem devidos a sindromes isquémicas miocér dicas instaveis secundérias & doenga obstrutiva coronaria

edema pulmonar ou estertores

ECG Infradesnivel do segmento ST (>0,5mm)
novo ou presumivelmente novo,
ou inversdo onda T >2mm com sintomas

Marcadores bioquimicos ~ TnT, Tnl ou CK-MB elevados.

Variaveis Probabilidade ata Probabilidade intermediaria Probabilidade baixa

Historia Sintomas sugestivos de isquemia miocardica  Sintomas sugestivos de isquemia Sintomas ndo sugestivos de isquemia
prolongada (>20min), em repouso, ou dor miocérdicacomo principal manifestagéo. miocérdica. Uso recente de cocaina
similar a quadro anginoso prévio. Idade >70 anos. Diabetes mellitus.
Histéria de DAC, incluindo IAM Doenca vascular periférica

Examefisico IM transitéria, hipotensdo, sudorese, Desconforto torécico reproduzido

Presenca de ondas Q. Segmento ST ou
ondas T anormais antigas

Marcadores normais

pela palpacéo

Achatamento ou inversdo daonda T
em derivagBes com ondas R
predominantes. ECG normal

Marcadores normais

DAC- doenga arterial coronéria; IAM- infarto agudo do miocérdio; IM- insuficiéncia mitral; ECG- eletrocardiograma; TnT- troponina T; Tnl- troponinal.

Tabela VI — Estratificacdo de risco de morte ou infarto em pacientes com sindrome isquémica aguda sem supradesnivel do segmento ST

Caracteristicas Alto

Moderado Baixo

Historia Idade >75 anos

Dor precordial Prolongada (>20min), em repouso

Examefisico Edema pulmonar, piora ou surgimento
de sopro de regurgitacdo mitral, B3,
hipotensdo, bradicardia e taquicardia

Eletrocardiograma Infradesnivel do segmento ST >0,5mm

(associada ou ndo com angina), alteragdo

ventricular sustentada
Marcadores séricos de isquemia*  Acentuadamente elevados

Dor progressiva, sintomas nas Ultimas 48h

dinamicado ST, blogueio completo de ramo,
novo ou presumidamente novo. Taquicardia

Idade 70-75 anos.

Infarto prévio, doenca vascular

periférica, diabetes mellitus,

cirurgia de revascularizacéo,

uso prévio de &cido acetilsalicilico

Prolongada (>20min), em repouso mas  Sintomas novos de angina classe

com alivio espontaneo ou nitrato Il oulV daCCSnas lltimas 2
semanas sem dor em repouso
prolongada (>20 min)

Inversdo ondaT >2mm. Normal ou inalterado durante
Ondas Q patol6gicas 0 episodio de dor
Elevagdo discreta Normais

Canadian Cardiovascular Society.

*Tnlc, TnTc ou CK-MB (preferencial mente massa) elevados = acimado percentil 99; elevag&o discreta= acimado nivel de detecggo einferior ao percentil 99; CCS-

cientes admitidos com uso prévio de &cido acetilsalicilico
apresentam mai sfreqlientementediagnosticofina deAl do
gueodiagnosticodel AM eevoluem com menor areadein-
farto e sem desenvolvimento de ondaQ ¥*°. Nafasedere-
gistrodoestudo TIMI (Thrombolysisin Myocardial | sche-
mia) |11 observou-se que, apesar da alta prevalénciade
DAC préviaem pacientesadmitidospor Al oulAM semsu-
pradesnivel de ST, apenas45% usavam aspirinae27% utili-
zavam betabl oqueadores, enquanto que nitratos e antago-
nistas dos canais de célcio eram empregados por cercade
45% dos pacientes. Em andlise multivariada, 0 uso prévio
denitratoscorrel acionou-secomumtrisco 1,6 vezesmaior de
o6bitoouinfartono 1°ano subseqiiente (IC 95%=1,16-2,20;
p=0,004) “. Entretanto, noestudo TIMI |11B apesar dasmu-
Iheresterem recebido com maior frequiéncianitratos, beta-
bloqueadores e bloqueadores de canais de célcio e menos
aspirina, suaevolugdofoi semelhanteadoshomensecorre-
lacionou-se apenas a outros marcadores de gravidade da
doenca®. Emandlisemultivariadado estudo PURSUIT, os
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subgruposem uso prévio de betabl oqueadores, antagonis-
tas dos canais de célcio ou nitratos apresentaram um risco
relativo de 6bito ou 6bito + infarto do miocérdio ndo-fatal
de 15% a 40% maior, quando comparados com pacientes
gue ndo utilizavam esses medicamentos. Pacientes com
angioplastiapréviaapresentaram mel hor sobrevida, maso
oposto ocorreu comaguel essubmetidosacirurgiaderevas-
cularizac8o miocérdica*. Estemesmotipodeinteracdofoi
observadano estudo PRISM-PLUS. A cirurgiaderevascu-
larizac8o préviaaumentou em 46% eaangioplastiareduziu
em 32% aincidénciade trombo residual apésainfusdo de
tirofiban, sendo que o efeito benéfico do tirofiban foi
significativamente mai or entre os pacientesemterapiapré-
viacom betablogueadores. Constatou-se ainda umaten-
dénciaamel hor evolugao entre osusuariosde &cido acetil -
sdlicilico®#, Emandliseretrospectivadosestudos TIMI 11B
e ESSENCE, observou-se que o uso prévio de acido ace-
tilsalicilicorepresentouimportantefator derisco paraeven-
tosisquémicos?®e.
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Utilizac&o pr éviademedicamentos

Sumariodasevidéncias

Nivel deevidéncia2

* Uso prévio de acido acetilsalicilico € um fator de maior
gravidade em pacientes com ou suspeita de sindromes
isquémicas miocardicasinstavei s sem supradesnivel do
segmento ST.

* Uso prévio de betabloqueadores, nitratos e bloguea-

dores dos canais de calcio esta associado com pior
evolucéo.

3) Eletrocardiograma

Dadosdenecropsiatém demonstrado queo eletrocar-
diograma(ECG) ndo tem suficiente sensi bilidade e especifi-
cidadeparapermitir umadiferenciacdo confidvel entreinfar-
to transmural ou subendocardico, pois pacientes comin-
fartostransmurais podem ndo desenvolver ondas Q, e on-
dasQ podem ser vistasem pacientescom achado deinfarto
subendocérdico (ndo transmural) 4autopsia®. Entretanto,
acategorizacdo de pacientesem gruposcomondasQ esem
ondasQ baseadano ECG élitil, porqueoslAMscomondas
Q sdoemgera associadosamaior dano miocérdico, maior
tendéncia para expansdo e remodelamento do infarto e,
consequentemente, maior mortalidade*. OndaQ no ECG
significaatividade el étricaanormal, masndo ésinbnimo de
danomiocérdicoirreversivel. Por outrolado, aausénciade
ondaQ podes mplesmenterefletir afaltadesensibilidadedo
ECG convencional de 12 derivages, especia mentenazona
posterior do ventricul o esquerdo. Em casosde |AM sub-
endocérdicos confirmadosanecropsia, séo observadasde-
pressdes do segmento ST e/ou alteracdes naondaT em
somente 50% dasvezes*. O |AM sem elevacéo do seg-
mento ST tem maior incidénciade obstrugdo subtotal do
vasocoronariano cul pado, edemaior fluxocolatera paraazona
infartada. Alémdisso, ospacientesséo, namédia, maisidosos, e
goresentammaior prevaéncial AM prévio®. OIAM ndoQapre-
sentavariasanormdidadesao ECG. AlteragBesno segmento ST
enaondaT ndo sfo especificasepodem ocorrer numasériede
condi¢Besqueincluem: anginaestavel einstavel, hipertrofia
ventricular, pericarditeagudaecronica, miocardite, repolarizacéo
precoce, dteracdo detralitica, choque, desordem metabdlicae
efatodigitdico. OECG sariadopodeter umconsderdve vaorna
diferenciacdo dessascondigBesdol AM ndo Q. AlteracBestran-
sitériasfavorecem anginaou distUrbiosdetroliticos, enquanto
quealteraghes persstentesfavorecem |AM, seoutras causss,
como choque, digital ou desordens metabdlicas, puderem ser
descartadas. Em Ultimaandlise, o diagndstico de |AM néo
transmurd basel a-semai snacombinacdo deachadosclinicose
nad evacdo dasenzimasséricasdoqueno ECG. Pacientescom
IAM ndo Q podem seapresentar com depressao do segmento
ST, inversdodeondaT oumesmo semumaanormaidadebem
definidano ECG de12derivaghes.

Anginainstavel

Desviostransitérios do segmento ST (depresséo ou

Diretrizes de Angina Instavel e IAM sem Supradesnivel do ST

elevacio) e/ouinversdodasondasT ocorrem comumentena
Al, masndo sempre. Alteragdesdindmicasno segmento ST
(depressdo ou elevacdo) ou inversdesdaonda T durante
episodio doloroso, resolvidas pelo menos parcialmente
guando ossintomasséo aliviados, sfoimportantesmarcado-
res de progndstico adverso, isto é, subseqiiente IAM ou
morte*. Umamanifestacdo el etrocardiograficasutil einfre-
guentede Al éapresencadeondaU invertidatransitoria®.
Pacientes com alteracBes do ST em derivacgdes antero-
septais, freqlientemente sdo portadores de estenose signifi-
cativadaartériacorondriadescendenteanterior econgtituem
umgrupodealtorisco®. A acuraciadiagndsticadeum ECG
anorma éaumentada, quando sepodeter umtracado deECG
prévioparacomparacdo. Emgera, essasateracbesdeECG se
revertem completamenteou parcia mentecomoaliviodedor.
A persisténciadessasalteracbespor maisde 12h pode suge-
rirlAM ndo Q. Seopacientetemum histéricotipicodeangina
estével ou DAC estabelecida (1AM prévio, documentacdo
angiograficadelesdo coronarianaou teste ergométrico pré-
vio positivo), o diagndstico de Al pode ser baseado nossin-
tomas clinicos, mesmo naausénciade alteragdes el etrocar-
diogréficas. E no subgrupo de pacientes sem evidénciasde
DAC préviaesem dteracdesde ECG associadasador, queo
diagndstico setornamaisdificil.

Monitorizacdo continuadoECG

A dor toréci caisquémicando éum marcador confiavel
ou sensivel deisguemiaagudamiocardicatransitéria. Epi-
sodiosdereducdo primériado fluxo coronariano podem se
associar adteragdesvariaveiseminimasdo ECG, queprece-
dem os sintomas de dor ou desconforto. Antesdo uso dis-
seminado daaspirinaedaheparinaconstatou-se, por moni-
torizacdo continuado ECG, que 60% dos pacientescom Al
apresentavam epi sddios assintométicos de depressdo do
segmento ST 5. Esses episddios diminuiram paraniveis
entre5% e 20%, maisrecentemente, com o uso deaspirinae
heparina®. A presencadeisguemiaao Holter éumexcelen-
temarcador deevolucéo clinicadesfavoravel, tantoacurto
guanto alongo prazo %%,

AnginavariantedePrinzmetal

O dado mais caracteristico no diagndstico de angina
variante esta naelevagdo do segmento ST napresencade
dor, eregressdo do supracom aregressdo do sintoma. Em
alguns pacientes, episodios de depressdo do ST podem
seguir os episbddios de elevacdo do ST, e sdo associados
comateragdesdaondaT. A alterndnciado segmento ST e
daondaT éo resultado do retardo i squémico nacondugéo
doestimulo, epodeestar associadaaarritmiasventriculares
potencialmenteletais. Por outrolado, crescimento daonda
R podeestar associado aocorrénciadearritmiasventricula
res. Muitos paci entes exibem multiplosepisodiosdeel e-
vagdo assintomati cado segmento ST (isquemiasilenciosa).
Osdesviosdo segmento ST podem estar presentesem qual-
quer derivacdo. A presenca concomitante de elevacdo do
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ST nasderivagdesanterioreseinferiores(refletindoisque-
mia extensa), associa-se amaior risco de morte stibita*.
Distarbiostransitérios da condugado do estimulo podem
ocorrer durante episddios de isquemia. A atividade
ectOpicaventricular émaiscomum duranteepisddiosmais
longos deisquemiae, freqlientemente, associadaaatera
¢Besdo segmento ST edaonda T, guardando relagdo com
pior prognédstico. Ronan ecols. * demonstraram, que paci-
entescom ECGinicial normal oucomalteragBesminimase
nao especificas, apresentaramtaxasde 3% del AM e6%de
mortalidade, saltando para12% em pacientesjacom evidén-
ciainicial delAM no ECG. Dos1.009 pacientescom |AM,
80% apresentaram onda Q, novas alteraces do segmento
ST ouinversdodeondaT, e 10% apresentavam bloqueio de
ramo esquerdo (BRE) ou ritmo de marcapasso, dificultando
odiagnostico eletrocardiografico. Osrestantes 10%tinham
ECG normal ou com alteragBes minimas ndo especificas.
Esses dados apdiam o estudo de Brush e cols. %, que de-
monstraram queas complicagdescom risco devidatinham
23vezesmaischancedeocorrer em pacientescom evidénci-
asdeinfarto, isquemia, hipertrofiadeventricul o esquerdo,
BRE ou ritmo de marcapasso, em rel agdo a pacientes com
ECG normal ou comalteractesinespecificas. Novoseaper-
feicoados métodos de aqui si¢do e deinterpretacdo compu-
tadorizadado ECG témmel horado autilidade dessemétodo
em acessar o sinal elétrico cardiaco®®.

ECG del2derivagdesseriado

Cercade50% dospacientescom |AM apresentam-se
no Pronto Atendimento com ECG de 12 derivagdesnormal
oundodiagndstico. Duranteafaseinicia dehospitalizacao,
cercade 20% desses pacientes desenvol vem alteractes
consistentes com lesdo transmural. Assim, o ideal nesta
faseinicial érealizar ECGsseriados. Usando monitorizacdo
seriadado ST, Krucoff ecols. %6, analisando critériosdere-
perfuséo ao ECG (comprovada angiograficamente) de-
monstraram sensibili dade de 89% e especificidade de 82%.
Umaoutraformademedir aondael étricacardiacaintegra22
eletrodos de superficie e um programade computagéo, no
sentido deevidenciar avariagdo do sinal em cadaderivagéo
por amostradedtafrequiéncia. Comta metodologia, Justis
eHession > notaram que paci entescomisgquemiapor oclu-
s80 coronarianaparcial parecem ter variabilidade de onda
el é&tricaemanando do miocardio afetado. A sensibilidade
paral AM foi de83%, comparado como ECG convencional,
enguanto que aespecificidadefoi reduzidapara76%, com-
paradacom 99% do ECG convencional.

Prognostico

No estudo GUSTO Ila, 0 ECG de apresentacdo dos
pacientescom SIM| teveimportanciaprognésticaemrela
¢do amortalidade precoce®.

BRE, hipertrofiaventricular esquerdaou ritmo de
marcapasso—mortalidadede 11,6%; depressio do segmen-
to ST —8%; elevagdo do segmento ST —7,4%; inversdoda
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ondaT ou ECG normal 1,2%; no estudo complementar com
ECGdoRegistroTIMI 1114, em 1.416 pacientescom Al ou
IAM n&o Q observaram-se as seguintes formas de apre-
sentacdo do ECG: desvio do segmento ST >1mmem 14,3%;
BRE em 19%; inversdo isoladadaondaT em 21,9%; sem
essasateracbesno ECG—54,9%.

Ass seguintes conclusdes foram relatadas: pacientes
comdesviode ST =1mmnaAl tinham pior prognéstico; os
pacientes com desvio de ST =1mm eram maisvelhos; os
pacientescom inversdo isoladadaondaT tinham caracte-
risticassemel hante aguel essem alteragdesno ECG; doenca
multiarterial foi encontradaem 66% dospacientescomate-
racdo de ST, comparado com 40% naquel es sem alteracéo
de ECG (p<0,001); auséncia de estenose coronariana
significantevariade 10%, em pacientes com alteragesde
ST, para29% em pacientes sem alteracbes do ECG, e 34%
em pacientescom BRE; aincidénciadel AM ndo Qvariade
19% em pacientessemalteracbesno ECGinicial, para39%
em pacientes com alteragdes do segmento ST >1mm
(p<0,001). Nospacientescom BRE foi de 32%, enagueles
cominversdo daondaT isolada, de31%. A médiageral foi
de24,8%; amortalidadefoi de 1% no hospital ede2% a5%
em 42 dias. Em um ano amortalidade se elevou para9,8%
nospacientescomateracbesde ST >1mm, comparado com
5,5% parapacientescom alteragcbesnaondaT ou semalte-
ragBesno ECG (p<0,001) (tabs. VIl eVIII).

Graus de alteracdo do segmento ST e evolugao
(tab. 1X): Um total de 187 pacientes(13% do grupototal)
tinham alteragBesdo segmento ST =0,5mm#. O resultado
clinico naevolucdo foi similar ou até mesmo pior paraos
pacientescom ST desviado em 0,5 mm, em rel agéo aque-
lescomdesvio =1mm.

Analisemultivariada(tab. X)

Foramidentificadassetevariaveiscomofatoresprog-
nosti cosindependentesdemorteoudel AM emumano. As
duasvariaveisrelacionadasao ECGforamoBRE eodesvio
do ST =0,5mm (tab. 1V) “. Emoutromodelo, odesviode ST
=1mmfoi umfator progndsticoindependente, mascom po-
der discriminatério menor, emrel agdo ao desviode 0,5 mm.
UsandoocritériodeBRE ouateragdo do ST =0,5mmataxa
demorteoudelAM emumanofoi de 15,8%. O codigo de
Minnesotando foi utilizado nesse estudo poisfoi conside-
rado complexo esem aplicacdo clinica. Por outrolado, paci-
entescom|AM com depressdo do segmento ST representa-
vam 11% dos casos do estudo de Mahon e cols. * que uti-
lizou o Codigo de Minnesota. Os pacientescom depressdo
do segmento ST eram maisidosos, em relacéo ao restante
dogrupo, eapresentavam maior prevalénciadel AM prévio
(40%vs25%) edoencamultiarterial (71%vs47%). O grupo
com depressdo de ST apresentou maior mortalidade hospi-
talar (31%vs17%, p<0,01) eapds 36 meses (56% vs 32%,
p<0,001). Cohenecols. %% verificaram, em pacientescom
IAM Q eAl, que adepressio de segmento ST tinhavalor
prognostico paraobito ou IAM. Farkouh e cols. 8, com-
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Tabela VII — Eletrocardiograma e evolugéo intra-hospitalar *

Fatores Todos BRE Alt ST >Imm Alt T isolada Semalt. ECG p Alt ST

N (1416) N (127) N (202) N (310) N (777) dos 4 (+ou-)
Cateterismo realizado 62,4 454 66,6 65,6 62,5 0,003 0,03
Vaso 0 24,0 335 10,4 16,7 29,1
Vaso 1 30,1 29,6 23,3 32,9 30,7 <0,001 <0,001
Vaso 2 22,2 14,7 32,7 25,8 19,1
Vaso 3 23,7 22,2 33,9 24,6 21,1
Lesdo tronco 74 4,7 15,3 7,6 57 0,016 0,019
ATC 20,3 5,8 235 22,4 20,6 0,045 0,582
Cirurg—RM 11,5 7,6 21,8 14,6 8,7 <0,001 <0,001
Evento hospitalar
Morte 0,6 03, 1,4 1,0 04 0,112 0,033
IAM 14 04 1,7 1,3 15 04 0,3
Morte ou IAM 18 0,8 2,6 1,6 1,6 0,2 0,09
Isquemiac/ at. ECG 9,5 5,6 18,2 11,4 75 <0,001 <0,001
Morte/lAM/Alt ECG 10,5 6,4 20,2 12,6 8,3 <0,001 <0,001
Isquemia ¢/ alt. ECG 31,6 37,0 31,2 31,6 31,0 0,3 0,93
BRE- bloqueio de ramo esquerdo; Alt— alteracdo; ATC- angioplastia transluminal coronariana; Cirurg-RM- cirurgia de revascul arizagdo miocérdica; IAM- infarto
agudo do miocéardio; ECG- eletrocardiograma.

TabelaVIII — Eventosem 42 dias e um ano *

Todos Pac. BRE AltST>1mm Alt T isolada Semalt ECG p Alt St x
(n=1416) (n=127) (n=202) (n=310) (n=777) 4 vias gAlt ST
42 dias
Morte 2,4 5,2 2,5 2,8 1,8 0,198 0,091
IAM 2,2 18 15 24 2,3 0,725 0,41
Morteou IAM 4,0 6,6 3,6 3,7 3,7 0,443 0,123
Re-hospitalizagdo por angina 53 6,7 73 5,6 45 0,13 0,032
Morte/IAM isquemia recorrente 16,1 14,2 23,6 17,9 13,9 <0,001 <0,001
ATC 20,7 34 24,9 23,9 20,4 0,024 0,538
Cir.RM 13,4 10,5 25,8 16,3 10,7 <0,001 <0,001
ATCouCir.RM 334 12,6 50,8 39,3 30,4 <0,001 0,001
Um ano

Morte 7,2 18,2 9,8 5,6 55 <0,001 <0,001
IAM 4,0 6,3 6,0 3,7 35 0,446 0,13
Morte/lAM 9,5 22,9 11,0 6,8 8,2 <0,001 0,001
Re-hospitalizagdo por angina 15,9 13,4 17,7 16,8 15,4 0,753 0,293]
Morte/lAM ou isquemiarecorrente 28,3 34,0 36,1 30,4 25,5 0,003 0,001
ATC 22,9 7,6 25,3 26,2 22,8 0,037 0,621
Cir.RM 16,1 10,8 27,2 17,9 14,3 0,004 0,002
ATCouCir.RM 36,4 16,6 51,1 42,3 33,9 <0,001 0,001

BRE- blogqueio deramo esquerdo; Alt—alteracdo; ECG- eletrocardiograma; |AM- infarto agudo do miocérdio; ATC- angioplastiatransiumina coronariang; Cir. RM-
cirurgia de revascularizagdo miocéardica.

TabelalX - Grau dedesvio de ST eevolugdo ™ Tabela X - Andlise multivariada. Fatores prognésticos (ébito ou
IAM em um ano com 1.411 pacientes) 45
Grau de desvio ST
L )

[N — 0 Nenhum p Caracteristica RR (95%1C) P

(n=63) (n=139) (n=187) (n=900) | dade (década) 1,43 (1,26-1,61) <0,001
. Ti Olise— &vi 2,94- 1 1
Obito em 42 dias 08 30 71 11 0,002 rombolise - semana previa 940 (2,94-30,01) <0.00
. ' BRE 2,80 (1,81-4,32) <0,001
Obito ou IAM 42 dias 2,8 34 10,7 2,4 0,001
Obito/lAM/lsquemia 195 227 258 130  <0,001 ST205mm 245 (1,74-349) <0001
rec'ogente 425‘;?;“'6‘ : : ' ' : Outra doenca maior 1,94 (1,33-2,84) <0,001
bl Exclusdo TIMI I11b 5,61 (1,74-18,06) 0,004
ObitooulAM emlano 14,9 9,7 16,3 6,1 <0,001 Nitrato — semana prévia 1,60 (1,16-2,20) 0.004
IAM- infarto agudo do miocérdio. BRE- blogueio de ramo esquerdo.

parando 424 pacientes admitidos em unidade da dor traram diferencassignificativasnosachadosde ECG entre
toraci cacom pacientesinternadosem hospital, ndo encon- osdoisgrupos.
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Arritmias

Paciente com tagui cardia(freqiiénciacardiacaacima
de 100bpm) ecom bradicardia(fregliénciacardiaca<50bpm)
tem pior prognéstico. Extrapolando os dados do estudo
GUSTOI, empacientescoml AM comondaQ %, afibrilagdo
atrial, emborando sfacomumno |AM, éum marcador de
pior prognostico. A taquicardiae afibrilagdo ventricul ar
(FV) ocorremem até20% depacientescom |AM e sdo asso-
ciadasapior progndstico. No estudo GUSTO I, 10,2% ti-
nham taqui cardiaventricular sustentada, FV ouambeas. |da-
deavancgada, hipertensdo arterid, IAM prévio, IAM depare-
deanterior efracdo de€ ecdo diminuida, foram associadosa
riscomaior detaquicardiaventricular sustentadaeFV. Essas
arritmiasventricul aresassociaram-secommaior mortalidade
hospitalar, nosacompanhamentosde 30 diaseumano %.

Eletrocardiograma. Suméariodasevidénciase
dasrecomendactes

Recomendacéo A

» Todosospacientescom, ou suspeitade SIMI, devemrea
lizar ECG. | dedimenteoECG deveser redizadoematé10min
apo6sachegadaao hospitd (nivel deevidéncia2).

» O ECG deve ser repetido, nos casos ndo diagnasticos,
pelo menosumavez, ematéeh (nivel deevidéncia3).

Obs.: napresencade ECG prévio, omesmodeveser utilizado
paracomparacdo. Qualquer alteragdo novaou presumida
mentenovado segmento ST ouondaT estdassociadaamai-
or chance de doencacoronariana. Presencadeinfradesnivel
de ST >0,5mm esta associada a alto risco de eventos
cardiacosem pacientescom SIMI. Individuoscominversdo
deondaT >2mm ou ondas Q patol bgicas, apresentam risco
intermedi&rio de eventos (nivel de evidéncia?2). Alteractes
dinadmicasdo segmento ST (depressdo ou elevagdo do ST =
1mm, ouinversdesdaondaT que seresolvem pelo menos
parcialmente quando os sintomas sdo aliviados, sédo
marcadoresdeprogndstico adverso (nivel deevidéncial).

Arritmias: taguicardia(FC>100bpm), bradicardia(FC
<50bpm) ou bloquei o compl eto deramo novo ou presumi-
damente novo, sdo marcadores de pior progndstico. Pre-
senca de ondas Q patol égicas novas ou antigas no ECG
implicamemriscointermediério(nivel deevidéncia2).

4) M ar cador esbiogquimicosdelesdomiocar dica
eisquemia

Marcadoreshbioquimicossao Uteisparaauixiliar tanto no
diagndstico quanto no prognostico de pacientescom SIMI.
Tradicional mente, eram mensuradasasenzimascreatinoqui-
nase (CK) total e desidrogenaseléactica (L DH). Entretanto,
atual mente outros marcadores bioquimicos, constituintes
protéicosdacélulamuscular e sem fungdo enzimética, tam-
bémtém sido utilizadosparaeste propésito. Portanto, o con-
junto destas macromol écul as liberadas paraacorrente san-
guineatem sido denominado demarcadoresbioquimicosde
lesdo miocardica. Quando ascélulasmiocérdicassdoirre-
versivelmente danificadas, suas membranas celulares per-
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dem aintegridade, as enzimas se difundem no intersticio e
véo paraoslinféticosecapilares. Sealiberagdo deproteinas
ésempreumindicador delesdoirreversivel permaneceainda
um temacontroverso. Existem evidéncias, em model osani-
mais, dequeaatividadeel evadade CK no plasmando ocorre
comdanoreversivel miocardico como oinduzido por isque-
mia, mas somente ocorre quando alesdo miocardicaéirre-
versivel, como no infarto. Por outro lado, estudos recentes
sugerem que dano miocéardico reversivel liberapequenas
quantidadesde proteinascitoplasméticasol iveis(incluindo
astroponinassolUveis). Apdsalesdo miocérdica, acinética
dos marcadores depende de diversos fatores: o comparti-
mentointracelular dasproteinas, o tamanho dasmoléculas, 0
fluxoregiond linfético esangliineo eataxadedepuracdo do
marcador. Sao estesfatores, em conjunto com ascaracteristi-
casde cadamarcador, quediferenciam o desempenho diag-
nostico de cadaum paral AM %, Em pacientes que se apre-
sentam com quadro sugestivo de SIMI, nos quais o diag-
nostico deinfarto do miocardio ndo esté estabel ecido, 0s
marcadoreshioquimicossdo Uteisparaconfirmar o diagndsti-
codeinfarto. Alémdisso, osmesmosfornecemimportantes
informagdesprogndsticas, namedidaem queexisteumadire-
taassociacdo entreael evacdo dosmarcadoresséricoseoris
co deeventoscardiacosacurto e médio prazos®.

Creatinoquinase, suasisoenzimaseisoformas

A enzimacreatinoquinase M B (CK-MB) éomarcador
tradicional mente utilizado, emboratenhadiversaslimita-
¢Oesconhecidas. |deal mente, aCK-MB deve ser mensura-
daatravésdeimunoensaio paradosagem dasuaconcentra-
¢&0o no plasma (CK-MB massa) ao invés dasuaatividade.
Estamudancano padrdo afericdo sedeve, em parte, aestu-
dosquedemonstraram umamaior sensibilidadeeespecifici-
dadeparal AM comouso de CK-MB massa®. Metandlises
dediagndsticosretrospectivosdeinfarto do miocardio de-
monstram sensibilidade de 97% e especificidade de 90%
paradiagndstico de |lAM 7. A CK-MB massa apresenta,
como principal limitacdo, suaelevagdo apdsdano emoutros
tecidos ndo-cardiacos (fal so-positivos), especia mentele-
sd0 em musculo liso e esquel ético. As subformas da CK -
M B tém surgido como marcadoresprecoces (menosde 6h)
delesdo miocérdica. Alguns estudos demonstraram que
umarelacdo de CK-MB2/MB1 émaissensivel paraodiag-
nastico deinfarto do miocérdio na admisséo e 6h apos,
gquando comparado com CK total, CK-MB atividade, CK-
M B massae mioglobina%®. Umalimitac8o dassubformas
deCK-MB ésuamenor especificidadeeadificul dadetécni-
caparareproducdo dosresultados, justificando suapeque-
na penetragdo no mercado.

Troponinas

Astroponinassdo proteinasdo complexo deregulacdo
miofibrilar, quendo estéo presenteno musculoliso. Existem
trés subunidades: troponinaT, troponinal etroponinaC. A
troponina C é co-expressa nas fibras muscul ares esque-
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| éticas de contragdo lenta e ndo € considerada como um
marcador especifico cardiaco. Naultimadécadaforam de-
senvolvidastécnicasdeimunoensai oscom anticorposmo-
noclonais especificosparatroponinas T cardiaca(TnTc) e
troponinal cardiaca(Tnlc). Osnovosensai osparatroponi-
nascardiacas(TnlceTnTc) témsido comparadoscom CK -
MB massaem diversos estudos. Acredita-se que essesen-
saiostém duasprincipaisvantagensem relagdo aCK-MB:
1) mai or especificidadeparal esdo miocérdica, namedidaem
gueaCK-MB éencontradaem tecidos ndo cardiacos, e 2)
habilidade em detectar pequenasquantidadesdelesdo mio-
cérdica, ndo detectével pel osensaiosde CK-MB. A maioria
dos estudos demonstra que troponinas e CK-M B massa
tém sensibilidade semel hante paradiagndsticode | AM nas
primeiras 24h, sempre ressaltando um niimero elevado de
pacientescom TnTce Tnlcanormal entreospacientessem
infarto. M etandlisesdemonstraram que Tnlctem sensibili-
dadeeespecificidadeclinicaparaodiagnésticodel AM na
ordem de90% e 97%, respectivamente. L evando-seem con-
sideracdo aslimitagBes em se estabel ecer um padrdo-ouro
paraodiagnésticodeinfarto, estima-sequeaCK-MB massa
eastroponi nastenham um desempenho diagndstico seme-
Ihante para o infarto nas primeiras 12h a 24h de evol ugéo.
Astroponinas cardiacas permanecem el evadas por tempo
mais prolongado portanto, apés24h doinicio dossintomas,
TnlceTnTcsdosignificativamente maissensiveisque CK -
MB massa. E estimado que em torno de 30% a40% dos
pacientescom Al apresentem troponinaselevadas. Sao
escassas as evidéncias histol dgicas paradefinir se este
grupo de pacientes tem efetivamente necrose miocar-
dica. Existeumatendénciaforte, nacomunidade cien-
tificainternacional, em acreditar que individuos com
troponinas elevadas e CK-M B normal tenham “micro-
infartos” ou algum grau de necrose. Os dados que auxi-
liam aresolver esse impasse sdo 0s inumeros estudos
prospectivos demonstrando que pacientes sem diag-
néstico deinfarto mascomtroponinas el evadastém um
risco maior de morte e de outros eventos cardiovascu-
lares maiores a curto e amédio prazos, semelhantes
aquel e de pacientes com infarto do miocardio sem onda
Q °™, Elevag0es desses marcadores sdo fatores indi-
cativos de pior progndsti co apos g uste paracaracteris-
ticasclinicas, ECG eteste de esforgo 7071, Emboraas
troponinas sejam importantes fatores prognésticos de
risco, elas ndo devem ser utilizadasisoladamente para
definir orisco de pacientescom SIMI. A maior partedos
pacientes que desenvolve complicacBes apresentatro-
poninas normais. Nenhum marcador bioquimico é per-
feitamente acurado paradeterminar dano miocéardico 72
Por outro lado, apesar de qual quer aumento acima de
trésdesvios padrdes do normal ser considerado indica-
tivo delesdo ao muscul o cardiaco, estas el evagdes ndo
sdo sinbnimosdelesdoisguémicacardiaca. Niveisanormais
de marcadores bioquimicos, incluindo as troponinas, ndo
traduzem obrigatoriamentediagndsticodel AM 707,
Astroponinastambém tém val or naavaliacdo de paci-
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entescom ateragdesi squémicasno ECG ou comclinicasu-
gestivade dor anginosa (tabs. V e V1). Pacientes com tro-
poninas elevadas acham-se em risco mais elevado de ter
eventos cardiacos em um curto periodo de tempo e estudos
preliminares sugerem que eles podem se beneficiar deum
manejo mai sagressivo.

Mioglobina

A mioglobinaé um marcador muito precoce de
necrose miocérdica, precedendo aliberacdo de CK-MB
em 2h a5h. Como éumamol éculapequena, éliberadana
circulagao dentro de 1h apds a morte da célula miocar-
dica, comvaloresdepico atingidosem 5ha12h. A mio-
globinanao é especificaparao miscul o cardiaco e pode
ser liberada em diversas condi¢8es, que incluem dano
muscular esquel ético, distrofiamuscular, insuficiéncia
renal, uremiagrave, choque, traumae apdscirurgias. Por
nado ser um marcador cardioespecifico, aprincipal vanta-
gem deste marcador parece ser nadeteccdo de | AM nas
primeirashorasdeevolugdo. Entretanto, umvalor altera-
do nasprimeirashorasdoinicio dos sintomas ndo deter-
minadefinitivamenteinfarto agudo, necessitando confir-
magao de outros marcadores. Por outro lado, pelaeleva-
dasensibilidade, precocemente, mioglobinanormal pode
auxiliar aafastar o diagnéstico deinfarto (elevado valor
preditivo negativo) 5. Emboraestes marcadores (CK -
M B massa, troponinas e mioglobina) tenham se mostra-
do importantes fatores progndésticos de eventos cardia-
cos acurto e alongo prazos, eles ndo necessitam ser
mensurados em conjunto em todos 0s pacientes com
suspeitade SIMI . A mioglobinaéum marcador preco-
ce que pode auxiliar em algumas situacdes especificas
guando o paciente apresenta-se prematuramente aemer-
géncia (antes de 4h do inicio dos sintomas) e as tropo-
ninas substituem a LDH para deteccéo de infarto com
maisde 24h asetediasdeevolucéo.

Nota: Diagndstico de |AM pdés-intervencéo percuténea:
aumentodatroponina(acimado percentil 99, umamedidano
periodo de 24h) ou aumento CK-MB (acimado percentil 99)
em duas amostras consecutivasou 2 vezeso valor derefe-
rénciaapos procedi mento.

Mar cador esbioquimicos. Sumariodasevidén-
ciasedasrecomendactes

Recomendacéo A

» Marcador(es) bioquimicosdelesdo miocérdicadevem
ser mensuradosem todo paciente com suspeitade SIMI.
O(s) marcador(es) devem ser medidosnaadmisséo ere-
petidos pel o menos umavez, 6-9h apos (preferencial -
mente 9-12h apdsinicio dossintomas), caso aprimeira
dosagem sejanormal ou discretamenteelevada(nivel de
evidéncia?2).

* CK-MB massa e troponinas sdo os marcadores bioqui-

15



Diretrizes de Angina Instdvel e IAM sem Supradesnivel do ST

micosdeescolha(nivel deevidéncia 1).

Obs: 1deal mente, caso disponiveis, troponinae/ou CK-MB
massadevem ser dosadas em todos paci entescom suspeita
clinicadeSIMI.

Recomendacédo B1

» CK-MB atividadeisoladaouemassociacdo com CK total
podeser utilizadase CK -MB massaou troponinanéo es-
tiveremdisponiveis(nivel deevidéncia2).

 Nospacientescom outrosfatoresdealtorisco, bemcomo
emgruposdemuito baixo risco, astroponinaspodem ser
dispenséveis(nivel deevidéncia2).

Recomendacéo B2

» Parapacientes que chegam precocemente aemergéncia
(antes de 6h do inicio dos sintomas), mioglobina e
subformasde CK-M B podem ser consideradasem adicéo
aummarcador maistardio (CK-MB outroponina) (nivel
deevidéncia?).

Recomendacéo C

» Utilizacdo dadesidrogenasel&tica(LDH), aspartato ami-
notransferase (TGO) paradeteccdo denecrosemiocardica
em pacientescomsuspeitadeSIMI (nivel deevidéncial).

5) Ergometria

Otesteergomeétrico (TE) precoceconstitui um conce-
torecentenaavaliagéo de pacientescom SIMI, quando es-
tabilizados, auxiliando naestratificagcdo do progndsticoena
conduta terapéutica. Consiste em procedimento seguro,
devendo-se utilizar protocolosindividualizados e adequa-
dos as condi¢des clinicas e biomecéanicas do paciente,
como osde Rampa, Naughton ou Sheffield (Brucemodifica-
do) em esteirarolante. Também podem ser aplicadosem
cicloergbmetro, utilizando-se cargas progressivas atenua-
daseindividuaizadas(W/min). Além dasegurancano pro-
cedimento, contribuem para a determinag&o mais precisa
dos niveis maximos de consumo de oxigénio miocéardico,
atravésdosvaloresdo*” duplo-produto” (PAS . XFC . ),e
do desprendimento cal érico (VO, méx.) em mi/kg/min ou
metsque podem desencadear isquemiamiocérdica, ou sgja,
0“limiar isquémico” 61768, A monitorizagdo eletrocardio-
gréficaeregistrosduranteoteste devem ser realizadoscom
as 12 derivagfes simulténeastradicionais. A positividade
do TE écaracterizadapor ateracbesdo segmento ST, no mi-
nimo em duas derivagBes consecutivas, pelapresencade
infradesnivel =1,5mm, ou supradesnivel =2,0mm. A presen-
cadedor precordial (angina), reducéo da pressdo arterial
sistolicaedéficit cronotrépi co com aprogressdo do exerci-
cio, reforcam o diagndstico eapontam paramaior gravidade
dadoenca. A ergoespirometriaou teste cardiopulmonar
pode ser aplicada nestes pacientes e os resultados obtidos
através de par@metros metabdlicos permitem detectar a
presencadedisfuncdo ventricular esquerda: 1) consumo de
oxigénionopicodoesforgo(VO, , )=reduzido; 2) cinética
deoxigénio: (VO,/(carga(L/min/W) =reduzida; 3) pulsode
oxigénio: consumo deoxigénio/batimento cardiaco (ml/bat.),
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equivalente ao volume sistdlico, em plateau, durante o
exercicioou reduzido no pico do esforgo.

Estasvariaveis, quando presentes, permitem concluir
gueasateractesde ST observadas durante o exercicio se-
jamfuncional mentesignificativas. Estudostém demonstra-
do a seguinte acurécia diagnéstica deste teste paraa pre-
sencade DAC: sensibilidade: 73%; especificidade: 92%;
valor preditivo positivo: 61%; valor preditivo negativo:
95%. Observa-seumaacuréciadiagndsticamuito boapara
excluir ospacientes que possam ter apresentado quadro de
Al, estabilizada, com reducéo no tempo de hospitalizacdo.

Importanciadotesteergométriconaestr atifi-
cacéo depacientescom dor toracicanaemer -
génciahospitalar

Nos setores de emergénciade varios hospitais, 0 ma-
nusel o de pacientes com dor toréci capassou ater especial
atencdo, levando-seem contaqueeste quadro clinico pode
expressar umaisquemiamiocérdica, implicando em even-
tuaiscomplicacBeserisco de morte. Habitual mente, esses
pacientes sdo transferidos para um unidade coronariana
por dois ou trés dias para observagdo. Entretanto, é de-
monstrado que 70% desses pacientes ndo sofreraminfarto
do miocérdio, e muitos del es apresentam baixo risco de
DAC oumesmo apresentam Al debaixorisco, ndo necessi-
tando de internacdo hospitalar. Em 1983, no Hospital S.
Agnesem Baltimore(EUA), o Dr. Raymond Bahr introduziu
aprimeiraUnidadedeDor Torécicacomum laboratériode
ergometriaacoplado. Desdeentéo, cercademil dessasuni-
dades foram criadas nos EUA, visando um atendimento
maiseficaz, mai srapido, maisseguro emenosdispendioso
aospacientes, principal mente aquel esque procuram hospi-
taisgerais™". Em 1996, oHospital Pré-Cardiaco(RJ) iniciou
o Projeto Dor Toréci caexecutado pel o staff daUnidade de
Emergéncia, comimportante participacdodo L aboratériode
Medicinado Exercicio, queestabel eceuumregimedesobre-
aviso de seus médicos ergometristas, diariamente até 22h,
incluindo sdbados, domingos e feriados*®. O TE tem sido
aplicado, principalmente, no pacientecomdor atipicaeECG
nao diagnostico, apdscurvaenziméticaseriadanormal. Pa
cientescom TE normal recebemalta. Osqueapresentamre-
sultado n&o conclusivo paradeteccdo de DAC sdo retidos
no hospital. O TE éexecutado, namaioriadasvezes, entre
12h e24h apbsaentradanaemergéncia, etem como objeti-
vo determinar se o paciente € portador de Al. Aplica-se
protocol o de rampa, adaptado as condi¢des biomecanicas
do paciente, em esteirarol ante, comduragcdo de 10min, com
softwarede Ultimageracao, estabel ecendo-sevelocidadee
inclinagdoinicial efinal, deacordo com o desprendimento
cal 6rico méximo previsto, emmets, obtido atravésdo ques-
tiondriodeaptiddofisca(V.S.A.C.). Oexercicioéinterrompi-
do por cansago, ateracdo el etrocardiograficae/ou dor pre-
cordial. O protocol o derampa, com cargaprogressiva, tem
permitido determinar com maisprecisdo osniveisdeconsu-
mo deoxigénio miocardico (duplo-produto) ededesprendi-
mento cal Grico (mets) desencadeadores daisquemiamio-
cérdica, ousga, olimiarisguémico. A monitorizacao el etro-
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cardiogréficaeregistrosdurante o teste sdo realizadoscom
as12 derivagdessimultaneas, tradicionais.

Conclusdes

1) O TE éseguro edeimportancianaestratificaco de
pacientescom dor toréci caque ndo tenham sofrido compli-
cagdesclinicas; 2) amai oriados pacientescom diagndstico
pré-teste paraAl, estabilizada durante apermanénciana
unidade de dor toracica, apresentou TE positivo, ou sgja,
com respostai squémicaclinica(dor com esforgo) ou el etro-
cardiogréfica(ateracbesdarepolarizagdo ventricular); 3) o
TE com protocol o atenuado e adaptado as condicbesclini-
cas e biomecénicas dos pacientes apresentou excelente
acuréciadiagndsticaparaexcluir osportadoresdeAl.

Eletr ocar diograma de esfor co. Sumario das
evidénciasedosniveisderecomendacdes

Recomendac@o A - Nivel deevidéncia2

* Pacientesderisco baixo (Clinicae ECG) e marcadores
bioguimicosnormais, devem ser encaminhadosparaTE
ap6s9h, idealmenteaté 12h, emregimeambul atorial (nive
deevidénda 2)

» Naimpossibilidadederealizacdo do TEeECG n&ointer—
pretavel, o paciente pode ser estratificado comteste pro-
vocativodeisguemiacomimagem. (nivel de evidéncia 2)

* Protocolosescal onadosem esteiraou cicloergdbmetro de-
vem ser adaptados as condic¢des do paciente (nivel de
evidéncia 3)

6) Ecocardiogr afia

A ecocardiografiaéummétodo complementar degran-
deutilidadenaavaliagdo dador toraci canaadmissdo hospi-
talar 8, E um examendoinvasivo eainformacao diagnds-
ticaédisponibilizadaem curto espaco detempo &%, Quan-
dooecocardiogramaérealizado durante um episddio dedor
precordial, aausénciade umaanormalidade de contragéo
segmentar ventricular éumaevidénciacontrériaaisgquemia
como causado sintoma. Por outrolado, apresencadeanor-
malidadesde contrag@o segmentar reforcaaprobabilidade
de DAC, sendoindicativadeinfarto, isguemiaou ambos,
emborapossatambém ser evidenciadaem casosdemiocar-
dites®%, Além domais, etiol ogiasndo menosimportantes
de dor torécica, como dissecgado adrtica, estenose adrtica,
miocardiopatiahipertréficae doencaperi cardicapodem ser
avaliadas através do método. Doencga coronarianaimpor-
tante é habitualmente encontrada em pacientes com Al.
Taispaci entessdo geramenteidentificadospelahistoriacli-
nica, e alteracBes eletrocardiogréficas reversiveis podem
ser detectadas, concomitantes aos epi sodios dedor. Quan-
doahistériae 0 ECG nédo séo confidveis, adocumentacéo
deanormalidade dacontracdo segmentar ao ecocardiogra-
ma, durante ou i mediatamente apds um epi sddio doloroso,
geralmente confirma o diagnostico %. Sem qual quer risco
parao paciente, o ecocardiogramaavaliaaindaapresencae
extensdo dadisfuncdo ventricular e, se presente, agravida
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dedeanormalidadesvalvares(insuficiénciamitral, freqlien-
temente associada aetiol ogiaisquémica) %. Estudosreali-
zadosaindanadécadade 80 jaconfirmavam autilidadedo
ecocardiogramanaestratificacdo derisco depacientescom
dor toracicaaguda®®’. Sabiae cals. % estudaram 185 pa-
cientescom pelo menos 30min dedor torécicaou sintomas
equivalentes, deprovéve etiologiacardiovascular. Disfun-
¢&o ventricular esquerdafoi encontradaem 107 pacientes.
ApoGsconsiderar oimpacto daidade, historia, examefisicoe
anormalidades el etrocardiogréaficas, apresencade disfun-
¢do ventricular esquerda ao eco duplicou ainformagdo
prognosticadisponivel. Fleischman e cols. ®avaliaram a
capacidade do ecocardiograma na estratificago prognos-
ticade513 pacientesquerealizaram 0 examenosprimeiros
30diasaptdsatendimento ememergénciacardiol 6gica Alte-
ragdes isquémicas ao ECG encontravam-se presentes em
48% dos casos. A presenca de disfuncdo ventricular es-
querda(riscorelativo= 3,8) einsuficiénciamitral importante
(riscorelativo=2,4) foram superioresemtermosdeinforma-
¢80 progndsticaindependentes quando comparados aos
dadosdeanamnese, examefisicoedo ECG. Mohler ecols. ®
investigaram 92 pacientescom umataxadeeventosde 60%,
0 que étipico de umapopulagdo de alto risco de lAM. In-
fartofoi diagnosticado atravésdeenzimase/ou ECG. Al foi
identificadaem 15 pacientesatravésdadosagem detropo-
ninaT ou dor precordial tipica, com duragéo superior a
30min. Baseado nessecritério, Al podeter sidodiagnostica-
daem excesso, levando aum baixoval or preditivo negativo
do eco em afastar adoenca. A peculiaridade do estudo é
gue os ecocardiogramas sd foram considerados positivos
se asanormalidades contréteis presentes fossem recentes,
guando comparadas as evidenciadas em ecocardiogramas
anteriores. Osecocardiogramasforamanormaisem 15 dos
18 pacientescom | AM eem 12 dos 37 pacientescomAl. No
grupodeAl, cinco pacientes apresentaram alteragdes con-
tratei s semel hantes aos ecocardiogramas anteriores e fo-
ram, portanto, considerados negativos. No grupodelAM,
2 pacientesde 3 quendo foram detectados ao ecocardiogra-
mareceberam terapéuti catrombolitica. Todosospacientes
com alterac8o dacontratilidade segmentar recente sofreram
um evento cardiaco, resultando em umva or preditivo posi-
tivode100% paraaecocardiografia. O valor preditivo nega-
tivofoi de57%, demonstrando que 43% dos pacientescom
eventos ndo foram detectados pel o método. Os protocol os
existentes paraestratificacdo derisco em pacientescom Al
sdo dirigidosaidentificagdo de pacientesdealtorisco para
eventoscardiacosadversos. Fundamentam-senaavaliacdo
do pacienteatravésdedadosdehistoria, examefisicoeele-
trocardiograficos”*11%, Contudo, tais protocol osnéo ob-
servam que ataxade eventos adversos é rel ativamente pe-
guena, mesmo para uma popul agéo de alto risco 103106107,
Além do mais, pardmetros clinicos associadosaalto risco
possuem especificidade e valor preditivo positivo baixos,
0u sgja, muitos paci entes classificados como sendo dealto
risco, ndo apresentam eventos adversos 119, Na ocasido
emqueandlisesdecustosvém adquirindoimportanciacres-
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cente, atencdo também deve ser dirigidaao diagndstico dos
pacientesdebaixorisco, que podem receber altahospital ar
precoce, com consequiente diminui¢do nosgastosfinancei -
ros. Isto requer definicdo de pardmetros diagndsticoscom
altaespecificidade paradeteccdo desses pacientes, que sdo
aquel esnosquai sachancedeeventosémuitoimprovavel.
Neste contexto, o ecocardiograma realizado na admisséo
hospitalar émaissensivel eespecifico parao diagnésticode
isquemiamiocardical®>%1%111 Steinecols. ®analisaram
66 pacientes admitidos com diagndstico de Al queforam
submetidos a ecocardiogramanas primeiras 24h dainter-
nac&o hospitalar com os seguintesobjetivos: 1) identificar
pacientes de baixo risco para eventos cardiacos adversos
intra-hospital ares; 2) diferenciar os pacientesdebaixorisco
dosdealtorisco. Foramidentificadostréspreditoresecocar-
diogréficosparaeventosadversos: indicedemovimentacéo
parietal <0,2, fragdo de gjecdo do VE <40% e grau dainsu-
ficiénciamitral. Umoumaispreditoresecocardiogréficoses
tiveram presentes em 32 (48%) pacientes. Esses preditores
foram especificos, apresentaram altoval or preditivo positivo
paraidentificacdo de pacientes de alto risco e alto poder de
discriminacdo para pacientes de alto e baixo riscos, no que
tange ao aparecimento de eventos adversos (6bito, IAM,
| CC etaquiarritmiasventricul ares) duranteahospitalizagao.

Ecocardiografiadeestresse

A ecocardiografiadeestressevem adquirindo aceitacdo
crescente naavaliacdo de pacientes no departamento de
emergéncia, e precocemente aposinternacao hospitalar 11°,
Investigac&o em 26 paci entes de baixo risco revel ou anor-
malidades da contrag&o segmentar em apenastrés pacien-
tes, nenhum dos quai s apresentou evento cardiaco . Re-
centemente, 108 pacientes foram observados por 4h com
enzimasseriadase ECG, sendo posteriormente submetidos
aTE ou ecocardiogramade estresse com dobutamina. Dez
paci entesevidenciaram positividadeao TE, o mesmo acon-
tecendo com oito paci entesao ecocardiogramade estresse.
Osexamesforam concordantesem quatro pacientes. Todos
0s pacientes com ecocardiogramade estresse sem evidén-
ciadeisquemiaestiveramlivresdeeventoscardiacosaofi-
nal de 12 meses de seguimento, bem como 97% daqueles
com TEsnegativos 2, Sitgese cols. 1** estudaram 132 pa-
cientes com diagndstico de Al por ecocardiografiade es-
tresse com dobutamina-atropinano 3° dia de internacéo
hospitalar. N&o houve complicacBes mai oresrel acionadas
ao exame. Os pacientes de alto risco nédo faziam parte da
amostra estudada. Apdsum ano, asobrevivéncialivrede
eventosfoi de91% paraosqueapresentaram ecocardiogra-
madeestresse negativo, comparado a57% paraosqueevi-
denciaram positividade ao exame (p<0,0001). Disfuncéo
ventricular esquerda(p=0,01), |IAM prévio (p=0,03) eeco-
cardiogramadeestresse positivo (p=0,04) foram preditores
independentesde eventos cardiacos durante o seguimento.

Em conclusdo, o diagndsticode Al englobaum grupo
heterogéneo de pacientes com prognésticos diferentes a
curto elongo prazo. Portanto, torna-seimprescindivel aes-
tratificacdo derisco desses pacientes, visando racionaliza-
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¢80 daterapéutica e diminuicdo dos custos rel acionados a
internagdes hospital ares prolongadas. Variaveisclinicase
eletrocardiogréaficasencontram-sebem definidas, classifi-
cando os pacientes em baixo, intermediario eato risco de
morteou | AM ndofatal acurtoprazo’. Maisrecentemente,
aincorporacdo dadosagem detroponinasapréticaclinica
permitiuidentificar pacientescomrisco elevado decompli-
cagdese, assim, permitindo umaestratificacdo maissegura
destes em relacdo aincidénciade eventos, tanto durante a
fase hospitalar, quanto apds estafase %14, Por ser um exa-
me acessivel, rapido, ndo invasivo e de baixo custo, aeco-
cardiografiatem acapaci dade de of erecer informagao prog-
néstica adicional aos pardmetros anteriormente citados,
atravésdaavaliagdo dafuncdo ventricular global, regional e
aidentificacdo de val vopatiaassociada, podendo ser utili-
zadarotineiramente nainvestigacao desses pacientes. A
ecocardiografiade estresse provou ser um método seguroe
gue pode ser disponibilizado para os pacientes de baixo e
meédio risco que se encontrem clinicamente compensados
ha 24h/48h, orientando a conduta a ser seguidade acordo
com o resultado do teste.

Ecocardiografia. Sumariodasevidénciaseni-
veisderecomendacéo

Recomendacéo A

* Oecocardiogramatranstoracico deve ser realizado, quan-
do h&suspeitaclinica, no diagndstico diferencial com
outrasdoencas, como por exempl o: doengasdeaorta, em-
boliapulmonar, valvulopatias(nivel deevidéncia3).

* Nos casos de complicagdes decorrentesde SIMI, como
por exempl 0: comunicagdointerventricular einsuficiéncia
mitral (nivel deevidéncia3).

 Ecocardiografiadeestresseéumaalternativaao TE, nos
pacientescomimpossibilidadedeoredlizar (nivel deevi-
déncia2).

Recomendacéo B1

* Pacientesem vigénciade dor torécicapodem ser avalia-
dos por ecocardiogramaem repouso, paradeterminar a
origemisquémicaoundodador (nivel deevidéncia2).

7) Cardiologianuclear: estratificagdodorisco
nasprimeiras12h apésachegadaao hospital

Introducédo

A cardiologianuclear desempenhaum papel definitiva
mente estabel ecido naavaliagdo diagnostica, funcional e
prognaostica dos pacientes com suspeita ou sabidamente
portadoresdecardiopatias. Aolongodosultimos20anos, es-
pecia mente naquel esindividuos com DAC, asimagensda
perfusdo miocérdicapel astécnicasdemedicinanuclear tém
proporcionado umacontribuigdo fundamental, parao conhe-
cimento eavaliacdo dadoencaisquémicado coragdo. Asin-
formacdes adicionais provenientes dafuncéo ventricular
global, dadeteccéo deadteragbesnacontratilidade segmentar
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edareservafuncional do miocardio ventricular esquerdo,
também est8o claramente estabel ecidas. Estesdadosintegra-
dos possibilitam um melhor manuseio de pacientesemin-
vestigac8o e/ou tratamento para cardiopatias nas quais a
perfusdo coronarianaeafuncdo cardiacapossam estar afeta
dasdiretaou indiretamente 5*7. No &mbito das SIMI, a
cintigrafiamiocérdicade perfusdo despontacomouminstru-
mentoimportante naestimativado significadofuncional das
estenosescoronarianasangiogréficas, naavaliacdo daefica
ciadeintervengdesterapéuticas, e naestretificacao dorisco
apobs o infarto do miocardio. Contudo, a capacidade da
cardiologianuclear em prever aocorrénciade fendmenos
agudos (fissuralroturadaplacaateroscleréticacomtrombo-
se), éaindalimitada, emboravenhasendo alvo denovasein-
tensas pesqui sas ¥ 12, Estudos recentes tém demonstrado
ovalor diagndstico eprogndstico, comotambémafavoravel

Quadro | - Parametros de uso clinico em cardiologia nuclear

Ventriculografia com radionuclideos
Parametros (funcdo de bomba)
- contratilidade segmentar
- frag8o de ejecéo do VE (repouso)
- variacdo da FEVE (repouso/estresse)
- volume sistélico/diastélico final
Cintigrafiamiocérdica
Perfusdo
Parametros (isquemia e viabilidade)
- extensdo do déficit de perfusdo
- ndmero de segmentos com hipoperfuséo
- defeitos Unicos ou maltiplos
- reversibilidade dos defeitos de perfusao
- defeitosfixos (fibrose)
- defeitos reversivel's (isquemia)
- intensidade da hipocaptacéo do radiotragador
- dilatagdo transitéria do VE
- hiperfixag&o pulmonar do radiotragador
- territdrio da artéria coronéria envolvida
Metabolismo
Parametros (metabolismo)
- hiperfixacéo

VE- ventriculo esquerdo; FEV E- frag&o de gjeco do ventricul o esquerdo

Quadro Il - Metodologias para uso clinico em cardiologia nuclear

Reservacoronaria (fluxo) e miocérdica (metabolismo)
Cintigrafia miocérdica de perfusdo
- convencional (planar)
- tomogré&fica (“ SPECT”)
- Tdio-201
- Tecnécio-99m isonitrila (MIBI)/tetrofosmin
- Tecnécio-99m nitroimidazole
- Tecnécio-99m glucarato
Tomografia miocardica do metabolismo (“ PET")
- Fluor-18 deoxiglicose
Reserva do ventriculo esquerdo (contratilidade)
Ventriculografia - equilibrio (sincronizada com ECG)
- primeirapassagem

Cintigrafia miocardica de perfusdo (gated SPECT)
- Té8lio-201
- Tecnécio-99m isonitrila (MIBI)/tetrofosmin

ECG- eletrocardiograma;
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relacdo custo-beneficiodacintigrafiadeperfusdonasSIMI.
Estudos da perfusdo miocérdica estdo sendo incluidos nos
algoritmosparatriagem emanusei o dospaci entesnessascir-
cunstancias. Atualmente, nosEUA, médicosem unidadesde
emergénciacadavez maisse utilizam dacardiol ogianuclear
no auxilio atomadade decisdo em pacientes que sdo atendi-
doscom dor torécicadeorigemindeterminada'?12¢,

M etodologiaem car diologianuclear

A cardiologianuclear podeavaliar o coragdo enfocan-
do osaspectosdeperfusdo miocérdica, integridadecel ular,
metabolismo miocardico, contratilidade miocérdicaefun-
¢do ventricular global ou segmentar, como evidenciado no
quadro|. Habitualmente, todasessasavaliagbessdorealiza-
dasmediantevériosexames. Ultimamente, comaincorpora-
¢80 aos recursos da cardiol ogia nuclear de equipamentos
dedltimageracéo (detectoresdigitaisdupl 0s), novosradio-
farmacos e programas de computador mai s sofisticados,
essas avaliagdes podem ser obtidas com apenas um Unico
exame. Em nosso meio osmaioreslimitantes desses méto-
dos s8o 0s equi pamentos (gama-cameras) e osradiotraca-
dores(tdlio-201, tecnécio-99m, isonitrila, tetrofosmin, e.g.)
por serem produzidosforado Brasil eimportados parao
Nosso pais. Estesproblemas, envolvendo o aspecto decus-
to-beneficio, restringem autilizagdo em largaescalados
métodos nucleares 1213, A disponibilidade e os detalhes
dos diversos métodos estdo resumidamente expostos no
quadro I1. Note-se, emitdlico, aquel as técnicas em desen-
volvimento, ou ndo disponivel's, ou disponiveisem apenas
algunscentrosdo Brasil, aindan&o podendo ser considera-
dascomo procedimentosderotina. A interpretacdo dosre-
sultadosdosexames, andisequalitativaequantitativa, bem
como osprotocol osespecificos, emfuncdo do radiof&rmaco
utilizado, fogem ao escopo destarevisio edevem ser discu-
tidosem Diretriz especificasobre cardiol ogianucl ear 3112,

Avaliacéo do paciente com dor toracicano
setor deemer géncia

Estima-se que 6 milhdes de pacientes/ano procuram
atendimento deemergénciaem hospitaisnosEUA por qua-
dros de dor toracicaaguda. Embora cerca de 50% desses
pacientes sejam internadosem unidades coronarianaspara
definicdo diagndstica, somente 10 a15% del esefetivamente
tém 1AM. Dentre este Gltimos, 2% a8% séo liberadosina-
dequadamente do hospital acarretando sérios problemas
meédico-legais®. V &rios estudos publicados demonstram
gueindividuoscomumacintigrafiamiocardicaem repouso
consideradadebaixorisco, realizadade emergéncia, deter-
minaum risco deeventos cardiacos subsequentesbastante
reduzido. Por outrolado, pacientescomumacintigrafiade
altoriscotém umaprobabilidade muito aumentadade desen-
volverem infarto agudo, serem revascul arizados (cirurgia
ou angioplastia) ou de apresentarem lesdes coronarianas
obstrutivas a coronariografia?12,
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Avaliagdo do paciente com sindromesisqué-
micasmiocérdicasinstaveis

Algunsestudostém avaliado autilizagdo dacintigra-
fiamiocérdicade perfusdo em repouso e sob estresse em
pacientes com Al e apés o infarto do miocardio (com ou
sem supradesnivel de ST). Também neste contexto, indivi-
duos com imagens normais, negativas paraisguemiaou
com pequenosdefeitosde perfusdo, tiveram um progndsti-
co melhor do que os pacientes com imagens consideradas
anormais. A informagéo simultaneadaperfusdomiocérdica
e dafuncdo ventricular mediante cintigrafia sincronizada
como ECG (gated SPECT) sdo muitoimportantes, poistan-
to o valor absoluto dafracdo de gjegdo do ventriculo es-
guerdo, como aextensdo do defeito de perfusio, tém acen-
tuado valor preditivo paraocorrénciade eventoscardiacos
futuros 2,

Usoclinicodacardiologianuclear nospacien-
tescom dor toracicaou SIM | sem supradesni-
vel dosegmento ST

Em alguns centros médicos no exterior, acintigrafia
miocardicadeperfusdo éutilizadaparamel horar acapacida
dedeidentificar eestratificar o risco de pacientes no setor
de emergénciacom dor torécicaaguda e, especial mente,
ECG normal oundo-diagndstico. A injegao do radiofarmaco
deveser realizadaem repouso, enquanto o pacienteestdsin-
tométi co (excepcionalmente aposo término dossintomas),
e asimagens obtidas até 6h apos. Estas premissas fazem
comquerarasingtituicdesmédicasno Brasil possam of ere-
cé-la, jAque pressupdem disponibilidade dematerial radio-
ativo, pessoal técnico treinado com o método e pessoal
médico experiente nainterpretacéo e val orizagdo dasima:
gens. A cintigrafiamiocardica de perfusdo em pacientes
comAl érealizadaem pacientesconsideradosdebaixoris-
co, tanto precocemente, (48h/72h) apds aalta hospitalar,
como com o protocol o de repouso (durante ador) no setor
deemergénciaeestresse no diaseguinte. Ascondi¢descli-
nicasehemodinamicasestavei ssdo primordiaisnessalti-
maopcao. Algumas das limitagdes menci onadas anterior-
mentetambém seaplicam aestesprotocol os, no Brasil.

Conclusdes

Procurar por isquemiamiocardicaou ateracdo deper-
fusdo rotineiramente, por métodos de imagem radioi soto-
picos, em paci entescom dor tipica, atipicaouindetermina
da, comou sem histériapréviadedoencacoronariana, aten-
didosem unidadesdeemergéncia, atualmentendo éjustifi-
cado sob osaspectosclinicosede custo-beneficio. Devem
ser consideradas asinformagdes clinicas, fatores derisco
paradoencacoronariana, dadosdo examefisico, dadoslabo-
ratoriai sjaestabel ecidosdefinitivamente (ECG emarcado-
resbioquimicos), eapossibilidade deetiologiaalternativa
parao quadro clinico de dor toracica. No entanto, existem
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dadosde literatura, que sugerem anecessidade de avalia-
cao alternativaou adiciona pelacardiol ogianuclear (cinti-
grafiamiocérdicade perfusao) nospacientescom dor toré-
cicaagudae ECG normal ou ndo-diagnéstico, atendidos
num setor deemergéncia. A probabilidadedeocorrénciade
doencacoronariana, emfungdo dosfatoresderisco presen-
tes e dados clinicos prévios e evolutivos dos pacientes,
bem como asinformagBesdareservade perfusio miocérdi-
ca, devemfazer partedo a goritmo dedecisdovisando aori-
entacdo diagndésticaadicional e/ou terapéutica. Embora
aindando existam dados suficientes publicadosnaliteratu-
raespecializada, apossi bilidade de obtencéo simultaneade
informacBes sobreareservade perfusdo efuncéo ventricu-
lar esquerda (FEV E e contratilidade segmentar) mediante
um Unico exame, acintigrafiamiocardicasincronizadacomo
ECG (gated SPECT), parece atraente num cenario onde o
diagnésticodiferencial daorigemisquémicadador torécica
é fundamental. Estudos prospectivos em larga escala sdo
necessarios, obj etivando determinar as contribui¢des Uni-
casal cangadaspelacardiol ogianuclear no contextodeava-
liagdo dador torécicaou SIMI no setor deemergéncia.

Cardiologianuclear. Suméariodasevidénciase
niveisder ecomendacao

Recomendac&o A - Nivel deevidéncia3

« Cintilografiamiocérdicaperfusional em estresseerepou-
so é umaalternativa ao teste ergométrico, nos pacientes
comimpossibilidade parao mesmo.

RecomendacéoB1 - Nivel deevidéncia 1

« Pacientesem vigénciadedor torécicapodem ser avalia-
dospelacintilografiamiocérdicade perfusdo em repouso
paradeterminar aorigemisguémicaoundo dador.

Sumariodautilizacdo dosexamessubsidiarios
nolAM sem supradesnivel deST enaAl

» ECG: naadmissio eno minimo maisumematéeh.

» Marcadores bioquimicos: naadmissdo, 6h-9h, opciona
na42horael22hora.

» Ergometria: pacientesdebaixorisco, apds6h deobserve
¢éo, eematé12h.

« Ecocardiografiaparaafastar outrosdiagnosticosou sus-
peitadecomplicacéo.

« Teste provocativo deisguemiapor imagem (ecocardio-
grafiaou cintilografiamiocéardica) como alternativaa
ergometria.

Critériosdealtaparapacientesdebaixorisco,
nasprimeiras12h deestratificagdo

« Semdor, clinicamenteestével, ECG normal ousemdtera-
¢Besagudas, marcadoresbioguimicosndo el evadose/ou
teste provocativo deisguemianegativo.
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PARTE I
Condutas nos Pacientes de Risco I ntermediario e Alto

1) InternacédoealtadaUnidadeCoronéariade
Terapialntensiva

Todosospacientescom SIMI deriscointermedidrioe
alto devem ser internados em unidade coronaria (UCO),
semprequepossivel. |dealmente, o pacientedeve perma-
necer naUCO até que sejatomada a conduta definitiva
para o seu caso. Caso seja encaminhado paraumainter-
vencgao corondria percuténea (ICP), deve voltar aUCO
apos o procedimento. Caso ndo ocorranenhumacompli-
cacdo, como p.ex. elevacao demarcadoreshioquimicosde
lesdo miocardica, devereceber altadaUCO nodiaseguin-
te. Quando a opcao de tratamento for revascul arizagdo
miocérdicacirirgicadireta, deve preferentemente perma:
necer naUCO até o momento do procedimento. Nos ca-
sos em que éindicado o tratamento clinico medicamen-
toso, devereceber altadaUCO até o diaseguinteatomada
de decisdo, desde que estavel sem necessidade de medi-
cacdo intravenosa.

Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 3
2) Oxigenioterapia

Naanginainstével (Al), podehaver o aparecimentode
hi poxemiadurante episddi osprol ongadosdeisgquemiamio-
cérdica, devido adteracbesdarel acdo ventilagdo-perfusio,
secundariasao aumento dapressio diastdlicafinal doventri-
culo esquerdo eformacdo deedemaintersticial e/oualveolar
pulmonar. A hipoxemiaagravaaisguemiamiocérdica, aumen-
tando alesdo miocérdica. A administracdo deoxigénio éca
paz delimitar aextensdo dalesdoisquémicaaguda®? A admi-
nistracdo deoxigénio (3 L/min) a100%, por meio decateter
intranasal, habitualmente se constitui em préticarotineira
durante os episadios de dor i squémica prolongadaem re-
pouso. Em casos de hipoxemiagrave, torna-se necessério
monitorar asaturagdo sangliineade oxigénio pelaoximetria
depulsooudeterminar agasometriaarterial , administrando-
seoxigénio deacordo com essesresultados. A oxigeniote-
rapiadeveser cuidadosaparando eliminar o estimul o respi-
ratorio hipdxico napresencade doencapul monar obstruti-
vacrénica. Congesto pulmonar, cianose, hipoxemiaarterial
comprovada, ou i nsuficiénciarespiratoria associadas, de-
vem receber suplementag&o de oxigénio e ser cuidadosa-
mente acompanhadas com gasometrias seriadas. Habitual -
mente, a suplementac&o de oxigénio é mantida por até 4h
ap6s 0 desapareci mento dador. Naquel assituagdesem que
houver hipoxemiapersi stente comprovada, essaserdman-
tida conforme a necessidade clinica. Quando desnecessa-
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ria, aadministragdo de oxigénio por tempo prolongado pode
causar vasoconstricgo sistémicaeser prejudicial.
Risco intermediério:

Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 3

Altorisco:
Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 3

3) Analgesiaesedacéao

A dor precordial eaansi edade comumente associada,
presentesnas SIMI, geralmentelevam a hiperatividade do
sistemanervoso simpético. Esse estado hiperadrenérgico,
além deaumentar o consumo miocardico deoxigénio, pre-
dispbe ao aparecimento de taquiarritmias ventricul ares.
Assim, recomenda-seadutilizagdo deana gésicospotentesa
pacientescom dor isquémica, refratériosaterapéuticaanti-
anginosa®. O sulfato demorfinaéconsiderado o analgésico
deeleicdo, sendo administrado por viaendovenosa, nadose
de 1mg a5mg, quando ador ndo for aliviadacom o uso de
nitratos sublingual, ou nos casos de recorréncia da dor
apesar daadequadaterapéuticaantiisquémica. Senecessa-
rio, essasdosespodem ser repetidaseminterval osde 5min-
30min, monitorando-seapressdo arterial. A administracdo
em pequenosincrementos tem por objetivo evitar efeitos
adversos, como hipotens&o e depresséo respiratoria. Em
casos de hipersensibilidade a morfina, essa pode ser subs-
tituidapel o sulfato de meperidinaem dosesfracionadasde
20mg-50mg. O emprego rotineiro de ansioliticostem sido
préticacomum em nosso meio. Muitasvezes pode ser dis-
pensavel, devendo ser reservado para situagdes especiais.
Estudo clinico randomizado*, duplo-cego, envolvendo 131
pacientesdo sexo masculino cominfarto agudo do miocér-
dio(IAM), observou queo grau deansiedade, presséo arte-
ria, freqiiénciacardiacaedesconforto precordia ndodiferi-
ram nos pacientes que foram tratados com diazepam ou
com placebo. Osderivados diazepinicostém sido osmais
utilizados nessaindicagéo.

Riscointermediério:

Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 3

Sulfato de morfina

Recomendacéo B1 - Nivel deevidéncia3
Benzodiazepinicos

Altorisco:
Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 3
Sulfato de morfina
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Grau de Recomendacdo B1- Nivel deevidéncia 3
Benzodiazepinicos

4) Nitratos

O emprego de nitratos fundamenta-se em seu meca-
nismo deacdo enaexperiénciaclinica. N&o existem estudos
clinicos controlados que tenham testado os nitratos na Al
emboraseu uso sejauniversamenteaceito. Osestudosque
avaliaramaAl foram pequenosedo tipo observacional 5.
N&o existeminformacfesclarasdosbeneficios proporcio-
nadospor essaclasse demedicamentosnoalivio dossinto-
mas e nareducdo de eventos adversos maiores (infarto e
6hito). Os beneficios terapéuticos dos nitratos estdo rela-
cionadosaos seusefeitosnacircul agdo periféricae corona
riana. O seu efeito venodilatador, diminuindo o retorno ve-
Noso ao coragdo e o volume diastdlico final do ventriculo
esguerdo, reduz o consumo de oxigénio pelo miocardio.
Adicionalmente, observam-se efeitos de vasodilatacdo de
artérias coronérias, normais ou ateroscleréticas, aumento
dacirculacdo colateral coronarianaeinibicdo daagregacéo
plaquetaria. Podem ser usados por viaoral, sublingual, in-
travenosaetransdérmica. Asviassublingual eintravenosa
s80 as mais utilizadas para o tratamento dos casos agudos
pelafacilidade de seu g uste. Pequenosestudosque compa:
raram asvias de administragdo ndo conseguiram estabele-
cer diferencas significativas entre elas ®°. O tratamento é
iniciado nasalade emergénciaadmini strando-seumnitrato
por viasublingua (nitroglicerina, mononitrato deisossor-
bidaou dinitrato deisossorbida); caso ndo hajaalivio rapi-
dodador, essespacientespodem sebeneficiar comaadmi-
nistragdointravenosa(nitroglicerinaemononitrato deisos-
sorbidasdo os disponiveisem nosso meio). Osnitratoses-
t&o contra-indicados na presenca de hipotenséo arterial
importante(PAS<100mmHg) ouusoprévio desildenafil nas
ltimas 24h. O uso sublingual de nitroglicerina (0,4mg/
comp.), dinitrato deisossorbida(5mg/comp.) oumononitra-
to deisossorbida (5mg/comp.), ndo deve ultrapassar trés
comprimidos, separadas as administragdes por interval os
de5min. A nitroglicerinal V éempregadanadosede 10ug/
mincomincrementosde 10ug acada5min atéobter-seme-
Ihorasintométicaou reducéo dapressdo arterial (quedada
PA Sndo superior a20mmHg ou PASatingindo 110mmHg),
ou entdo aumento dafreqiiénciacardiaca(> 10% dabasal).
E deseesperar o aparecimento detol ernciaaosefeitoshe-
modinémicosdo medicamento apés24h deuso. O fenbme-
no detolerénciatem sido atribuido adeplecéo dosradicais
sulfidrila existentes naparede arterial . Essesradicais séo
responsaveis pela conversdo dos nitratos organicos em
Oxido nitrico. Quando seestiver utilizandoaviaora , atole-
rénciapoderaser reduzidacom o emprego de dosesmeno-
rese espacadas, jAcom aviaintravenosaseranecessario o
incremento periadi co dasdosesadministradas. O tratamen-
tointravenoso deveraser mantido por 24h-48h dadltimador
anginosaesuasuspensdo deveraser feitadeformagradati-
va. Paraevitar um efeitorebote, habitualmenteéfeitaapas-
sagemdaviaintravenosaparaaviaoral.
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Risco intermediério:
Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 3

Altorisco:
Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 3

5) Betabloqueador es

Assim como com oshitratos, aexperiénciaclinicacon-
trolada do emprego de betabloqueadoresna Al élimitada,
emboramaior. A evidénciadeefeitosbenéficosbasaia-seem
seu mecanismo de acdo, em estudos clinicos controladosde
pequeno porte, e naextrapol agdo de resultados de estudos
emanginacronicael AM. Osbetabl oqueadoresinibem com-
petitivamente osefeitosdascatecolaminascirculantes. NaAl
seusbeneficiosestéo rel acionadosasuaacao nosreceptores
beta- 1. Diminuem afreqiiéncia cardiaca, pressdo arterial e
contratilidademiocardica, provocando umareducdo do con-
sumo deoxigénio pelomiocardio. Apesar dainexisténciade
estudos randomizadosem largaescal a, avaliando aagdo so-
bre desfechos clinicos maiores, como mortalidade, estes
farmacos, juntamente com os nitratos, sao considerados
agentes de primeiraescolhano tratamento dasSIMI. NaAl
foram poucos e de pegqueno porte os estudos que compara-
ram betabl oqueadores com placebo 1*12, Emboraestudosli-
mitados n&o tenham conseguido detectar umareducéo da
mortalidade, 0 mesmo néo ocorre no infarto do miocérdio
agudo ou recente. Nessa situagdo os estudos clinicos con-
trolados conseguiram demonstrar umareducdo significativa
namortalidade. Metanalise de cinco pequenosestudosfeita
por Yusuf e cols. ** avaliando a utilizacdo daterapéutica
betabl oqueadoraem 4.700 pacientes com Al, mostrou uma
reducdode 13%noriscorelativodeprogressdo paral AM. Na
auséncia de contra-indicacbes, a terapéutica betablo-
gueadoradeve ser iniciadaimediatamente. A administragcdo
preferencial deveser intravenosa, seguidapelaviaoral, nos
casos de dor persistente ou em pacientes de alto risco, ou,
apenas oral, naquel es derisco intermediério ou baixo. S&o
usados vérios regi mes terapéuticos na dependéncia do
betabl oqueador sel ecionado. N&o existem evidénciasdasu-
perioridade de um betabl oqueador sobreoutro.

O quadro abaixo rel aciona as doses de metoprolol e
atenolol, os mai s usados em nosso pais com aindicagéo.

Metoprolol: 1V —5mg(1min-2min) acadabminaté
completar adosemaximade 15mg.
VO-50mg-100mgacadalzh,iniciada
15minapdsadltimaadministracdo V.
IV —5mg(1min-2min) acada5minaté
completar adosemaximade10mg.
VO-25mg-50mgacadalzh,iniciada
15minapdsadltimaadministracdo V.
Duranteaadministragdo intravenosadeveraser moni-
toradaafrequiénciacardiaca, pressioarterial, ECG eauscul -
tapulmonar. S8o consi deradas contra-indicagdesapresen-

Atenolol:
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cade disturbio importante da condugéo atrioventricular,
antecedentes de asma brénguica ou insuficiéncia ventri-
cular esquerdaaguda.
Risco intermediério:

Recomendacdo A - Nivel deevidéncia 2

Altorisco:
Recomendacdo A - Nivel deevidéncia 2

6) Antagonistasdoscanaisdecalcio

Osantagonistasdos canaisdecal cio, emboraconside-
radoscomo grupo singular, naverdade constituem umgru-
po heterogéneo defarmacos que possuem em comum agao
vasodilatadora. Esse grupo de fa&rmacos com ac&o antiis-
guémicadiminui ofluxodecacioatravésdamembranacel u-
lar, reduzindo acontratilidademiocérdicaevascular, avelo-
cidadedecondugdo A-V eaatividadedond sinusal. Exis-
tem trés subgrupos de antagonistas dos canais de célcio,
quimicamentedistintose com efeitosfarmacol dgicosdife-
rentes, quaissejam: osderivadosdiidropiridinicos(prototi-
po éanifedipinae, como derivado deterceirageracdo, oan-
lodipino), asfenila quilaminas (verapamil) e os benzotia-
zepinicos(diltiazem). Agem bloqueando oscanaisdecédcio
tipo L. Essesagentessediferenciam em rel agéo asuacapa-
cidadedeproduzir vasodil atacdo, reducdo dacontratilidade
miocérdicaeretardo naconducdo atrioventricular. Osefei-
tos benéficos nas SIMI se devem auma combinac&o das
suas acdes, diminuindo o consumo de oxigénio pelo cora-
¢80, apbs-carga, acontratilidade eafreqiiénciacardiacaao
lado de umamelhoriadaofertade oxigénio, pelo aumento
dofluxo coronariano provocado peladilatagdo dasartérias
coronarias. A vasodil atacdo coronarianaoriginadaé seme-
Ihante eindepende do agente usado. A nifedipinaeo anlo-
dipino ocasionam maisvasodilatac8o arterial periférica; o
verapamil podeinduzir bloqueio atrioventricular; o diltia-
zemretardaaconducdo atrioventricul ar.

Para controlar os sintomas 41° esses medicamentos
s80 t8o eficientes quanto os betabl oqueadores, porém néo
reduzem aincidénciadeanginarefrataria, infarto ou ébito.
Umametanalise dosefeitosdos antagonistasdoscanaisde
célcio naAl sugere que esses farmacos ndo previnem o
gparecimento del AM nemreduzemamortalidade$, ao con-
trério, parecem acentué-los. Até o momento foram avalia-
dosna Al apenas os representantes de primeira geracdo.
EssasacOesdel etériasforam observadascomtodasasclas-
sesdeantagonistasdo calcio Y-*°testadoscom essaindica
¢&o. Por outro lado, em casos deinfarto do miocardio sem
supradesnivel do segmento ST, existem evidénciasdequeo
diltiazem e o verapamil possam ter um efeito protetor 2022,
Devido aessascaracteristicasndo érecomendado o empre-
gorotineiro deantagonistasdoscanaisdecalcioeécontra-
indicado, em particular, o usoisolado danifedipina. Osde-
mai s tém seu uso reservado para situagdes especiais. Po-
dem ser usados paratentar controlar sintomasisquémicos
refratérios em pacientes que ja estdo recebendo nitratos e
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betabl oqueadores em doses plenas e adequadas, ou em pa-
cientes que ndo toleram o uso de nitratos ou betabl oquea-
dores (principa mente nos casos de contra-indicagéo) ou
ainda nos casos de anginavariante. A dose padréo da
nifedipinaéde10mgtrésvezesaodia, verapamil 80mg-120mg
trésvezesaodia, diltiazem 60mgtrésaquatrovezesaodia. Na
Al, odiltiszemtem sido obloqueador deca ciomaisutilizado.
A nifedipinando deve ser empregada, poistem sidoamais
relacionada a ocorréncia de eventos adversos graves. Em
pacientes com comprometi mento importante dafuncéo
ventricular esquerda ou com alteracdes da condugdo
atrioventricular, osantagonistasdoscanaisde cdcio devem
ser evitados, mesmo quando usadosi sol adamente. Em porta-
doresdedisfuncdo ventricul ar esquerdadeveser evitadasua
associacdo aagente betabloqueador por suaagdo comum e
sinérgicanareducdo dacontratilidade miocérdica.
Risco intermediério:

Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 2

Derivado ndo-dihidropiridinico emcasosde contra-

indicacdo aos betabloqueadores

Recomendagcéo C - Nivel deevidéncia 1l
Derivadosdihidropiridinicosdeinicio deagdorapida
em pacientes sem uso adequado de betabloqueadores

Altorisco:
Recomendacao A - Nivel deevidéncia 2
Derivados ndo-dihidropiridinico em casos de con-
tra-indicacgéo aos betablogueadores
Angina de Prinzmetal

Recomendacdo B1 - Nivel deevidéncia 2

Derivados ndo-dihidropiridinico deacéo prolonga-
danapresencadeisquemiarefratériaempacientesem
uso adequado de nitratos e betabl oqueadores e sem
contra-indicacfes (disfuncéo ventricular importante)

Recomendacéo B2 - Nivel deevidéncia 2
Derivados ndo-dihidropiridinicos de a¢éo prolon-
gada como substitutos de betablogueador es
Derivadosdihidropiridinicosdeinicio deagdorapida
em pacientes em uso adequado de betabloqueadores

Recomendacao C - Nivel deevidéncia 1
Derivadosdihidropiridinicosdeinicio deacdo rapida
em pacientes sem uso adeguado de betabloqueadores

7) Agentesantiplaquetérios

a) Aspirina

A trombose coronarianatem papel dedestaguenode-
sencadeamento e naprogressdo dosquadrosde SIMI, sen-
do essencial o emprego de antitrombdti cos no tratamento
de pacientes com essas sindromes. A aspirinaéo antipla-
quetario deexcel éncia, devendo ser sempreprescrito, exce-
¢cdo araroscasosdecontra-indicacdo (alergiaouintoleran-
cia, sangramento ativo, hemofilia, Ul cerapépticaativa), ou
ataprobabilidade de sangramento gastrointestinal ou géni-
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to-urinario. A aspirinablogueiaaformacéo detromboxane
A, (substénciavasoconstritoraeprotrombatica), interferin-
do no metabolismo do &cido aracddni co einibindo aforma-
¢dodaciclo-oxigenase 1, enzimafundamental ao processode
agregacdo plaguetéria. Analisando conjuntamente osdados
dequatroestudosclinicoscontroladosquereunirammaisde
2.000 pacientescom Al tratados com aspirina, observou-se
umareducdo do desfecho combinado bito e/ouinfarto ndo-
fatal de11,8%(controle) para6,9% (aspiring) 2. Comoem-
prego dedoseshaixassdo rarososef eitoscol ateraisgastro-
intestinais. Dispnéiae nduseas sdo osmaiscitados. A dose
inicial recomendada de 200mg deve ser mastigada, sendo
assim absorvidapor intermédio daviasublingual, paragque
se obtenham rapidamente altos nivel s sangliineos de aspi-
rina. Em nosso mei o, adose demanutenc&o didriamaisuti-
lizadaéade200mg, emtomadalinicajunto aoadmogo, embora
doses baixas quanto 75mg/dia segjam também consideradas
eficazes®. Entretodososmedi camentosrel acionadosparao
tratamento daAl, aaspirinaéamais cons stentemente do-
cumentada como benéfica, independente do delineamento
do estudo, duragéo do seguimento e doses empregadas 22,
Risco intermediério:
Grau derecomendacao A - Nivel deevidéncia l

Altorisco:
Grau derecomendacao A - Nivel deevidéncia l

B) Derivadostienopiridinicos

A ticlopidinaeo clopidogrel sBo antagonistasdaativa-
¢ao plaquetariamediadapel o difosfato deadenosina(ADP),
importanteviaparaagregacao plaquetéria. Tambémreduzem
onivel defibrinogénio circulanteeblogueiam parcialmente
osreceptoresdeglicoproteinal Ib/111a, impedindo sualigagdo
aofibrinogénioeaofator von Willebrand. Sdo medicamentos
com potenteaco antiplaquetéria. Atual mente, so emprega
doscomo substitutos preferenciai sparaaaspirina, em casos
deintoleranciaou alergiaaesta, emborano futuro possamter
novasindicagles. Temseuiniciodeagdoretardado (12h-24h),
sendo o clopidogrel o queagemaisrapidamente. A ticlopidi-
nafoi testadanaAl noinicio dadécadade 90, em um estudo
gue reuniu 652 paci entes ?’. Observou-se umaredugdo no
numero de 6bitos e/ou infarto ndo-fatal em seis meses, de
13,6% para7,3% (p=0,01). Nesseestudo, queprecedeu asre-
comendagdes terapéuti cas atualmente adotadas, ndo foram
empregadas no grupo controle aspirinae/ou heparina. O
clopidogrel, emboraeficaz ediscretamente superior daspiri-
na, no tratamento daDA C crénica, como demonstrado pela
reducdo de8,7% noriscore ativo deeventosmaioresnoestu-
do CAPRIE 28 (Clopidogrel versus Aspirinin Patients at
Risk of | schemic Events), aindacarece deinformacfessobre

* Nota dos coor denador es: ap6s as decisdes destas Diretrizes, os resultados deste
estudo foram divulgados, demonstrando umadiminui¢éo de 20% (RR 0,80; 95%1C
0,72-0,89; p=0,00005) na incidéncia dos eventos (6bito cardiovascular, IM e
acidente vascular cerebral), afavor do grupo clopidogrel + aspirinaem relagdo ao
grupo aspirina + placebo.
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suaacdo nafase aguda. O estudo CURE % (Clopidogrel in
Unstableanginato prevent Recurrent Events), queoempre-
gou em associagdo com aaspirinanessaindicacdo, devera
ter seusresultados publicados nos proximos meses*. Além
deumaagao maisrpida, oclopidogrel apresentamenosefel-
toscolateraisdo queaticlopidina. Alémdeadergiaeintole-
rénciagastrointestinal, so descritos neutropeniae plagueto-
penia, reversivels com asuspensdo do tratamento. Foram re-
latadosraros casos de plrpuratrombocitopénicatrombdtica,
maisfreqiientementeassociadaaticlopidina. A doserecomen-
dadadeticlopidinaé ade 250mg duas vezes ao dia, e de
clopidogrd 300mg comoataquee 75mg/diacomo manutencéo.
Enquanto ndo seconhecem osresultadosmaisrecentessobre
suautilizacdo nafaseaguda, suaindicagdo érestritaaoscasos
deintoleranciaaaspiring, quer por hipersensibilidade ou por
contra-indicagBes gastrointestinaisimportantes.
Risco intermediério:

Clopidogrel

Recomendacdo A - Nivel deevidéncia 1

Contra-indicacdo a aspirina

Ticlopidina
Recomendacdo A - Nivel deevidéncia 2
Contra-indicagéo a aspirina

Altorisco:
Clopidogrel
Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 1l
Contra-indicacdo a aspirina

Ticlopidina
Recomendacdo A - Nivel deevidéncia 2
Contra-indicacdo a aspirina

C) Antagonistasdosreceptoresdeglicopro-
teinallb/llla

A ativagdo dosreceptoresexistentesnasuperficiedas
plaquetas (ao redor de 80.000 paracadaplagueta) constitui-
senomecanismofina eobrigatdrio deativacao plaquetaria,
independentedaviautilizada. A dteracdo morfol gicasofri-
dapelo receptor aumenta a sua afinidade paraligar-se a
mol écula de fibrinogénio, elemento que funciona como
ponte de ligac&o entre duas plaguetas, processo que deno-
minamos agregacdo plaguetaria. Os antagonistas desses
receptoresimpedem aligag&o do fibrinogénio aosrecepto-
resativados, bloqueando o processo de agregacdo plagque-
tariaeaformacado do trombo plaquetério. Essesfarmacos
témsido utilizadosem situagdes clinicascom grande poten-
cial deativagado plaguetaria, comointervengescoronaria-
nas percutaneas complexas ou ndo, SIM| sem supradesni-
vel dosegmento ST el AM com supradesnivel deST, emas-
sociacdo aosfibrinoliticosouaangioplastiaprimaria. Estéo
liberados parauso clinico trés agentes de uso i ntravenoso,
abciximab, tirofiban e eptifibatide, estando apenasosdois
primeirosdisponivei sno mercado nacional. Emboraperten-
cendo aumamesmacategoriatém propriedadesfarmacoci-
néticasefarmacodindmicasmuito diferentes. O abciximab é
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um anti corpo monoclonal que atuacomo bloqueador ndo-
competitivo eirreversivel dosreceptoresde GPI1b/l11a.

Quando administrado, tem umamei a-vidaplasméticacurta
de5min-10min, poisamol écularapidamenteseligaaosre-
ceptores plaquetérios. Sua meia-vidabiol 6gica é de 6h-
12h apo6s ainjegdo de um bolusisolado. Com dosestera-
péuti cas, consegue-se 0 bl oquei o de 80%-90% dosrecep-
toresde superficie. Umasemanaapdssuautilizagéo, 50%
dessesreceptores aindapermanecem blogueados. A dose
recomendada é de 0,25mg/kg em bolus, seguidade uma
administracdo de0,125pg/kg durante 12h. Otirofiban éum
derivado sintético, ndo-peptideo, de molécula pequena,

gue possui em sua estrutura molecular uma sequéncia
RGD (arginina-glicina-aspartato), sitio de reconhecimento
das integrinas, presente nas proteinas adesivas do tipo
fibrinogénio, fator von Willebrand e vetronectina, entre
outras. A capacidade daGP I1b/l1ade enlagar as protei-
nas adesivas é decorrente da presenca dessa seqiiéncia
comum. Agecompetitivamenteno receptor celular I1b/111a,

impedindo sualigagdo ao fibrinogénio. A doserecomen-
dada é ade 0,4ug/kg/min por 30min, seguida dadose de
manutencéo de 0,1pg/kg/min por 48h-96h. No caso dese
iniciar autilizagdo do medicamento na sala de hemodi-
namica, deve-seiniciar com adosede 10ug/kg administra
daem bolusem 3min, seguidade 0,15ug/kg/min durante
48h-96h. O eptifibatide éum heptapeptideo ciclico sintéti-
co, derivado do veneno deviboras. Pertenceafamiliadas
desintegrinase possui em suamoléculaasequiénciaK GD
(lisina-glicina-aspartato), que mimetiza a estrutura do
fibrinogéni o, atuando como antagonistacompetitivoere-
versivel doreceptor GP1Ib/Il1a. O eptifibatide apresenta
rapidadissociacdo e clearance aumentado, diminuindo os
riscos de sangramento. Devido ao pequeno tamanho de
suamol éculando causaimunogenicidade, permitindo no-
vas administragfes caso necessarias. A dose empregada
no estudo mais recente, o ESPRIT *° (Enhanced Sup-
pression of the Platelet 11b/111a Receptor with Integrilin
Therapy), em 2.064 pacientes submetidos aimplante de
stents eletivo ou de emergéncia, é a de dois bolus de
180pg/kg, separados por umintervalo de 10min, eaadmi-
nistracéo de 2ug/kg/min apartir do término do primeiro
bolus durante 18h-24h. A ac&o benéficadessesfarmacos
foi bem demonstrada em inimeros estudos de prevengdo
de complica¢des em intervencgdes coronarianas per-
cuténeas complexas, muitosincluindo substancial nime-
ro de pacientes com Al. Em estudos especificos de Al,

dois estudos com tirofiban, PRISM 2! (Platel et Receptor

Inhibition in Ischemic Syndrome Managemen) e PRISM

PLUS %2 (Platel et Receptor Inhibition in Ischemic Syn-
drome Management in Patients Limited by Unstable
Sgnsand Symptoms) eum com eptifibatide, PURSUI T
(Platelet Glycoprotein I1b/ll1ain Unstable Angina: Re-
ceptor Suppression Using Integrilin Therapy) documen-
taram suaeficécianessaindicacdo. Ambososagentesre-
duziram ataxa de desfechos compostos que incluiam
isquemiarefrataria, novo infarto e ébito. O tirofiban foi

empregado como pré-tratamento no estudo TACTICS-
TIMI 18 % (Treat Angina with Aggrastat and determine
Cost of Therapy with an Invasive or Conservative Stra-

28

Arq Bras Cardiol
volume 77, (suplemento 1), 2001

tegy. Thrombolysis In Myocardial Infarction) que anali-
sou o valor daintervengdo precoce em 2.200 pacientes
com Al. Esse estudo mostrou uma melhor evolucéo do
grupo submetido & estratégiaintervencionista precoce,
sendo mais fregliente aintervengdo coronariana percu-
ténea(41%). Com aestratégiainvasiva, considerando seis
mesesde observacdo, houve 22% de reducdo no desfecho
primério (morte + infarto + reintervencdo + novainterna-
¢a0) emrelacdo aconservadora, respectivamente, 15,9%vs
19,4% (OR- 0,78, p=0,025). Quanto ao desfecho morte +
infarto agudo, houve 26% de reducdo com a estratégia
invasivavsaconservadora(p=0,049). Foram maisbenefi-
ciados 0s pacientes que apresentavam segmento ST
infradesnivelado ou elevacdo dos niveis detroponinaT.
Osautoresconsideraram que o tirofiban contribuiu paraa
mel hor evolugdo do grupo que recebeu intervengado pre-
coce. O abciximabfoi avaliado em muitosestudosquein-
cluiamtambém casosdeAl. Com essaindicagdo especifica
foi avaliadono estudo GUSTO IV ¥ ACS(TheGlobal Use
of Strategies To Open occluded coronary arteries,
number 1V. Acute Coronary Syndromes), queincluiu 7.800
pacientes, randomizando-osparadoisregimesdeadminis-
trac&o de abciximab, 24h e 48h, ou placebo. Esse estudo
foi idealizado paraavaliar o abciximab naausénciade pro-
cedimentos de intervencdo percuténea. N&o conseguiu
demonstrar reducdo no numero de ébito e/ouinfarto ndo-
fatal em 30 dias, mesmo naquel es que apresentavam
troponinael evada. Especul a-se que aadministracdo pro-
longada possater ocasionado um efeito pré-inflamatorio
indesejavel. Essesresultados contrariaram aexpectativa
damaioria dos investigadores atuantes na &rea de i sque-
miamiocardica. Baseado fundamental mente no estudo
CAPTURE % (c7E3Fab Anti Platelet Therapy in Uns-
table Refractory Angina), onde foi administrado abci-
ximab por 18h a24h antesdaintervencdo percutanea, em
pacientescom Al refratariaao tratamento padréo, o uso
do abciximab s estariaindicado, quando houvesseindi-
cacdo deumaintervencdo percutaneadentro de, no méxi-
mo, 24h. Esses tratamentos aumentam o risco de san-
gramento, muitas vezes relacionado aos locais de pun-
¢80. Nenhum estudo mostrou aumento de sangramento
intracerebral. A trombocitopeniaéumacomplicacdorara.
Deve ser ressaltado, que o emprego desse grupo de fér-
macos ndo exclui 0 uso concomitante e necessario deas-
pirinaeheparina

Risco intermediério:

N&o estdo indicados

Altorisco:
Tirofiban e Eptifibatide
Recomendacéo A - Nivel deevidéncia l

Abciximab (apenas como pré-tratamento parainter-
vencao coronariana percuténea, durante as 12h préviase
Nnos casos em que estejaplangjada).

Recomendacdo A - Nivel deevidéncia 1
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8) Inibidoresdaenzimadeconver shodaangio-
tensina

Sdo potentesfarmacosutilizados no tratamento da hi-
pertensdo arterial, insuficiénciacardiacaea gunsgruposde
pacientescom DAC. S8o utilizadoscom éxito nainsuficién-
ciacardiaca, hipertensdo arterial, diabetesmellitus, disfun-
¢do ventricular esquerdapés- 1AM emesmo noinfarto agu-
do recente sem manifestagdesdeinsuficiénciacardiaca. O
estudo HOPE ¥ (The Heart Outcomes Prevention Evalua-
tion study) demonstrou que pacientes com doenca arterial
aterosclerdticaimportante, atingindo maisfreqiientemente
o territorio coronariano e independentemente dafase em
gue seencontravam, beneficiavam-secomouso deramipril
10mg/diaalongo prazo. Em cinco anos observou-se redu-
cdodoriscorelativodedbito de26% (p<0,001), infarto 20%
(p<0,001) eacidentevascular cerebral 32% (p<0,001). Embo-
rando empregadosrotineiramentenaAl, tém suaindicacdo
reconhecidano controledahipertensdo arterial sistémicae
dadisfuncéo ventricular esquerda. Os mais prescritos e
suasdoses-avo/diasdo: o captopril, 100mg-150mg, enala-
pril, 20mg, ramipril, 10mg, elisinopril, 20mg.

Risco intermediério:
Recomendacéo B1 - Nivel deevidéncia 1

Altorisco:
Presenca de disfuncdo ventricular esquerda
Grau derecomendacao A - Nivel deevidéncia l

9) Antitrombinicos

Emborahajaa gumadiscordancia®, predominahojeo
conceito de que a eroséo (fissura), ou aroturadaplaca
ateroscl erotica seja mecanismo essencial que dispara os
eventosfisiopatol 6gi cos que se exteriorizam clinicamente
como, respectivamente, Al el AM com ou sem supradesni-
vel do segmento ST 34, Com afissura, maisou menos ex-
tensa da placaaterosclerética, os elementosfigurados do
sangue bem como os fatores de coagulagdo so expostos
a0 contato com o material subendotelid, levando aativagdo,
adesdo e agregacao plaguetéria, e ageracdo aceleradade
trombina, como mecani smos essenciai s de trombose sub-
sequientelocalizadanolocal dafissura. Essesdoismecanis-
mos (plaguetério e trombinico) atuam de formasinérgica,
potenciando-se mutuamente paraamanutencéo e amplia-
¢ao do processo detrombose. Entre outros efeitos, atrom-
binaéum potenteativador plaquetario, assim como ofator
Xada cascata coagulante; além disso, ativac8o dacascata
trombinica, pel osfatoresVVaeXa, ocorreao nivel damembra-
na plaquetaria. Além desses disturbios fisiopatol 6gicos
gue ocorrem nos locais de leséo vascular detonadora do
evento clinico, hevidénciasconvincentesde que, em paci-
entescom SIMI, sglavigenteum estado protrombdéticotran-
sitdrio de caracteristicas sistémicas 2. Finalmente, deve
ser considerado que o incremento daatividade trombinica
em pacientescom SIM| tem conotag&o prognosti canegati-
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va*#, Por todos esses aspectos, €10gico que setenhaes-
tabel ecido anogdo de, em concomitanciaaterapéuticaanti-
plaquetéria, utilizar-se o farmaco antitrombdtico padréo, a
heparina, ndo-fracionada(HNF), paraotratamentorotineiro
depacientescomasdiversasmodalidadesde SIMI. Embo-
rapor um mecanismo indireto, o principal efeito anticoa-
gulante daheparinaédependente de sualigacdo especifica
aantitrombina, ocorridamediante atuagdo deumaseqiién-
ciapentassacarideapresenteem cercade umterco dasmo-
|éculasdeheparina. O complexo heparina-antitrombinadte-
ra-se do ponto de vistaestereotaxico, permitindo o acopla-
mento simultaneo tanto atrombinacomo aofator Xa, assim
neutralizados. Essaalteracéo conformacional damolécula
do complexo heparina-antitrombina somente € possivel
gquando aheparinacontiver um minimo de 18 unidades po-
lissacarideas, correspondendo em torno de 6.000 déltons.
Metandlise de seis estudos randomizados realizados até
1996, referendaacondutavirtua mentegeneralizadadurante
adécada passada, de setratar pacientes SIMI sem supra-
desnivel de ST pelacombinacéo de AASeHNF“. Nocon-
juntode1.353 pacientes, observou-seriscorelativo (RR) de
obitoel AM néo-fatal de0,67 —HNF + AASVSAAS- mas
com interval o de confianca (1C) ultrapassando a unidade
(0,44-1,02), portanto, comp =0,06. Assim, aconclusdo da
metandlise baseou-se nafortetendénciaobservadaquanto
ao beneficio, inclusive pel o comportamento bastante homo-
géneo dos estudos individualizados. Nesses estudos, o re-
gime de heparinizagdo mais utilizado foi o convencional,
cominjegdoinicial de5000 Ul, seguidadeinfusdo de 1000
Ul/h, egjustedo T TPaparadobrar ovalor controle. Embora
sejateoricamenterecomendavel gjustar asdosespel o peso
do paciente, deformaapermitir anticoagul agdo maiseficaz
emtermosdo valor de T TPadesgjado“, ndo hademonstra-
¢ao de vantagens clinicas com esse regime terapéutico. Ja
injecoesintermitentesde HNF mostraram-se ef etivas ape-
nas em um relato, mas n&o no estudo RISC, nem em outro
menor, pregresso®’. Rotinabastantegeneraizadaéadegjus-
tar-seoregimedeheparinizacdo paravaloresde T TPaentre
1.5-2.0vezeso controlelaboratorial (50sa70s), deacordo
com aestratégiado estudo TIMI-3 4, Durante investiga-
¢Oes paracompreender-se aestruturada heparinaconven-
cional (HNF), verificou-sequesuas cadeias polissacérides
podem ser despolimerizadas por meio de varios processos
fisicosequimicos, deformaase obter compostostambém
heterogéneos, porém de peso molecular maisbaixo, quere-
cebem o nomegenérico deheparinasfracionadas (HF) 490,
Por defini¢do, umaHF deveter peso molecular médioinferi-
or a8.000daltons, ecom pelo menos60% desuasmol éculas
também atendendo aessecritérioSt. Tipicamente, sdo obti-
dos compostos com peso molecular entre 2.000 e 10.000
déltons, apartir da HNF, que possuem de 5.000 a 30.000
daltons. Comojacitado, aatividadeantitrombéti caessenci-
al daHNF consisteem potenciar aantitrombina, que perten-
ceao sistemanatural mente desenvol vido parase contrapor
astendéncias coagul antes. Estimulada por sualigacéo a
HNF, aantitrombinainativaosfatoresllae Xa AsHF tam-
bém possuem amesmaseqiiénciapolissacéride que permi-
tealigacdo aantitrombina:111. Contudo, com pesomolecular
meédio de4.000 a6.000 ddtons, menosde 25%-50% desuas
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mol écul as terdo unidades com 18 monossacérides (peso
molecular >6.000 daltons). Em conseqguiéncia, aantitrombi-
naligadadHF ndo teraquase capacidadedeseligar, simul-
taneamente, atrombina (fator-11), apenas conservando in-
tactasuapropriedadedeligar-seaofator Xa, inativando-o.
Estadltimacaracteristica, comum asHF, emboraemgrauva
riavel, confere-lhesasingular capacidadedeexercer efeito
antitrombatico, sem alterar substancialmente (ando ser em
altasdoses) ostestes de coagul agdo, usual mente emprega-
dos, paramonitorar o efeito terapéuticodaHNF. Ademais,
n&o alterando significativamente o tempo de coagul agéo, a
HF apresentamenor potencia deefeitoscolateraishemorra
gicos, quando comparadaao risco deinduzir sangramentos
daHNF. Outradiferencamarcante derivado fato deasHF
ndo seligarem asproteinasplasméticas, assuperficiescelu-
lares (plaguetas, macréfagose osteobl astos) eao endotélio
deformat&o intensa (20 vezes menos) como aHNF. Com
iSs0, evita-se ainativag8o ndo-especifica, varidvel indivi-
dua mente e de acordo com estados patol gi cos, por prote-
inasplasméti cas(inclusiveofator-4 plaquetario), quecons-
titui o principal mecanismo de clearance daHNF, conse-
guindo-se, paraaHF, quando administradapor viasubcuté-
nea, muito maior biodisponibilidade (80%-90% HF vs30%
HNF). Além disso, ameia-vidadaHF prolonga-se acetua
damentecomrelagdo adaHNF. Umcorolarioclinicogeral
dessas caracteristicas é que, com aHF, torna-se possivel
administré-lasubcutaneamente, em doses esparsasumaou
duasvezesao dia, inclusive ambul atorialmente, e obter-se
dose-resposta estavel e previsivel, com acéo terapéutica
mai s constante, dispensando-se assim amonitoracdo de
efeitos anticoagulantes por testes laboratoriais. Trés HFs
s80 disponiveis no Brasil para uso clinico, todas testadas
em estudos i nternacionais, multicéntricos, prospectiva-
mente desenhados paracomparar suaeficaciaclinicacoma
daHNF notratamento de pacientescom SIM|I: anadropari-
na, adateparina, eaenoxaparina. O estudo FRAX.1.Spermi-
tiu concluir-se que a nadroparina, usada por apenas 6+2
dias, possibilitaresultadoscomparaves, emtermosdeefica
ciaesegurancaclinica, aosobtidoscom HNF utilizadadu-
rante 0o mesmo periodo, em pacientescom SIM| sem supra
desnivel de ST, paraevitar um conjunto de complicactes
isgquémicas (englobadas as mais rel evantes: ébito e |AM
ndofatal). Por outrolado, ndo habeneficio em seprolongar
otratamento com essaHF g, previsivelmente, incrementar-
seoriscodecomplicagdeshemorrégicassérias. Caracteris-
ticamente, nesse estudo degrande porte, ndo foram confir-
madas as expectativas mais otimistas de superioridade da
nadroparina sobre aHNF, derivadas de estudo preliminar
anterior. Trésgrandes estudosinternacionais, multicéntri-
cos, foram ja divulgados sobre o uso de dalteparinaneste
contexto. No estudo FRISC (FRagmin during InStability
in Coronary artery disease) 52, pacientes em nimero de
1.506, recrutadosduranteasprimeiras 72h dequadro clinico
deAl oul AM n&o-Q, foram randomizadosparareceber &ci-
do acetisalicilico ou dalteparina (120 Ul/kg, sc, 2x/dia) +
AASduranteal®fase, atéseisdias. Na22fase, atéodiadb
do evento, receberam dalteparina (7.500 Ul s.c/dia) ou
placebo injetado subcutaneamente. O desfecho composto
primériono 6°dia(morte+ 1AM ndofatd + revascul arizagdo
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urgente) foi reduzido no grupo recebendo dalteparina +
AAS, emcomparacdo aguel erecebendo apenasAAS: 5.4%
vs10,3%, p=0,005. O beneficio aindaeraaparenteno 40°dia
aposo evento (p=0,005), masndo apdssei smeses(p=0,18).

No estudo FRIC (FRagmin In unstable Coronary
artery disease), verificadaasuperioridade dadalteparina
combinadaao &cido acetilsalicilico, sobreo uso deste Ulti-
moisoladamente, restavacomparar suaeficaciadiretamente
contraaHNF naAl enolAM néo-Q. Paraisso, nesse estu-
do FRIC®, 1.482 pacientesforam novamenteadmitidosaté
72hdoinicio deum dessescontextosclinicos, erandomiza-
dos paratratamento com dalteparinaou HNF durante seis
dias, e, nafase cronica, paradalteparinaou placebo, até o
45°dia. Asdosesdedalteparinaforamidénticasasdo estu-
doFRISC, enquanto aHNFfoi administradaapenasnafase
aguda, emdosesde5.000 Ul iniciaisEV, seguidasde 1.000
UI/hEV até48h, edepoisatéo6°dia, 12.500 Ul SC 2x/dia.
Astaxasdeocorrénciado desfecho primario composto por
morte, IAM néo fatal e anginarecorrente ao final dosseis
diasforam estatisticamentesimilares(p=0,33) nosdoisgru-
pos: 7,6% paraHNF e9,3% paradalteparina. Tambémforam
superponiveis as taxas de ocorrénciadeintervencdes de
revascul arizagdo miocérdica, e de sangramentos graves.
Finalmente, em ambososgrupos(placebo edateparina), ao
final dafase crénicaataxadeeventoscompostosprimarios
foi amesma(12,3%). Portanto, asemelhangcado constatado
comaHNF, adalteparinaadicionadaao &cido acetil salicilico
mostra-se nitidamente superior ao tratamento com acido
acetilsdicilicoisoladamente (estudo FRISC). Comonocaso
danadroparina, com a dalteparinando se conseguiu de-
monstracdo de superioridade sobreaHNF, nafaseinicial do
tratamento (estudo FRIC). Novamente, ndo houve benefi-
ciodemonstravel com otratamento prolongado apésafase
aguda (ambos os estudos). No estudo FRISC-I1, além da
comparacdo das estratégias terapéuticasinvasivavs nao-
invasiva, foi analisado o tratamento prolongado com
dalteparinaadmini stradasubcutaneamente, em duasdoses
diarias, ajustadas por peso e sexo do paciente, contra
placebo 5%, [nicialmente, 2.267 pacientes em trés paises
escandinavos, com Al ou |AM n&o-Q, durante periodo de
pelo menoscinco dias, receberam, demaneiraaberta, dalte-
parina, em duasdosesdiérias. Em seguida, foram al ocados
randomicamente parareceber placebo ou dalteparina por
periodo prolongado (trésmeses) e, smultaneo, tambémae-
atoriamente para o tratamento invasivo precoce (apos pe-
riodo dealgunsdiasde estabilizac&o) ou conservador. Veri-
ficou-sereducdorelativaderisco daordem de47%, quanto
a0 desfecho primério composto de 6bito ou |AM néo fatal
no grupo tratado ndo-invasivamente, e apenasaté o 1°més
de tratamento prolongado com dalteparina (RR=0,53 IC
0,35-0,80, p=0,002). Essebeneficiorestringiu-seao grupode
pacientesdemaisalto risco, caracterizado por elevacdo dos
niveis detroponina-T, em andlise post-hoc 3. Entretanto,
mesmo esse efeito benéfico restrito, ndo semanteve no se-
guimento mais prolongado, nessa coorte tratada ndo-
invasivamente: ao final dos trés meses, 8,0% e 6,7% dos
pacientes, respectivamente, nosgrupos placebo edaltepa-
rina, apresentaram um evento primario (ébito ou |AM néo
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fatal), correspondendoaRR=0,81, 1C0,6-1,1, p=0,17). Com-
binando-se aoseventosmai ssériosanecessidade derevas-
cularizac8o, reducdo significantedo risco (13%) foi obser-
vadaapenas enquanto perdurou o tratamento (trés meses),
mas N&o se manteve aos sei s meses de segui mento.

Os resultados do estudo FRISC-I1, embora n&o de-
monstrem qual quer vantagem do uso prolongado de
dalteparina, abrem perspectivas promissoras de que: a)
essa heparina fracionada possater beneficio inicial em
subgruposde pacientescom maiselevado risco deeventos
graves; b) seu uso, combinado aintervengdesderevascul a
rizag8o miocérdica, possaconferir beneficio significante
pelo menos nas primeirasfases de evolugdo. Essas hipéte-
ses atraentes requerem estudos especificamente desenha-
dos, paratesté-las de formaconclusiva. Dois estudos de
grandeportecompararamaenoxaparinacomaHNF, emter-
mosde eficéciaclinicaeseguranga, no tratamento de paci-
entescomAl el AM ndo-Q. No estudo ESSENCE (Efficacy
and Safety of Subcutaneous Enoxaparin In Non-Q wave
Coronary Events), multicéntrico, com desenho randémico,
duplo-cego, controlado por placebo, 3.171 pacientes na
faseagudadaAl edol AM néo-Q foramrecrutadosem 176
hospitais . Todos os pacientes foram tratados com acido
acetilsalicilico ea eatoriamente al ocados parareceber, du-
rante 48h a 8 dias, enoxaparina (1mg/kg, em duas doses
subcutaneasdiérias) ou HNF eminfusdo endovenosacon-
tinua(5.000 Ul injec@oinicial e, em seguida, titulag&o para
TTPaentre55s-85s). Valereal car, queentre 12h e48h apos
inicio do tratamento 84% dos pacientesrecebendo HNFja
mantinham T TPadentro do oumesmo ultrapassandoolimi-
teanti coagul ante desgjado. O desfecho composto primério
consistiude6bito, |AM nao-fatal eanginarecorrente, com
ateracdo de ECG dinamicaourequerendo revascul arizagdo
miocardica. A incidénciado desfecho apds 14 diasfoi de
19,8% e16,5%, respectivamente, paraaHNF eaenoxapari-
na, correspondendo asignificante (p=0,019) reducdo deris-
€0 (16,2%). O RR ecorrespondentel C 95%foi 0,80 (0,67-
0,96). Essebeneficio aindaeramanifesto apds30dias: 23,3
% vs19,8% de eventosnosdoi sgruposrespectivos, confe-
rindo aenoxaparina, portanto, reducéo derisco daordemde
15% sobreaHNF: RR=0,81, |C0,68-0,96, p=0,02. Eimpor-
tante ressaltar, que, pela persisténcia do beneficio aos 30
dias, ndo pareceu ocorrer o fendmeno rebote, descrito quan-
do da suspensdo do tratamento com HNF 7. A incidéncia
de sangramento grave foi equivalente nos dois grupos:
6,5% vs 7,0%, mas ade sangramento |eve predominou no
grupo tratado com enoxaparina (13,8%), em comparacdo
comodaHNF(8,8%), principa mentedevido aequimoses
nolocal deaplicagdo subcutanea. Alémdisso, andlisepros-
pectivamente contempl adade subgrupo commaior riscode
eventos i squémicos (depressdo de ST, revascul arizagao
prévia, doengamultivascular, uso anterior deécido acetilsa
licilico) evidenciou maisnitido beneficio, estati sticamente
significante, daenoxaparinaem rel agdio aHNF. N&o obstan-
te esses aspectos positivos, cabe assinalar que adiscrimi-
nac8o estatisti cados resultados de eficaciaentre enoxapa:
rinaeHNFfoi determinadapelastaxas menoselevadasde
anginarecorrente, masnao por reducéo significantedoris-
co de6hito ou IAM. Assim, apés 30 dias, asreducdes de
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19,8% quanto a 6bito e de 25,5% quanto al AM néo fatal,
nao foram estati sticamente significantes®. Jaserelatou o
acompanhamento até um ano dos pacientesincluidos no
estudo ESSENCE %. Astaxasde aproveitamento relativas
aonumeroinicial depacientesestudadosforamde91,4%e
de92,5%, respectivamente, nosgrupostratadoscom enoxa-
parinaeHNF. Orisco do desfecho composto dedbito, IAM
nado-fatal ouisquemiarecorrente manteve-semenor nogru-
potratado nafasedo estudo com enoxaparina(n=1617) vso
do grupo que recebeu HNF (n=1.584): 32% vs 35,7%
(p=0,022), comRR=0,87. Duranteesseperiododeumano, as
taxas de procedimentos diagnosticosinvasivosederevas-
cularizagdo miocérdica(percutneaou cirdrgica) foramsig-
nificativamente menoresno grupo tratado com enoxaparina
(55,8%€e35,9%), em comparagdo com asverificadasnogru-
potratadocomHNF (59,4%e41,2%) - p=0,036 parao catete-
rismo diagndstico e p=0,002 para os procedimentos dere-
vascularizagdo. No estudo TIMI 11B, 3.910 pacientescom
Al oulAM n&o-Q foram randomizadosparasetestar aefi-
céciaeasegurangado tratamento com enoxaparing, compa-
rativamenteaHNF . Diferentementedo estudo ESSENCE,
todosospacientesno grupo al ocado paraenoxaparinarece-
beraminjecdo endovenosainicia de30mgdestaHF. Como
no estudo ESSENCE, por até8 diasospaci entesreceberam,
em formato dupl o-cego, enoxaparinaou HNF. Entretanto,
novamente em distin¢do ao estudo ESSENCE, notrabalho
TIMI 11B, apbsesse periodo, ocorreu novarandomizagao.
Umgrupo continuando areceber enoxaparinae o outro pas-
sando areceber placebo, por até43 dias. O desfecho prima-
riocomposto (morte, IAM ndofatal eanginarecorrente) foi
estipulado prospectivamenteaos 14 e43 dias. Com 14 dias,
observou-se reducdo de 15% nataxa de eventos compos-
tosprimarioscom uso deenoxaparina(14,2%), em compara-
caoanempregodeHNF (16,7%- p=0,03. Ao cabode43dias,
verificou-se tendéncia ndo estatiscamente significante a
manutencdo desse beneficio (p=0,06), sendo astaxasde
eventosde17,3% e 19,7%, respectivamente, paraenoxapa-
rinaeHNF. Seriapossivel admitir-sequeessebeneficiocon-
ferido pelaenoxaparinafosse apenasdevido ao fato denéo
se obter nivel adequado de heparinizagdo com aHNF. No
entanto, asuperioridade, considerando-se o desfecho com-
posto, persistiu em andlise post hoc paratodos os subgru-
pos desse estudo, sendo estatisticamente significante
guando se observavaadiferencano subgrupo hiper-hepa-
rinizado %. Com osdoisestudostomadosisoladamente, re-
gistrava-se nitidatendéncia, mas sem alcangar-se nivel de
significancia estatistica parareducéo dataxa de eventos
maisgraves, isto é, morteeinfarto ndofatal, usando-seeno-
xaparinaem comparagdo comoempregodeHNF. N&dohavia
suficiente nlmero de pacientes e de eventos mais graves -
Obito el AM néo-fatal - e correspondente poder estatistico
parasedetectar eventuai sdiferencasentre osdoisregimes
terapéuticos confrontados, quanto a esse aspecto clinica-
mentecrucia . Em publicacéo sobreosestudosESSENCE e
TIMI-11B, registrou-sequeametandlisedosresultadosdas
duas investigagdes fora prospectivamente planejada .
Para esta analise conjunta, 92% dos pacientes arrol ados
parao estudo ESSENCE foram consideradoscom baseem
resultados disponiveis aos 43 dias de seguimento. Assim,
por combinacéo de resultados, relativaa 7.081 pacientes,
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observou-se consistente beneficio associado a enoxapari-
na, com RRR daordem de 13%-18% desdeal?semana, at€o
43° diade seguimento, em comparacdo comaHNF. Previsi-
velmente, os resultados combinados evidenciaram que o
uso deenoxaparina associ ava-searisco significativamente
mai sel evado decomplicagBeshemorragicasmenores, mas
nado de eventosgravesdessanatureza. Em sintese, contras-
tando com os resultados dos estudos que exploraram os
efeitos clinicos da dalteparinae danadroparina, essasin-
vestigagdescom enoxapari naevidenciam que estaheparina
fracionadapossaacarretar beneficios maisexpressivosdo
gue os conferidos pel o tratamento padréo com HNF. Essa
vantagem écertamentereal paraacombinagdo decomplica-
¢Besisquémicas- morte, IAM eanginarecorrentegrave- e
muito provavel mente aplica-se também em termos dos
eventosmaisgraves, 6bitoel AM ndo-fatal, deacordo com
os resultados analisados para eficéciae segurancaclinica.
Pareceinquestionavel, aluz dasevidénciasexpostas, queas
heparinas fracionadas empregadas por tempo curto (até
cercadesetedias), associam-seaefeitosbenéficosno mini-
mo equival entes aos proporcionados pelo uso de HNF,
também nesse prazo, sempretratando-setodosospacientes
comécidoacetilsalicilico. A eficacia, parareducdo decom-
plicagdes miocardicasisquémicas, assim conseguidacom
esses doi s regimes antitrombinicos adi cionados ao ant-
iplaquetario &cido acetil salicilico,é verificadacom seguran-
¢aclinicatambém comparéavel emtermosde complicagdes
hemorrégicas. Essaconclusdo é ana ogaaquelaalcancada
no contexto do tratamento e prevencéo de complicacdes
tromboembdlicasperiféricas, comparando-seaHNF evérias
heparinasdebaixo peso molecular %262, Defato, paraevitar a
recorrénciadetromboembolismo, asheparinascomportam-
se homogeneamente, adespeito de, em formamuito intri-
gante, constatar-se menor mortalidade geral em associacéo
as fracionadas ®. Essas conclusdes coadunam-se também
com o conceito de um verdadeiro efeito de classe, comum
tanto aHNF como as diversas heparinas fracionadas estu-
dadas. Esseconceitofoi tacitamenteincorporado arevisao
sisteméticaeametanali serecentemente publicadassobreo
assunto %5, Esse conceito édiscutivel, em termos genéri-
cos %, e bastante indefinido quando aplicado ao contexto
dasheparinas, umavez que, comoreferido acima, hanitidas
diferencasestruturais, farmacocinéticas, efarmaco-dinami-
cas entre el as, refletindo-se em potenciai s discriminactes
deempregoeefeitosclinicos. Alémdeasdiferengashbiol 6gi-
cas entre as vérias heparinas constituirem potenciais con-
tribuintes, aprépriaconcepcéo eformato geral dosestudos
realizadosdevem ser fator responsével peladiscriminacdo
dosresultadosclinicos obtidos até 0 momento. | so é patente
guando se observam o diferenciado risco do grupo controle
em cadaestudo, osvariadosregimesdeHNF (eoscorrespon-
dentesniveisdeateracdo dosparametrosdeanti coagul agéo),
edemaiscaracterigticasclinicasdiversificadasdecadaumdas
grandes pesquisasrealizadas. Assim, por exemplo, é possi-
vel que, démdeoutrasdistintaspropriedades, aenoxaparina
atue beneficamente sobre o risco em pacientescom SIMI,
antagoni zando especificamente aelevagdo do fator devon
Willebrand 68, Em sintese, paratratar pacientesinternados
comAIl/IAM-SSST, derisco intermedi&iooudto:

32

Arq Bras Cardiol
volume 77, (suplemento 1), 2001

HNF - Recomendac&@o A - Nivel deevidéncial
HF - Recomendacao A - Nivel deevidéncial

Importanterecordar queno pacientedealtorisco, sub-
metido atratamento com blogqueadoresl!Ib/l11a, deve-sedar
preferénciaautilizagdo daHNF.

Doisoutroscompostos, ahirudinaeabivaliduring, ain-
dan&o disponiveisno Brasil, tém propriedades antitrom-
binicas diretas, potencialmente Uteis em pacientes com
sindromesdetrombocitopeniainduzidapel aheparina. Com-
binando-seosresultadosdetrésestudos, OASIS-2% comos
obtidosno TIMI-9B eGUSTO-I1-b, demonstra-sereducdode
22%noRR dedbito/l AM apbs 72h (p=0,0004), de 16% apos
umasemana(p=0,002), ede 10% apds35dias(p=0,016). O
conjunto dessas evidéncias é compativel com a nogéo de
gueahirudina, umantitrombinico direto, poderiarepresen-
tar alternativamaiseficaz do queaHNF parasetratar paci-
entescom SIMI, mantendo-serazoavel perfil deseguranca
Entretanto, ndo havantagens operacionai sdeuso, requeren-
do-semonitoragdo do efeito anti coagul ante e administragcéo
endovenosa. E possivel também que suas vantagens de
combinacdo direta, comparativamenteaHNF, sgamparcia-
mente contrabal ancadas por limitacdes pel o menosteorica-
menteplausiveis. “exaustdo” dadisponibilidade, poisaliga
¢do atrombinaéirreversivel, einsuficiénciade doses para
antagonizar aativacao plaguetériainduzidapelatrombina,
nas concentrages propiciadas pel o uso clinico (por suavez
balizado pel o risco de complicacfes hemorragicas). Assim
poder-se-iaexplicar, provavel mente, aatenuago do benefi-
cio inicialmente observado nos estudos citados. Revis&do
sistemética dos resultados de estudos divul gados usando
hirulog em pacientescomtodosostiposde SIMI (inclusiveos
pacientes que pertenceriam o estudo TIMI-8) foi recente-
mente publicada, englobando-seumtotal de’5.674 pacientes
em seisestudos ™. Desses, 4.603 casos relacionavam-se a
procedimentos el etivos de revascul arizag8o percutanea, e
1.071 outros apresentavam vérios tipos de SIMI. Méodos
metanaliticosforam empregadosparacomparar resultadosde
quatro estudos randomi zados comparativos de hirulog com
HNF, em4.973 pacientes, verificando-sequeoprimeiroasso-
ciou-seasignificativa(p=0,02) reducdo darazdo dechances
dedhitooul AM (OR=0,73,1C=0,57-0,95) a0s30-50diasde
seguimento. Também ocorreu, com hirulog, diminui¢do
significante darazdo de chances de hemorragiagrave, em
comparagdo com aHNF (OR=0,41 1C 95% = 0,32-0,52,
p<0,001) ”°. Portanto, osautoresconsideraramqueabivaliru-
dinaconstituiriaagenteantitrombinico deeficacia, nominimo
comparavel adaHNF, porémcommel hor perfil deseguranca
parauso clinico em pacientescom SIMI. Todavia, deve-se
considerar queosestudosincluidosnametandliseerambas-
tante heterogéneos, e que os resultados obtidos muito pro-
vavelmente, influenciadospel o grande contingente (87%) de
pacientes tratados com angioplastia coronariana por via
percutanes, relatados no estudo HA S (Hirulog Angioplasty
Sudy). AlgumasdaslimitagcBesapontadasparaahiruding, ja
mencionadas, aplicam-se também aeste outro antitrombi-
nicodireto, noqueserefereafacilidadedeuso eausénciade
estudos de custo-eficacia-beneficio.

Portanto, hirudinaebivalirudinadeveréo ser emprega-
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das em pacientes de risco intermediario ou alto, em lugar
dasheparinas, quando houver ocorrido asindromedetrom-
bocitopeniainduzida:

Antitrombinicos diretos
Recomendac&o grau A - Nivel deevidéncia 2

10) Diagnostico eestr atificagdo deriscocom
meétodoscomplementar es

Em pacientescom SIMI, aestratificacGo deriscodeveser
espaco processo continuo, desde aavaliacdo clinicainicial,
passando pel osexames| aboratoriaisjadiscutidosnestasDire-
trizes, eculminando com oscomplementaresexpostosaseguir.
Osmétodoscomplementares, aserem empregadosduranteos
primeiros dias aps o diagndstico, neste contexto, podem ser
divididosemduascategorias. 8) o examehemodinamicointra-
vascular, com realizacdo de cinecoronariografia, de ventri-
culografiade contrasteradiol égico, edemedidadaspressdes
intracardiacas. Emesstncia, permiteadiretavisibilizacdodaluz
coron&riaeaavaliagdo dafuncdoventricular diastdlica, es st6-
licaglobd (fracdodegegéo) eregiond ™; b) Exames* ndo-inve:
sivos’, como o teste ergométrico com eletrocardiografia, o
ecocardiogramaeosexamesnucleares.

Em contraposi ¢do ao exameintravascul ar, quepropor-
cionainformagfes anatdmicas da circulagdo coronariana,
estesmeétodosavaliamaocorrénciadeisquemiamiocardica
Assim, aabordagem éfuncional, eapresencaou auséncia
delesdo coronarianaéindiretamente avaliadapelacorres-
pondente ocorréncia ou ndo de isquemia. Esses métodos
também fornecem subsidiosindiretos (ergometria) oudire-
tos(ecocardiografiaenucleares) sobreafuncdo ventricular.
Ambas as categorias de métodos sdo empregadas para
complementacdo diagnostica e progndstica, no sentido de
sedefinir amel hor condutameédi caparapacientescomrisco
intermediério ou elevado de complicagfes. Observa-se
atualmenteintensacontrovérsiaquanto aos méritosrel ati-
vos de duas estratégias cardiol 6gicas fundamentai's, base-
adas no respectivo uso inicial e preferencial de cadauma
dessas categorias de exames, paraavaliar pacientes com
essas caracteristicas clinicas 273, Pelachamada estratégia
“invasiva’ precoce, ospacientesderiscointermediério/alto
sdo rotineiramente abordados, téo logo quanto possivel,
comométodointravascular ™. Estaestratégiaobj etivacom-
plementar aestratificacdo progndsticaeaidentificacdo da
maisapropriadaformadetratamento (clinico, revasculari-
zac8o percuténeaou cirlrgica), pelaanatomiacoronariana
desvendada angiograficamente e pel 0 estudo combinado
dafuncdoventricular.

Corolériodireto destacondutaéafreqiiente possibili-
dadederevascul arizag&o miocardica, por viapercutaneaou
cirtrgica, se possivel eindicada, com base em resultados
anatémicosdacoronariografia.

A estratégia“invasiva’ precoce permiteidentificar
corretamente: @) oscercade 10%-20% depacientessemle-
sBes ou com obstrucdes coronarianas ndo significantes
hemodinamicamente (<50%), equepodemter altahospitalar
rapida, com excelenteprogndstico; b) 0s5%-10% depacien-
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tescom|esdotroncul ar esquerdasignificantee0s40%-50%
dospacientescom envol vimento multiarterial (comousem
disfuncdo global ventricular), queusua mentetém manifes-
to beneficio por revascul arizagdo miocéardica.

Pelaestratégia“ndo-invasiva’, pacientesderiscoin-
termediério ou alto sdo estabilizadospor tratamento clinico,
e submetidos precocemente aos exames funcionais, ndo-
intravascul ares. Somente quando haindicios clinicos de
isgquemiarecorrente, ou resultados anormais dos testes
“ndo-invasivos’, sdo os paci entes encaminhados paraci-
necoronariografia. Apesar de vériostrabal hos randomi-
zados e observacionais terem abordado a quest&o, ndo ha
presentemente consenso quanto amel hor estratégia® ™,
Em grande parte, essaincerteza deve-se aos estudos, mes-
mo osrandomizados, queforam muito variados em aspec-
tosde sel ecdo de pacientes, tempo decorrido parao estudo
coronariogréfico e aconseqliente intervencdo de revascu-
larizaco, terapéuti casconcomitantes, emesmointerpreta-
¢do dosresultados. Em consequiéncia, os resultados sdo
expressivamente muito heterogéneos e discrepantes em
multiplospontosmuito rel evantes. Paraexemplificar, noes-
tudo FRISC-I1, os pacientes randomizados para o braco
“intervencionista’, eramrevascul arizadosaposvéariosdias
—(emmeédia4 paral CPe8paracirurgia) - de* passivagao”
daslesdescoronarianas, por tratamento clinico queincluia
0 uso de heparinafracionada; obviamente, esse protocolo
deestudo difereradical mente daguel esempregadosem es-
tudos em geral analisados correlatamente, como o TIMI-
I1IB™eo0VANQWHISH™" . Também, astécnicasintegran-
tes e os regimes terapéuti cos coadjuvantes aos processos
derevascul arizagdo nosvariosestudosforam muito diver-
sos. Deformasintética, pode-seconcluir que: a) ambasas
estratégiastémmérito clinicoindiscutivel; b) muitospacien-
tes, emrealidade, somenteserdo tratadosdeformaotimizada
pel o concurso complementar dessas duas abordagens; ¢) a
adocdo de cadauma delas, mesmo quando existe conduta
rotineiraem determinado servigo de cardiol ogia, devepas-
sar semprepelocrivodaindividualizacdoracional ejudicio-
sa, para pacientes e circunstancias especificas.

A seguir, sdo discutidos aspectos bésicos de reco-
mendagdes de cadamétodo complementar:

A) Estudohemodinémicoecineangiocar diogr aficodecon-
trasteradiol6gicoderctina
Risco intermediério:

Recomendacéo B2 - Nivel deevidéncia 2
Altorisco:

Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 2

* Nota dos coor denador es: apds as decisdes destas Diretrizes, foram divulgados
os resultados do estudo “TACTICS-TIMI 18", que comparou estratégia inicial
invasivaou conservadora em pacientes com SIMI sem supradesnivel de segmento
ST submetidos a tratamento com bloqueador 11b/I11a, demonstrando vantagens
significativas afavor daestratégiainvasiva. As vantagens sdo bastantes evidentes
nos pacientes que tinham troponina elevada além do percentil 99%, mas ndo nos
outros. (referéncia 35).
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Observacgao 1- AsrecomendagBesdegrau A paratodo
paciente de alto risco (mesmo baseado em fatores clinicos
simples) sfo especialmente real cadas quando ocorre: insta-
bilidadehemodinamicae/ou el étrica, refratariedadeaotrata
mento medi camentoso otimizado, erecorrénciaespontanea
ou provocada (testes “ ndo-invasivos’ de estresse) deis-
guemiamiocardica, subjetivaou objetivamentedetectada.

Observagdo 2 - Conformecitado acima, ndo existecon-
senso sobre o tempo mais apropriado paraarealizacdo do
estudo intravascul ar, havendo desde condutas de indica-
¢do imediataaté aguel as que preconi zam genericamente o
periodo deinternacdo hospitalar.

Né&o sedeveindicar aangiografiacoronarianaderoti-
na- mesmo parapaci entescomriscointermediério/alto, nas
seguintes situacBes: em pacientes com intensaou extensa
co-morbidade, oureduzidaexpectativadevida(e.g. insufici-
énciarespiratdria, renal, hepética, cancer deprognosticofe-
chado); eem pacientes, que, “apriori” recusem perspecti-
vasdetratamento por revascul arizagdo miocérdica

Recomendacéo C - Nivel deevidéncia 3

Conforme exposto no topico de tratamento antipla-
quetario3+%% haevidénciasbastante convincentesdeque
osinibidoresdo complexo GP-11b/111asejam coadjuvantes
terapéuticos valiosos em pacientes submetidos aexames
intravascul aresdiagndsticoseterapéuticos, particularmen-
te quando se detectaa presencade trombo intracoronario.

Recomendac&o A - Nivel deevidéncia 2

B) Exames ndo-intravasculares, para diagnoéstico de
isquemiaeprognogticacao:

1) Testeergométrico(TE).

O TE detrocardiografico pode congtituir aabordagem
essencid em pacientesderiscointermediério, quando ndo sfo
disponiveis outros recursos ndo-invasivos e a estratégia
intravascular ndo estiver indicada. Alémdeoferecer subsidios
diagndsticos, tem reconheci do val or progndstico; testesposi-
tivosassociam-seamaior incidénciadeeventoscoronarianos
emum ano, quando comparadosaTE negativo. O examendo
deve ser realizado em pacientescomalteragdes persistentes
deST-TeT. Asprincipaisdteracbesno TEindicativasdemaior
riscosao: 1) trabaho <5 mets;, 2) desnivelamentode ST >1mm,
especia mente seassociado asintomas ou em baixacarga; 3)
respostadePA inadequada(PA Smax. <110mmHg ouaumento
<30mmHgemrdacdo a0 repouso).

Outras alteragcdes menos padronizadas sdo: déficit
cronotrdpico, nimero de derivacBes acometidas, extra-
sistolesventriculares repetitivas.

Risco intermediério:
Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 2

Alto risco: antesde 48h
Grau derecomendacao C - Nivel deevidéncia3

Portanto, TE como estratégiaprecoce (<48h) écontra-
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indicado formal mente em pacientesdealtorisco. Entretan-
to, o TE realizado ap6s48h de plenaestabilizagdo do quadro
clinico, aindaduranteainternagéo, poderaser indicadoem
pacientes submetidos a cinecoronariografia, quando for
necessariaavaliagdo funcional delesio conhecidaou esta-
bel ecimento derisco antes daalta hospitalar. O teste deve
ser realizado em ambiente hospitalar por pessoal com reco-
nheci daexperiénciano método.

Altorisco: ap6s48h
Recomendacéo B2 - Nivel deevidéncia 3

2) Examesecocar diogr aficos

O ecocardiogramatranstorécico, debaixo custo ef acil
execucdo abeiradoleito, é exame de el eicdo em pacientes
internadoscom riscointermedidriooualto, deacordocoma
estratégia ndo-intravascul ar, para avaliacéo dafuncao
ventricular global e dacontratilidade regional, derivando
elementos progndsticos muito rel evantes e precoces.

Recomendacdo B1 - Nivel deevidéncia 2

Em circunstnciasespeciais, necesstaser substituidoou
complementado pel oexametransesofagico, por exemplo, quan-
dohaimposs bilidadetécnicadeavaliagdo pel otranstoracico.

Recomendacéo B2 - Nivel deevidéncia 2

Otesteecocardiogréficodeestresse(TEE) permiteave-
rificagdo dasanormadidadesregionaistransitériasdacontra-
¢do, indicativas deisquemiainduzida. O estresse farmaco-
I6gico com administracdo de dobutamina é seguro e eficaz
nestecontexto, etambém propiciainformagesprognosticas.
Entretanto, aplicam-seaestemétodo asmesmasrestrigbesde
cautelae mesmo de contra-indicagtes expostas parao TE.
S&o consideradas respostasindicativasdemaior risco: ain-
capacidadedeaumentar ou adiminuicdo daFE >5%ao esfor-
¢o edefeitosregionaisdecontracdo durante o estresse. Res-
postasdemelhorade contragdo segmentar em &reasdissinér-
gicas, comdosesiniciaisdedobutamina (5 al0ug/kg/min),
identificam viabilidade miocardicanessasregides" atordoa
das’ pelaisguemiapregressa.

Risco intermediério:

A) Em pacientes nos quais per sistem davidas, apos

seremsubmetidosa TE

Recomendacdo A - Nivel deevidéncia 2

B) Como 120pgéo
Recomendacéo B2 - Nivel deevidéncia 2

Altorisco:
Recomendagcéo C - Nivel deevidéncia 3

Nota: Podem ser consideradas promissoras perspecti-
vasde uso detécnicasdemicrobolhas paraavaliar aperfu-
sdo miocardicaregional ecocardiograficamente. Esseméto-
doaindaseencontraemfasedeinvestigacdo paraefeitode
padronizagdo técnicaevalidagao clinica, principalmenteem
outros contextos de doenga coronariana .



Arq Bras Cardiol
volume 77, (suplemento 1), 2001

3) Méodosdemedicinanuclear

Estes métodos, englobando a cintilografia mio-
cardicade perfusdo (CMP) e aventriculografianuclear,
tém excelente potencial em identificar pacientes com
coronariopatia obstrutiva grave e com risco elevado de
eventos graves no seguimento a curto prazo 8%, A
angiocardiografia nuclear € o método disponivel mais
acurado paraavaliagdo dafuncdo biventricular. A CMPé
especia menteindicadaem pacientesnosquaishadificul -
dades paraainterpretacdo adequada do ECG de esforco:
presencadedesnivelamentossignificativosde ST durante
manobrasrespiratoriase alteracbes posturais; sobrecarga
ventricular esquerda; bloqueiosderamo; presencadeare-
as extensas el etricamente inativas; uso de farmacos que
alteram arepolarizacdo ventricul ar ou dificultam ainter-
pretacdo eletrocardiografica (digitélicos, betabloquea-
dores, antiarritmicos, antidepressivos); mol éstias cardia-
cas e ndo-cardiacas associadas a alteracdes el etrocar-
diogréficasbasais. Departicular interesse éapossivel re-
alizac8o precoce deste exame em pacientes sem condicdo
deexecutar esfor¢ofisico, comamplamargem deseguran-
¢a (apesar da recente instabilizag&o de sua corona-
riopatia), empregando-se “estresse” vasodilatador com
dipiridamol ou adenosina. Com esta modalidade de
estresse 0 exame detecta, sem necessidade de induzir-se
isgquemia, aheterogenei daderegional defluxo provocada
pela coronariopatia obstrutiva. Neste sentido, o exame
cintilogréfico é potencial mente superior, inclusive, a
ecocardiografia de estresse. Deve ser ainda destacado,
gue, recentementetornou-se possivel, sincronizando-seo
estudo cintilogréfico tomogréfico ao ECG (gated-SPECT),
avaliar afuncéo sistolicaregional e medir afragdo de
€ ecdo ventricular com exame tinico. Hademonstrag&o cla-
rade efetividade e segurangaclinicadaCM P, quando em-
pregada em pacientes estabilizados clinicamente apos o
evento inicial, conforme estudos utilizando as técnicas
planar outomografica, 2*talio ou*mTc-sestamibi, eesfor-
cofisicodindmico ou estressefarmacol 6gico 8. Osvari-
os estudos sdo consistentes na demonstragdo de que pa-
cientescom diagndsticodeAl, queapresentam cintilogra-
fianormal durante estresse, pertencem a subgrupo com
risco notadamente reduzido de eventos graves, de cerca
de 1% em um ano, enquanto adeteccdo de defeitosrever-
siveisexpressaprognastico muito desfavoravel, comtaxa
deeventosdaordem de 20% parao mesmo prazo de segui-
mento. Finalmente, hdinegquivocademonstracdo, nalitera
tura, e naexperiénciade muitos centros, de que os méto-
dosde CMP, principa menteabase detalio-201 (mastam-
bém, em muitascircunstancias, com compostos marcados
por Tc-99m), sejam muito valiososparadeteccdo deviabi-
lidade miocardicaem regidesventricul aresdiscinérgicas.
I sso pode ocorrer em condi¢Bes de miocérdio atordoado
(stunned myocardium) — apés i squemia aguda, e subse-
guente recanalizagéo arterial - ou de hibernagao miocér-
dica—emvigénciadeisguemiacronica
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ResumodasindicacBesdaCintilografia
Miocar dicadePerfusio

Risco intermediério:
A) EmpacientesnosquaispersisemdividasapGsarea-
lizacio de TE, ouimpossibilitadosde submeter-seao TE
Grau derecomendacdo A - Nivel deevidéncia2

B) Como 12opcéo
Recomendacdo B2 - Nivel deevidéncia 2

Risco alto:
A) Antesdasprimeiras48h de estabilizag8io do paciente:
Grau derecomendacao C - Nivel deevidéncia3

B) Para identificacéo da presenca/extensdo deis-
guemia em pacientes que ndo podemrealizar catete-
rismo, ou quando seusresultados ndo séo suficientes
para estabel ecimento de condutas.

Recomendacéo A Nivel deevidéncia?2

C) Apbso cateterismo, paraidentificacdo da artéria
relacionada ao evento (regido a ser revasculariza-
da), e/ou estratificacdo derisco

Recomendacdo A - Nivel deevidéncia 1

D) Em pacientescomregides ventricularesdiscinér-
gicas, emque se torna necessario comprovar ou ex-
cluir a presenca de miocardio viavel, para guiar a
conduta terapéutica.

Recomendacdo A - Nivel deevidéncia 1

Resumo dasindicac¢des da angiocardiografia nuclear
(pacientesderisco intermediario ealto)

A) ldentificac&o de envolvimento do VD:
Recomendacéo B1 - Nivel deevidéncia3

B) Avaliacéo dafuncdodeVVD e VE
Recomendacéo A - Nivel deevidéncia 1l

11) Revascularizacdomiocar dica

a) Revascularizagdocirargica

A revascularizaggo miocardicacontrol aaisquemiaper-
Sistente e evitaaprogressdo paralAM. Aliviaos sintomas,
previneascomplicacdesisquémicasemel horaacapacidade
funciona eo progndstico. Podeser realizadatanto por inter-
vencao cirdirgicacomo por intervencao coronariana percu-
tanea. Suasindicagdestémvariado deacordocomasdiversas
correntes de opinido, desde aquelas em que se adotam posi-
¢cBesextremamente conservadoras, atéagquel asqueprevéem
seu usoindiscriminado. S8o observadasvariagfesregionais
nasuaindicacdoquevao de0,2a36%"". Emrelacdo asmoda
lidadesdeintervencéo, no passado, asindicacBesparacirur-
gia predominavam. Entretanto, o desenvolvimento da
angioplastiae, maisrecentemente, 0 emprego de stents, fez
com que predominassem as intervencgdes coronarianas
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percuténeas, semprequefossepossivel seuemprego. Ainda
assim, permanecee evado o numero dedoentesque sebene-
ficiam comarevascularizacdo cirdrgicaprecoce.

AsindicagdespararevascularizacdocirdrgicanaAl s5o
semel hantes aquel as adotadas para pacientes com angina
crénicaestével. O emprego darevascularizagdo cirdrgica
develevar em consideragdo aanatomiacoronariana(graude
obstrucédo, localizagdo dalesdo eimportanciado vaso) ea
funcdo ventricular esquerda. Tambéminfluenciam natomada
dedecisdo aexpectativade vida, doencasassociadas, gravi-
dadedossintomasequantidadedemiocérdiovidvel emrisco.
Risco intermediério:

Recomendacéo A - Nivel deevidéncia: 1

Lesdo detronco da artéria coronaria esquerda

Doencatriarterial comfuncgéo ventricular diminui-
da (fracéo de gjecéo <0,50).

Lesdo biarterial com comprometimento proximal da
artéria descendenteanterior efuncéo ventricular diminuida
(fracéo degjecéio <0,50) ou presenca deisguemiaprovocada

Les&ouni ou biarterial, semcomprometi mento proxi-
mal da artéria descendente anterior, comcritériosdealto
risco nostestesndo-invasivoseextensaareademiocardio
emrisco (podereceber tratamento alternativo cominter-
vencao coronéria percutanea)

Recomendacdo B1 - Nivel deevidéncia 2

Lesdo uni ou biarterial semcomprometimento proxi-
mal da artéria descendente anterior mas com area mode-
radademusculaturaviavel eisquemianostestesndo-inva-
sivos (pode receber tratamento alternativo cominterven-
¢Aao coronariana percutanea)

LesGo uniarterial comcomprometimento proximal im-
portante da artéria descendente anterior (podereceber tra-
tamento alter nativo comintervengdo coronéria percutanea)
Doenca multiarterial em diabéticos

Recomendacéo B1 - Nivel deevidéncia3

Reoperacéo para paci entes com estenoses miltiplas
emenxertos, particularmente quando houver comprometi-
mento do fluxo para a artéria descendente anterior

Recomendacao C - Nivel deevidéncia 3
Estenoses coronérias ndo-significativas (< 50%)

Altorisco:

Recomendacéo A - Nivel deevidéncia: 1

Lesdo detronco da artéria coronaria esguerda

Doencatriarterial comfungéo ventricular diminui-
da (fracéo de g/ ecdo <0,50)

Les&o biarterial com comprometimento proximal da
artériadescendenteanterior efungéo ventricular diminu-
ida (fracdo de gjecdo <0,50), ou quando h& presenca de
isquemia provocada emtesteja existente, ou por ter sido
realizado para avaliar miocérdio atordoado.

Lesdo uni ou biarterial, semcomprometimento proxi-
mal da artéria descendente anterior, comcritériosdealto
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risco nostestesndo-invasivoseextensaareademiocardio
emrisco (pode receber tratamento alternativo cominter-
vencao coronarias percutanea)

Recomendacéo B1 - Nivel deevidéncia 2

Les&o uni ou biarterial semcomprometimento proxi-
mal da artéria descendente anterior mas com area mode-
rada demusculaturaviével eisquemianostestesnédo-inva-
sivos (pode receber tratamento alternativo cominterven-
¢a0 coronariana percutanea)

Lesdo uniarterial comcomprometimento proximal im-
portante da artéria descendente anterior (pode receber trata-
mento alternativo comintervencao coronariana percutanea)
Doenca multiarterial emdiabéticos

Recomendacéo B1 - Nivel deevidéncia3

Reoperacao para paci entes com estenoses miltiplas
emenxertos, particularmentequando houver comprometi-
mento do fluxo para a artéria descendente anterior

Recomendagcéo C - Nivel deevidéncia 3
Estenoses coronarias nao-significativas (< 50%)

b) RevascularizagdoMiocardicapor ViaPercutanea(In-
tervencdo Cor onarianaPer cutanea—I CP)

Registra-se, atualmente, continuo eintenso crescimento
numérico dasindicagBesdel CPno contexto. Entrevériosfato-
res, esseprocedimento sedeveaofatodeter-setornadomaisefi-
caz esegurocomimplantedestents®eemprego coadjuvantede
blogqueadores do complexo GP-11b/111a3%%(v. antiplaque-
térios), deformaaampliar-seolequedeindicagbesparaasinter-
vengBescoronarianaspercuténess. Assm, aborda-secommais
seguranca pacientes multiarteriais, portadores de disfungo
ventricular grave elesdes anatomicamente mais complexas.
| dealmente, o procedimento deveser redlizado pe omenos24h
apbs 0 desgparecimento dossintomascclinicos. O indice de su-
cesso, de complicagBes maiores e de eventosisquémicosgra:
ves, gp6s| CR, éinfluenciadofavoravelmente por estabilizacéo
inicial. Emopos ¢8o, osresultadossdo af etadosnegativamente
pelarefratariedade ao tratamento clinico. Outros aspectosque
influenciamaindicacdo del CPnocontexto sdo: 1) extensdoda
doencacoronariana (uni, bi, ou triarterial); 2) importancia
anatdmicado vaso; 3) nlimero delesbesaserem abordadas; 4)
caracterigticasmorfol Ogicasdalesfo; 5) dificuldadetécnicado
procedimento; 6) quantidade de miocérdio emrisco; 7) condi-
¢Oesclinicasdo paciente; 8) doengas associadas.

Deve-seaindaconsiderar que, principalmentenoquese
referedescolhaentre este método e o darevascul arizagdo ci-
rurgica, fatorescircunstanciai srel ativosaexperiénciadecada
centro podem ser decisivos paraosresultadosaobtidos. Este
método derevascul arizagdo miocardicaérecomendadoem:

a) Pacientescom lesBesuni ou biarteriais, com signifi-
cantelesdo proximal em artériadescendenteanterior, ecom
grande areademiocardio emrisco por testesfuncionais

Grau derecomendacao A - Nivel deevidéncia 2

b) PacientescomlesBesmultiarteriais, anatomiacoronéria
favorave , funcBoventricular norma esemdiabetesmellitus
Grau derecomendacao A - Nivel deevidéncia 2
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¢) Pacientes uni ou biarteriais, mas sem envolvimento
proximal daartériadescendenteanterior, porémcommoderada
areademiocardioemrisco eisquemiapel ostestesfuncionais.

Grau derecomendacao B1 - Nivel deevidéncia3

d) Pacientes com lesdo focal ou mdiltiplas estenoses
em enxertos aorto-coronarianos de veia safena, e que séo
candidatosdealto risco parareoperagdo cirurgica.

Grau derecomendacao B1 - Nivel deevidéncia2

€) Pacientescom lesdestri ou biarteriais, |esdo proxi-
mal de artériadescendenteanterior, fungdo ventricular de-
primida(FE<50%) ou diabetesmellitus, mascomanatomia
favorével paraabordagem percuténea.

Grau derecomendacao B2 - Nivel deevidéncia2

Nota: Ndo sedeve empregar al CP nas seguintescir-
cunstancias:

» Pacientes com estenoses corondriasinsignificantes
hemodinamicamente (reducéo dedidmetroluminal inferiora
50%)

* Pacientes com significantelesdo emtronco de coro-
nariaesquerdacandidatosacirurgia

* Pacientesuni ou biarteriaissem significantelesdo pro-
xima em DA, oucoms ntomasatipi cosparai squemiamiocir-
dica, ou que ndo receberam terapiaclinicaadequada, ou na-
guelesquendo demonstraramisguemiapor testesfuncionais.

Recomendagcéo C - Nivel deevidéncia 3
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