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Nota do Editor

O infarto agudo do miocárdio é responsável por 60.080 óbitos
no Brasil, sendo considerado a principal causa isolada de morte
no país. Esses dados coincidem com aqueles encontrados em
países desenvolvidos.

Não se conhece o número de infartos que ocorre anualmente
no Brasil. Estima-se em 300 mil a 400 mil casos anuais, ou seja,
a cada 5 a 7 casos ocorre um óbito, o que confere a esta doença,
nos dias atuais, elevada taxa de mortalidade, apesar dos inúme-
ros avanços terapêuticos obtidos na última década.

Para normatizar o tratamento do infarto agudo do miocárdio
para os cardiologistas brasileiros, com o intuito de obter melhores
resultados quer reduzindo a mortalidade quer reduzindo o tamanho
da necrose miocárdica e a conseqüente morbidade, a Sociedade
Brasileira de Cardiologia (SBC) publica, desde 1995, suas diretrizes
de tratamento do infarto agudo do miocárdio, constituindo-se esta
sua terceira versão.

Foram convocados cardiologistas de todo o país, de diferentes
Estados, cidades e serviços, buscando sempre aqueles que têm
se destacado e contribuído na área. Esta tarefa hercúlea foi distri-
buída entre 47 cardiologistas, dos quais 6 tiveram também a
tarefa de coordenar, revisar e equalizar os distintos textos, e sem
a fantástica colaboração de todos não se teria finalizado um docu-
mento tão atual e tão bem fundamentado.

Face aos novos conhecimentos acumulados nos últimos anos,
não só na terapêutica como também nos mecanismos fisiopatoló-
gicos e mesmo nas novas indicações de fármacos já utilizados em
Cardiologia, o Editor decidiu elaborar um texto totalmente novo e
não apenas atualizar a diretriz anterior, publicada em 2000.

Assim, a III Diretriz sobre Tratamento do Infarto Agudo do
Miocárdio, ora publicada, representa as recomendações oficiais e

atuais da SBC para o tratamento do infarto agudo do miocárdio,
com base nas evidências disponíveis até o ano de 2004, referenda-
das pelos atuais colaboradores.

Para gerar um documento prático e de fácil consulta, decidiu-
se manter, além da classe de indicação, o nível de evidência
apenas nos tratamentos, abolindo-os nos procedimentos diagnós-
ticos. Procurou-se abordar todos os períodos de evolução do infarto
agudo do miocárdio, desde o atendimento pré-hospitalar, passando
pelo hospitalar e finalizando nas recomendações de alta hospitalar
e de controle dos fatores de risco. Decidiu-se não abordar as
terapias gênica e celular por representarem ainda tratamento explo-
ratório e limitado a poucos serviços, com escassa experiência e
resultados ainda controversos.

Pela vastidão de tópicos incluídos, procurou-se resumir os acha-
dos dos trabalhos clínicos controlados nos quais se apóiam as
evidências, publicando, sempre que possível, apenas suas conclu-
sões e evitando o detalhamento excessivo. Entretanto, toda a
bibliografia existente sobre o assunto abordado está citada no
texto, constituído de 776 citações bibliográficas.

As recomendações desta III Diretriz sobre Tratamento do Infarto
Agudo do Miocárdio respeitaram e foram equalizadas com as dire-
trizes já publicadas pela SBC em áreas afins.

Em alguns tópicos as recomendações foram adequadas às
características socioeconômicas próprias, bem como aos recursos
disponíveis no país.

Esperamos que este documento contribua para o progresso da
Cardiologia brasileira, sirva como fonte de consulta e orientação
para o médico e para o cardiologista, e reduza, por intermédio de
sua correta aplicação, a morbidade e a mortalidade decorrentes
do infarto agudo do miocárdio em nosso meio.

Leopoldo S. Piegas
Editor
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III Diretriz sobre Tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio

1 - Atendimento pré-hospitalar

1.1 - Condutas pré-hospitalares

A mortalidade hospitalar por infarto agudo do miocárdio (IAM)
situava-se ao redor de 30% na década de 50. Com o advento, na
década seguinte, das Unidades de Tratamento Intensivo e, em
seguida, das Unidades Coronarianas, essa mortalidade caiu quase
que pela metade, fundamentalmente por conta do melhor controle
das arritmias. A partir da década de 80, houve plena confirmação
de evidências demonstradas experimentalmente, apontando para
os benefícios da recanalização da artéria coronária relacionada ao
IAM, basicamente com o uso dos fibrinolíticos e dos novos pro-
cessos de intervenção percutânea. Com essa abordagem, a inci-
dência de óbitos em pacientes com IAM atingiu os atuais 6% a
10%. Apesar disso, o IAM continua sendo causa líder de mortalidade
no Mundo Ocidental, pela alta prevalência e pela mortalidade
pré-hospitalar.

Conceitualmente, a proposta mais recente considera os pa-
cientes com IAM basicamente de dois tipos: aqueles que chegam
ao hospital com ou sem supradesnível do segmento ST. Esse é o
grande diferencial quanto ao tratamento a ser instituído.

Pelo fato de a conduta terapêutica no IAM sem supradesnível do
segmento ST, de maneira geral, se aproximar muito daquela adotada
na angina instável, estas recomendações vão se ater aos infartos
com supradesnível do segmento ST.

1.1.1 Fase pré-hospitalar - O período pré-hospitalar com-
preende dois momentos: a) do início da dor e reconhecimento do
sintoma do IAM pelo paciente até a procura por socorro; b) da
procura por socorro até o deslocamento ao hospital mais próximo.

O primeiro momento está vinculado à educação comunitária
para o reconhecimento da dor e à procura imediata pelos serviços
de emergência. O principal componente do retardo desse momento
é o prolongado tempo, por parte do paciente, em procurar ajuda1.
Apenas 20% dos pacientes com dor torácica aguda chegam ao
setor de emergências antes de 2h do início dos sintomas2. O
segundo momento está principalmente relacionado à assistência
domiciliar, que deve ser acessível e rápida e com recursos tecno-
lógicos e humanos treinados para ressuscitação cardiorrespiratória,
diagnóstico e tratamento do IAM.

Desde o final dos anos 60, sabe-se que a maioria das mortes
ocorre nas primeiras horas de manifestação da doença, sendo
40% a 65% na primeira hora do início dos sintomas e aproxima-
damente 80% nas primeiras 24 horas3-5. Assim, a maioria das
mortes por IAM acontece fora do hospital, sendo muitas vezes
desassistidas pelos médicos e até mesmo pelos familiares6. A
modalidade mais freqüente de parada cardiorrespiratória nas pri-
meiras horas de IAM é a fibrilação ventricular5, que só pode ser
revertida pela desfibrilação elétrica; se realizada no primeiro minuto
após o colapso, a desfibrilação elétrica reverte mais de 90% dos
casos. A causa da elevada mortalidade pré-hospitalar reside, prin-
cipalmente, no desconhecimento da dor do IAM, assim como em
fatores como idade avançada, baixo nível socioeconômico, sexo
feminino e automedicação6,7, levando ao retardo na procura por
serviços de emergência. A redução do retardo pré-hospitalar diminui
não só o número de casos de morte súbita pré-hospitalar, como

também a mortalidade hospitalar8;9. O tempo decorrido entre o
início da dor e a recanalização coronária, química ou mecânica, é
o fator fundamental para o benefício do tratamento, tanto imediato
quanto tardio, em relação à mortalidade e à morbidade, em pa-
cientes tratados em até 12 horas do início da dor.

1.1.2 Medidas na fase pré-hospitalar - O interesse no aten-
dimento pré-hospitalar do IAM foi desenvolvido na década de 60,
pelo grande número de óbitos que ocorria antes que o paciente
chegasse ao hospital. Àquela época, 60% dos pacientes faleciam
na primeira hora e muitos não chegavam ao hospital nas primeiras
12h de evolução.

Como tem sido demonstrado, a maioria das mortes por IAM
ocorre antes da chegada do paciente ao hospital. E esses dados
sugerem que, apesar da significativa redução da mortalidade hos-
pitalar, houve pouca mudança na mortalidade pré-hospitalar.

A importância da fibrilação ventricular como mecanismo de
óbito precoce e a habilidade na ressuscitação e na desfibrilação
foram os fatores que propiciaram o desenvolvimento, fundamen-
talmente nos Estados Unidos e na Europa, dos programas de
tratamento pré-hospitalar do IAM. Estima-se que a desfibrilação
salve cerca de seis vezes mais vidas que o tratamento trombolítico,
mas depende do rápido acesso ao procedimento. Entretanto, inú-
meros problemas logísticos dificultaram a implementação desses
programas de maneira mais abrangente, ficando assim restritos a
uma proporção pequena do universo de infartados. O recente re-
conhecimento da importância da fibrinólise, principalmente quando
realizada precocemente, renovou o interesse no manuseio pré-
hospitalar do IAM. Análises de custo/benefício são atualmente
mais favoráveis, em decorrência do grande número de pacientes
que podem potencialmente se beneficiar com tais condutas, em-
bora muitos dos problemas logísticos continuem.

É desejável que haja um esforço por parte da comunidade em
geral, e da cardiológica em especial, no sentido de serem desen-
volvidos programas que permitam: a) educar a população sobre
os sinais/sintomas do IAM, inclusive com a possibilidade de acesso
a um telefone de emergência à menor suspeita; e b) treinar pessoal
especializado, disponibilizando material adequado para tratamento
das emergências médicas ainda dentro das ambulâncias. O pro-
grama Advanced Cardiac Life Support (ACLS) seguramente é
um excelente instrumento nesse sentido.

Estudos recentes, embora não metodologicamente adequados,
analisam o impacto da abordagem do IAM na fase pré-hospitalar
com o uso ou não de fibrinolíticos, a realização de eletrocardiografia,
o uso de aspirina ou na comparação com a abordagem intra-hospitalar.

Finalmente, é importante salientar que todas as propostas de
tratamento incluídas neste documento devem levar em conside-
ração as contra-indicações a cada um desses tratamentos, que
constam de anexos específicos.

1.1.3 Recomendações - A hipoxemia durante episódios de
isquemia miocárdica decorre de alterações da relação ventilação-
perfusão, secundárias ao aumento da pressão diastólica final do
ventrículo esquerdo e à formação de edema intersticial e/ou alveolar.
Agrava a isquemia miocárdica, aumentando a lesão miocárdica.

Administração de oxigênio (3 l/min a 100%, por meio de
cateter nasal) - é indicada por tempo indefinido para pacientes
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com congestão pulmonar e/ou dessaturação de oxigênio (satura-
ção de oxigênio < que 90%), tornando-se, portanto, necessária a
monitorização da saturação sanguínea de oxigênio pela oximetria
de pulso. Sua administração rotineira em todos os pacientes com
IAM não-complicado nas primeiras 3 a 6h é aceitável. Passadas
as primeiras horas de uso, sua administração rotineira em todos
os pacientes com IAM não-complicado não tem evidências de
benefícios. Quando utilizada de forma desnecessária, a admi-
nistração de oxigênio por tempo prolongado pode causar vaso-
constrição sistêmica, aumentando a resistência vascular sistêmica
e a pressão arterial e reduzindo o débito cardíaco, sendo, portanto,
prejudicial6.

Tratamento da dor - diminui o consumo de oxigênio pelo miocár-
dio isquêmico, provocado pela ativação do sistema nervoso simpático.
A analgesia deve ser feita de preferência com sulfato de morfina
endovenosa, exceto para pacientes alérgicos a esse fármaco, na
dose inicial de 2 mg a 8 mg (geralmente suficiente para aliviar a
dor e a ansiedade). Com a monitorização da pressão arterial, essas
doses podem ser repetidas a intervalos de 5 a 15min. Em caso de
não-disponibilidade desse fármaco ou de hipersensibilidade ao
medicamento, o sulfato de morfina pode ser substituído pelo sulfato
de meperidina, em doses fracionadas de 20 mg a 50 mg.

Nitratos - devem ser utilizados na formulação sublingual (ni-
troglicerina, mononitrato de isossorbida ou dinitrato de isossorbida),
para reversão de eventual espasmo e/ou para alívio de sintoma
doloroso. Também estão recomendados para controle da hiper-
tensão arterial ou alívio da congestão pulmonar, se presentes.
Estão contra-indicados na presença de hipotensão arterial (pressão
arterial sistólica < 100 mmHg) ou uso prévio de sildenafil nas
últimas 24h. A dose sublingual preconizada é de: nitroglicerina,
0,4 mg; mononitrato de isossorbida, 5 mg; ou dinitrato de isossor-
bida, 5 mg. Devem ser administradas no máximo três doses,
separadas por intervalos de 5min.

Ácido acetilsalicílico (aspirina) - indicado rotineiramente para
todos os pacientes com suspeita de IAM, eventualmente como auto-
medicação, exceto nos casos de contra-indicação (alergia ou in-
tolerância ao medicamento, sangramento ativo, hemofilia, úlcera
péptica ativa). Pacientes com maior risco de doença coronariana
devem ser instruídos por seus médicos assistentes a tomar aspirina
não-tamponada em situações emergenciais6. O modo de adminis-
tração é o mesmo utilizado na fase intra-hospitalar. É o antiplaque-
tário de eleição a ser utilizado no IAM, tendo sido demonstrado,
pelo estudo ISIS-2 (Second International Study of Infarct Survival),
que reduz a mortalidade em 20%, isoladamente, quase tanto quanto
a estreptoquinase. Além disso, tem ação sinérgica com o próprio
fibrinolítico, levando a associação de ambos os medicamentos a
um decréscimo de 42% na mortalidade10. A dose recomendada é
de 160 mg/dia a 325 mg/dia, devendo a 1º dose ser utilizada de
forma mastigável quando da chegada do paciente ao hospital, ainda
antes da realização da eletrocardiografia.

Betabloqueadores - inibem competitivamente os efeitos das
catecolaminas circulantes. Diminuem a freqüência cardíaca, a
pressão arterial e a contratilidade miocárdica, reduzindo, assim, o
consumo de oxigênio pelo miocárdio. Na ausência de contra-indi-
cações, essa classe de medicamentos deve ser iniciada imediata-
mente, de preferência por via oral, após a admissão do paciente.
Não existem, até o momento, dados sobre a avaliação sistemática

de seu emprego na fase pré-hospitalar. O estudo clínico TEAHAT
(Thrombolysis Early in Heart Attack)11 foi o único a avaliar o uso de
betabloqueadores (metoprolol) na fase pré-hospitalar do IAM, em
associação com fibrinolítico ou placebo. Seus achados demonstraram
menor taxa de IAM com onda Q, de insuficiência cardíaca congestiva
e de fibrilação ventricular, sem aumento acentuado dos efeitos cola-
terais. As indicações e contra-indicações são as mesmas da utilização
intra hospitalar.

Heparinas - tanto as heparinas não-fracionadas como as hepa-
rinas de baixo peso molecular, por não terem sido testadas na fase
pré-hospitalar, não recebem indicação para seu uso, neste momento.

No final da década de 70 e início dos anos 80, o uso de
lidocaína profilática foi comum, com o objetivo de reduzir a in-
cidência de fibrilação ventricular. Apesar de ter diminuído a inci-
dência desta arritmia, foi registrada elevação dos índices de mor-
talidade hospitalar, possivelmente decorrente de aumento da as-
sistolia12. Sua utilização no atendimento tanto pré-hospitalar como
hospitalar, portanto, não tem indicação rotineira, podendo ser
prejudicial no uso profilático12.

1.2 - Fibrinólise pré-hospitalar

A utilização da terapêutica fibrinolítica pré-hospitalar baseia-se
no conceito clássico experimental de que, ao se abreviar o tempo
de isquemia miocárdica aguda, se reduz o tamanho do infarto do
miocárdio13, resultando na redução da mortalidade – não só hospitalar
como pré-hospitalar – e das complicações imediatas e tardias,
notadamente as decorrentes da disfunção contrátil ventricular. Di-
versos ensaios clínicos demonstraram que quanto mais precoce-
mente é administrada a terapêutica fibrinolítica menores são a
mortalidade tanto imediata como tardia e o grau de disfunção ventri-
cular1,8,14-17. Por outro lado, não há vantagem em se administrar
fibrinolíticos após 12h do início da oclusão coronariana15.

O retardo pré-hospitalar – intervalo entre o início dos sin-
tomas isquêmicos e a chegada ao hospital – é um dos determi-
nantes do tamanho do infarto e da mortalidade pré e intra-hospi-
talar. Esse tempo é de, em média, 3 a 4h, e apenas 20% dos
pacientes com IAM chegam à sala de emergência nas primeiras
2h15,18. A utilização pré-hospitalar da terapêutica fibrinolítica visa
a reduzir esse retardo19.

Em países e cidades com sistema de atendimento emergencial

Procedimento Classe Nível de
Atendimento pré-hospitalar evidência

Oxigenoterapia
– Congestão pulmonar e/ou saturação I C
de oxigênio abaixo de 90%
Ácido acetilsalicílico I C
Analgesia com morfina I C
Nitrato sublingual I C
Betabloqueadores I C
Oxigenoterapia
– Todos nas primeiras 3 a 6h IIa C
Oxigenoterapia
– Todos após 6h IIb C
Antiarrítmico IIb C

Obs.: Não existem estudos controlados para os fármacos utilizados no
tratamento pré-hospitalar.
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móvel – ambulâncias que respondem aos chamados em domicílio,
existe uma razão lógica para a administração pré-hospitalar de fibri-
nolíticos. É importante reconhecer que em todos os estudos que
utilizaram fibrinolíticos fora do ambiente hospitalar havia condições
operacionais apropriadas para seu uso, para a monitorização tanto
clínica como eletrocardiográfica pré-hospitalar dos pacientes e para
o tratamento das taquiarritmias. Além disso, os meios facilitadores
para o correto diagnóstico do IAM, para o rápido transporte e para a
imediata hospitalização dos pacientes estavam programados9,20-25.

Estudos de fibrinólise hospitalar realizados em diferentes países,
inclusive no Brasil, demonstraram que este procedimento é factível e
capaz de reduzir o tempo para administração do fibrinolítico9,18,20,23-25.

Meta-análise dos principais estudos randomizados entre trom-
bólise pré e intra-hospitalar apresentou resultados significativa-
mente favoráveis ao uso da primeira estratégia, com redução da
mortalidade de 17%26.

Apesar de existirem vários estudos comparando o uso de fibri-
nolítico intra-hospitalar com angioplastia primária, os quais favo-
recem esta última estratégia em relação à redução do desfecho
composto de morte, reinfarto, acidente vascular cerebral e melhora
da contratilidade ventricular27-30, são poucas as informações sobre
sua vantagem em relação à fibrinólise pré-hospitalar. O estudo
CAPTIM (Comparison of Primary Angioplasty and Prehospital
Thrombolysis in the Acute Phase of Myocardial Infarction) não
demonstrou desvantagem da fibrinólise pré-hospitalar sobre a an-
gioplastia primária no desfecho composto de óbito, reinfarto e
acidente vascular cerebral em 30 dias31.

Os medicamentos fibrinolíticos utilizados no cenário pré-hospi-
talar são os mesmos usados dentro do hospital, inclusive as doses,
dando-se natural preferência àquelas de mais fácil administração
endovenosa, como é o caso dos fibrinolíticos utilizados em bolo,
como o TNK-tPA (tecnecteplase), único disponível em nosso meio
e utilizado em dose única. Quando disponível, a reteplase (rPA),
administrada na forma de duplo-bolo, também poderá ser empregada.

É importante chamar a atenção para o fato de que a implan-
tação de um modelo de atendimento emergencial com a pos-
sibilidade de realizar fibrinólise pré-hospitalar deve levar em conta
os seguintes conhecimentos: a) é baixa a taxa de IAM entre os
pacientes atendidos por dor torácica pelas ambulâncias ou nas
salas de emergência gerais (5% a 10%)9,32; b) é relativamente
baixa a taxa de pacientes atendidos em domicílio com IAM e que
são elegíveis para o tratamento fibrinolítico (≈30%)20,33; e c) é
elevado (US$ 70 mil) o valor monetário calculado para cada vida
salva com a utilização da fibrinólise pré-hospitalar34.

Segundo a presente Diretriz, a utilização pré-hospitalar de
fibrinolítico no IAM com supradesnível de ST pode ser considerada
para aqueles pacientes atendidos por ambulância com pessoal
treinado para esse fim e equipada para administrar o medicamento,
monitorizar continuamente o eletrocardiograma e prover cardio-
versão elétrica, e para os quais se antecipa uma demora de pelo
menos 180min até a chegada ao hospital onde lhe seria oferecida
a terapêutica fibrinolítica. Quando o hospital para onde o paciente
será levado dispuser de condições para realizar ou prover angio-
plastia primária de imediato, esta última estratégia é preferida,
mesmo que as condições acima exigidas para a fibrinólise pré-
hospitalar sejam atendidas.

2 - Atendimento na Unidade de Emergência:
diagnóstico e estratificação de risco

2.1 - Clínico e eletrocardiográfico

2.1.1 Avaliação inicial - Embora a apresentação clínica de
pacientes com isquemia miocárdica aguda possa ser muito diversa,
cerca de 75% a 85% dos pacientes apresentam dor torácica
como sintoma predominante. A dor, usualmente prolongada (>
20min) e desencadeada por exercício ou por estresse, pode ocorrer
em repouso. A dor, em geral intensa, é aliviada parcialmente com
repouso ou com nitratos, e pode ser acompanhada de irradiação
para membros superiores e pescoço e por outros sintomas asso-
ciados (dispnéia, náuseas e vômitos)34,35. Em pacientes com angina
prévia, a mudança do caráter da dor é um indicador de instabi-
lização. É importante ressaltar que a obtenção da história deta-
lhada sobre as características da dor e o relato prévio de cardiopatia
isquêmica auxiliam muito no diagnóstico, mas não têm acurácia
clínica adequada para afastar ou confirmar um quadro de isquemia
aguda do miocárdio.

O exame físico é freqüentemente pobre e inespecífico. Menos
de 20% dos pacientes apresentam alterações significativas à ava-
liação inicial. Entretanto, a presença de estertores pulmonares,
hipotensão arterial sistêmica (pressão arterial sistólica < 110
mmHg) e taquicardia sinusal coloca o paciente em maior risco de
desenvolver eventos cardíacos nas próximas 72h35,36.

2.1.2 Eletrocardiografia - O exame eletrocardiográfico deve
ser realizado idealmente em menos de 10min da apresentação à
emergência e é o centro do processo decisório inicial em pacientes
com suspeita de IAM. Em pacientes com sintomas sugestivos, a
elevação do segmento ST tem especificidade de 91% e sensibili-
dade de 46% para diagnóstico de IAM. A mortalidade aumenta
com o número de derivações no eletrocardiograma com supra-
desnível de ST35-37. Como o eletrocardiograma pode ser inespecífico
nas primeiras horas, é importante avaliar traçados seriados. Even-
tualmente é necessária a obtenção de outras derivações (V7, V8
ou precordiais direitas) para confirmação diagnóstica. Embora a
presença de supra de ST e/ou o desenvolvimento de onda Q sejam
altamente indicativos de IAM, eles ocorrem em apenas 50% dos
pacientes com IAM, devendo os mesmos ser subestratificados de
acordo com a presença de outras evidências de isquemia no ele-
trocardiograma. Resultados com infradesnível do segmento ST
≥ 0,05 mm em duas derivações contíguas ou inversão de onda T
≥ 0,2 mm conferem risco moderado de síndrome isquêmica e de
maior morbidade e mortalidade37. O exame eletrocardiográfico
deve ser repetido após a terapêutica inicial, 12h após a internação
e diariamente até alta da Unidade Coronariana.

2.1.3 Estratificação de risco - Na avaliação dos pacientes
com suspeita de IAM, é importante que seja feita a estratificação

Procedimento Classe Nível de
Fibrinólise pré-hospitalar evidência

Reperfusão pré-hospitalar (ambulância) IIa B
com retardo > 180min para hospital
sem hemodinâmica

Transferência para angioplastia primária IIa B
em hospital terciário com retardo de
até 180 min
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de risco inicial de acordo com a probabilidade de os mesmos
desenvolverem eventos e complicações cardíacas isquêmicas no
futuro. Por definição, pacientes com síndrome coronariana aguda
e supradesnível do segmento ST são classificados como de alto
risco para eventos, embora exista ainda muita heterogeneidade
nesse grupo.

Recentemente, foram desenvolvidos e validados escores de
estratificação de risco provenientes de análises multivariadas. Os
mais utilizados e que têm demonstrado impacto na tomada de
decisão clínica são os escores TIMI (Thrombolysis in Myocardial
Infarction) para pacientes com e sem supradesnível do segmento
ST no eletrocardiograma. O escore de TIMI com supra-ST tem
maior validade em pacientes submetidos a terapia de reperfusão.
Naqueles com escore inferior a 2, a mortalidade hospitalar é
inferior a 2%; escore 5, o risco é intermediário, com mortalidade
de 10%; escores acima de 8 estão associados com mortalidade
maior que 20%38-40. Na tabela a seguir estão apresentados os
escores de risco TIMI para síndrome coronariana aguda com su-
pradesnível do segmento ST38,40.

2.1.4 Diagnóstico - Até recentemente, o IAM era diagnos-
ticado com base na recomendação da Organização Mundial da
Saúde, segundo a qual a presença de pelo menos dois dos três
critérios a seguir estabelecia o diagnóstico: a) história clínica de
desconforto precordial sugestivo de isquemia; b) alterações em traça-
dos seriados de eletrocardiograma; e c) aumento e queda das enzi-
mas cardíacas41,42.

Com o desenvolvimento de marcadores mais específicos para
detecção de lesão do miocárdio, um Comitê Internacional se reuniu,
recentemente, para revisar os critérios diagnósticos de IAM43. A
principal modificação foi a incorporação das troponinas como mar-
cadores de necrose tecidual44. Conforme a redefinição de critérios
para o diagnóstico de IAM, recente ou em evolução, pode-se es-
tabelecer o diagnóstico de IAM se houver aumento característico
e diminuição gradual da troponina ou aumento e diminuição mais
rápidos para CK fração MB (CK-MB), com pelo menos um dos
seguintes critérios: a) sintomas isquêmicos; b) desenvolvimento
de ondas Q patológicas no eletrocardiograma; ou c) alterações
eletrocardiográficas indicativas de isquemia (elevação ou depressão
do segmento ST)43.

O impacto desta redefinição para o paciente e para o sistema
de saúde será considerável. É esperado aumento da incidência de
casos de IAM da ordem de 30% a 70%, dependendo do nível de
marcador aceito como elevado, e incremento dos faturamentos
hospitalares com a nova definição45,46.

2.2 - Marcadores bioquímicos de lesão miocárdica

A evolução do IAM é um processo dinâmico e sua progressão
bem como sua extensão podem ser modificadas favoravelmente.
Após lesão celular isquêmica ocorre aumento da permeabilidade
da membrana e a conseqüente liberação de seus constituintes na
circulação sanguínea. Quanto maior o dano celular maiores serão
as moléculas liberadas.

Os marcadores de lesão miocárdica são macromoléculas intra-
celulares liberadas após lesão da membrana do sarcolema dos mió-
citos decorrente de necrose. A velocidade de aparecimento dessas
macromoléculas na circulação periférica depende de vários fatores,
incluindo a localização intracelular, o peso molecular, os fluxos
sanguíneo e linfáticos locais, e a taxa de eliminação no sangue47.

A creatina cinase (CK-total) encontrada na forma de dímero é
uma importante enzima reguladora da produção e da utilização
do fosfato de alta energia nos tecidos contráteis. Embora seja um
indicador sensível de lesão muscular, não é específico para o diag-
nóstico de lesão miocárdica. Resultados anormais da atividade e
da concentração da CK-total podem ocorrer em razão de: problemas
intrínsecos aos testes laboratoriais; doenças associadas, que di-
minuem a depuração de proteínas; liberação de tecidos necróticos
contendo níveis elevados da enzima; presença de lesões muscula-
res agudas e crônicas; e uso de medicamentos e drogas ilícitas48.

Com o desenvolvimento de novos marcadores mais sensíveis e
específicos para o diagnóstico de lesão miocárdica, como a dosagem
da concentração protéica da CK-MB e das troponinas, sua utilização
atualmente é uma medida de exceção, na indisponibilidade de
marcadores mais modernos.

A CK-MB atividade, com uma curva característica de ele-
vação e normalização de seus níveis, foi padrão para o diagnóstico
do IAM nas últimas três décadas42. Eleva-se em 4 a 6h após o
início dos sintomas, com pico em torno de 18h, e normaliza-se
entre 48 e 72h. Permite o diagnóstico tardio do IAM, após 12h
do início dos sintomas, quando possui sensibilidade de cerca de
93%, porém é pouco sensível para o diagnóstico precoce nas
primeiras 6h do início dos sintomas49.

Embora possua a mesma sensibilidade da CK para o diag-
nóstico de lesão miocárdica, a CK-MB atividade é mais específica.
Seus níveis também se elevam em outras situações que não o
IAM, como nas cardiopatias, nas cirurgias cardíacas, na presença
de doenças musculares periféricas agudas e crônicas, e na pre-
sença de doença maligna.

A utilização de testes imunológicos com anticorpo anti-CK-
MB, que dosam a concentração protéica da CK-MB (ng/ml), me-
lhorou sua sensibilidade clínica, sua especificidade analítica e sua
rapidez na realização do exame, superando, sem dúvida, qualquer
outra técnica de dosagem da CK-MB.

A CK-MB massa eleva-se entre 3 e 6h após o início dos sinto-
mas, com pico entre 16 e 24h, normalizando-se entre 48 e 72h.
Apresenta sensibilidade diagnóstica de 50% 3h após o início dos
sintomas e de 80% 6h após50.

IAM com supradesnível ST

– Idade:
≥ 75 anos 3
65-74 anos 2
– História de diabetes, hipertensão ou angina 1

– Exame físico:
PAS < 100 mmHg 3
FC > 100 bpm/min 2
Classe Killip II-IV 2
Peso < 67 kg 1
– Supradesnível do segmento ST anterior ou BCRE 1
– Tempo para terapia de reperfusão > 4h 1
Total 14

IAM = infarto agudo do miocárdio; PAS = pressão arterial sistólica;
FC = freqüência cardíaca; BCRE = bloqueio completo de ramo esquerdo.

Procedimento Classe
Diagnóstico e estratificação de risco

História e exame físico I
ECG à admissão I

ECG = eletrocardiograma.
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Estudos comparando a dosagem da CK-MB massa e da mio-
globina no diagnóstico precoce do IAM, entre 2 e 6h após o início
dos sintomas, têm demonstrado a mesma sensibilidade. Conse-
qüentemente, muitos serviços vêm substituindo a medida da CK-
MB atividade pela dosagem da CK-MB massa para o diagnóstico
do infarto51.

A mioglobina é uma hemoproteína citoplasmática transportadora
de oxigênio, de baixo peso molecular, encontrada tanto no músculo
esquelético como no músculo cardíaco. Seus valores de referência
variam com a idade, o sexo e a raça. Sua eliminação é por via
renal, e apresenta vida média de dez minutos52. Liberada rapidamente
pelo miocárdio lesado, começa a elevar-se entre 1 e 2h após o
início dos sintomas, com pico entre 6 e 9h e normalização entre
12 e 24h52;53.

A mioglobina é mais sensível que a CK e a CK-MB atividade;
entretanto, essas diferenças são menos pronunciadas quando é
comparada a isoformas da CK-MB e à CK-MB massa51;54. Pelo seu
elevado valor preditivo negativo, que varia de 83% a 98%, é
considerada excelente para afastar o diagnóstico de IAM52. Seu
elevado valor preditivo negativo permite afastar o diagnóstico de
IAM em pacientes que apresentem alterações eletrocardiográficas
que dificultem o diagnóstico de IAM. Cerca de 10% a 20% dos
pacientes atendidos com supradesnível do segmento ST não apre-
sentam IAM. Outras causas de elevação do segmento ST são:
hipertrofia ventricular esquerda, bloqueio completo de ramo es-
querdo, repolarização precoce, bloqueio completo de ramo direito,
aneurisma do ventrículo esquerdo, pericardite aguda e ritmo de
marcapasso55.

Embora sensível, não é um marcador específico, alterando-se
na presença de lesões musculares, insuficiência renal crônica,
exercícios extenuantes, exposição a drogas e toxinas. Cerca de
25% dos pacientes em estado crítico apresentam elevação de
seus níveis sanguíneos, mesmo na ausência de lesão cardíaca.
Sua utilização em pacientes com dor torácica apresenta melhores
resultados nas sete primeiras horas do início dos sintomas; após
esse período, sua sensibilidade começa a diminuir e os marcadores
mais específicos são mais efetivos56.

As troponinas estão presentes nos filamentos finos dos mús-
culos estriados, formando um complexo com três polipeptídeos: a
troponina C (TnC), a troponina I (cTnI) e a troponina T (cTnT),
envolvidas com o mecanismo de regulação do cálcio celular57;58.
Elevam-se entre 4 e 8h após o início dos sintomas, com pico entre
36 e 72h e normalização entre 5 e 14 dias. Apresentam a mesma
sensibilidade diagnóstica da CK-MB entre 12 e 48h após o início
dos sintomas no IAM, mas na presença de portadores de doenças
que diminuem a especificidade da CK-MB elas são indispensáveis57;58.

Embora consideradas específicas para o miocárdio, resultados
falso positivos de troponina foram publicados por causa da presença
de fibrina no soro, da presença de anticorpos heterofílicos e da
reação cruzada com anticorpos humanos59.

Sua maior limitação atualmente está na falta de padronização
dos testes de troponina (apresentam coeficiente de variação superior
a 10%), e no diagnóstico de pequenos infartos, o que não ocorre
em pacientes com supradesnível do segmento ST60.

Quando um paciente é atendido, queixando-se de dor pre-

cordial prolongada e apresentando supradesnível do segmento ST
no eletrocardiograma, resistente ao uso de nitratos, geralmente
dosam-se os marcadores bioquímicos de lesão miocárdica. Essa
dosagem, porém, não é essencial para seu manejo. Deve-se dar
início rapidamente à terapia de reperfusão coronariana, mecânica
ou com fibrinolíticos, sem se aguardar seus resultados.

Os marcadores bioquímicos de lesão miocárdica atualmente
disponíveis começam a se elevar na circulação sanguínea após o
tempo ideal de reperfusão arterial coronariana e não são essenciais
para o diagnóstico de IAM16.

Mais do que para o diagnóstico, os marcadores bioquímicos de
lesão miocárdica possuem papel prognóstico nesses pacientes61-65.

Os marcadores bioquímicos de lesão miocárdica também são
úteis para o diagnóstico de reperfusão coronariana à beira do leito
em pacientes submetidos a terapia fibrinolítica. Sua liberação
pelo miocárdio lesado depende da perfusão na área de infarto e a
reperfusão coronária causa elevação precoce e pico mais elevado
desses marcadores por causa do maior fluxo sanguíneo na área
lesada após o restabelecimento do fluxo arterial (washout). En-
tretanto, após a ocorrência do pico, não há diferença em relação
ao tempo de eliminação dos marcadores entre os pacientes reper-
fundidos com sucesso ou não.

A liberação da CK total não é um bom marcador para o diag-
nóstico de reperfusão arterial. Os estudos clínicos têm demonstrado
especificidade de 80%, com sensibilidade que varia de 10% a
40% quando o pico é atingido com menos de 4h e mais de 16h66.
A razão da concentração da CK-MB após 90min do início da
terapia fibrinolítica (CK-MB 90min/CK-MB pré-terapia) apresenta
sensibilidade de 92% e especificidade de 100% para diagnóstico
de reperfusão quando seu valor é de 2,5 vezes.

Para a troponina I, essa razão maior que 6,0 apresenta sen-
sibilidade de 82% e especificidade de 100%. Para a troponina T,
essa razão deve ser maior que 6,8 e apresenta sensibilidade de
89% e especificidade de 83%.

A utilização da razão em 90min após terapia fibrinolítica, portan-
to, permite o diagnóstico de reperfusão miocárdica67.

2.3 - Monitorização eletrocardiográfica na fase aguda

2.3.1 Detecção de arritmias cardíacas - A monitorização
eletrocardiográfica para detecção de arritmias cardíacas deve ser
instituída sempre que se suspeite de síndrome coronária aguda, e
mantida por pelo menos 24h ou até que se conclua a avaliação
com outro diagnóstico. A presença de taquicardia, bradicardia e
fibrilação atrial confere pior prognóstico, assim como arritmias ventri-

Procedimento Classe
Marcadores bioquímicos de lesão miocárdica

Utilização para avaliação prognóstica IIa
Utilização para o diagnóstico de reperfusão IIa
à beira do leito
Utilização da mioglobina para afastar o que IIa
sugira diagnóstico em pacientes com ECG
IAM nas seis primeiras horas
Utilização para comprovar diagnóstico de III
infarto com supradesnível do ST

ECG = eletrocardiograma; IAM = infarto agudo do miocárdio.
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culares, especialmente taquicardia e fibrilação ventricular68;69. A
manutenção após esse período inicial deve levar em conta a apresen-
tação clínica e parâmetros como isquemia residual e dor recorrente,
disfunção ventricular, e instabilidade hemodinâmica ou elétrica.

2.3.2 Confirmação diagnóstica, avaliação e acompanha-
mento prognóstico - A eletrocardiografia, de baixo custo e com
ampla disponibilidade, é fundamental na avaliação de pacientes
com dor torácica compatível com isquemia miocárdica, tanto
para embasamento diagnóstico como para estratificação e avaliação
prognóstica37;70. Entretanto, a sensibilidade do exame eletrocar-
diográfico varia de 45% a 60% para diagnóstico de IAM quando
se analisa o supradesnível de ST como critério diagnóstico. Cerca
de 50% dos pacientes apresentam-se com eletrocardiograma nor-
mal ou não-diagnóstico. A natureza dinâmica do processo trom-
bo-oclusivo coronariano, presente nas síndromes agudas, pode
ser mais bem acompanhada pela monitorização contínua do seg-
mento ST, que permite a identificação de novos episódios de is-
quemia, tanto sintomáticos como assintomáticos. Flutuações do
segmento ST que podem não estar presentes no eletrocardiograma
de admissão são fatores prognósticos de eventos adversos, como
óbito, infarto do miocárdio não-fatal e necessidade de revascula-
rização urgente71,72. Esse método também mostrou-se mais sensível
e específico que o exame eletrocardiográfico de admissão de pa-
cientes com dor torácica, tanto para detecção de IAM como de
síndrome coronariana aguda73. A monitorização de ST em múltiplas
derivações tem sido recomendada em várias situações clínicas e
por períodos variáveis, como IAM ou angina instável (24 a 48h ou
12 a 24h após resolução dos sintomas), dor torácica no atendi-
mento de emergência (8 a 12h), acompanhamento pós-interven-
ções coronárias percutâneas (6 a 12h) e revascularização miocár-
dica (24 a 48 h)74,75.

A monitorização do segmento ST durante a fase aguda fornece
importantes informações prognósticas, auxiliando na identificação de
pacientes com resolução incompleta do processo isquêmico e que
podem se beneficiar de condutas adicionais como angioplastia de
resgate76,77. A resolução da elevação do segmento ST pode ser analisa-
da pela variação do somatório das elevações de ST no eletrocardio-
grama convencional 3 a 4h após a trombólise e considerada comple-
ta (resolução ≥ 70%), parcial (30% a < 70%) ou ausente (< 30%).
Recentemente, tem sido demonstrado que a análise mais precoce
(60 a 90min) da resolução do segmento ST também permite excelente
discriminação para eventos adversos78,79, embora esse tempo possa
ser muito precoce para uma análise conclusiva quando o agente
utilizado for a estreptoquinase80. A integração da análise de segmento
ST com outros dados como marcadores de necrose e sintomas melhora
a acurácia preditiva para identificação não-invasiva de candidatos
para angioplastia de resgate81.

O desinteresse dos médicos parece ser a principal razão (27%)
para a não-utilização de monitores de ST, método empregado em
pouco mais da metade das unidades cardiológicas dos Estados
Unidos82.

3 - Procedimentos especiais para
estratificação de risco e avaliação

3.1 - Eletrocardiografia de alta resolução

A eletrocardiografia de alta resolução é capaz de detectar
potenciais elétricos de baixa amplitude, oriundos de zonas de ci-
catriz de miocárdio ventricular infartado83. É realizado pela pro-
mediação de centenas de complexos QRS, captados na superfície
corpórea, ampliados e filtrados. Trata-se de um método prope-
dêutico não-invasivo que, juntamente com outras formas de ava-
liação da função ventricular e da isquemia, auxiliam na estratificação
de risco do paciente pós-IAM. Tais potenciais, não registráveis
pela eletrocardiografia convencional, ocorrem como conseqüên-
cia de um desarranjo na estrutura miocárdica após infarto. A se-
paração e a perda de orientação das fibras miocárdicas compro-
metem a condução tecidual, produzindo condução lenta regional
expressa pela presença de potenciais de baixa amplitude que ocor-
rem no final do complexo QRS84. A presença desses potenciais
está relacionada a arritmias por mecanismo de reentrada. Os
potenciais tardios ventriculares são sinais de baixa amplitude e
alta freqüência, que se originam em regiões lesadas do miocárdio
ventricular. Nesses locais, a condução do estímulo elétrico ocorre
de forma lenta e fragmentada, favorecendo os mecanismos de
reentrada, que constituem a base eletrofisiológica para as arrit-
mias ventriculares.

O IAM, em decorrência do processo de remodelação ventricular
que se segue à necrose miocárdica, com formação de áreas de
fibrose intercaladas com áreas viáveis e isquêmicas e suas res-
pectivas alterações metabólicas e elétricas, propicia o campo
para o aparecimento do mecanismo de reentrada. Na área isquê-
mico-necrótica passam a coexistir os mecanismos de condução
lenta e bloqueio unidirecional, que constituem a base para o fenô-
meno da reentrada.

Potenciais tardios anormais têm sido registrados em 39% a
93% dos pacientes que desenvolveram taquicardia ventricular sus-
tentada no pós-infarto do miocárdio. Estudos prospectivos demons-
tram que menos de 5% dos pacientes com teste normal desenvol-
vem arritmias ventriculares malignas. Assim, o método apresenta
elevado valor preditivo negativo (> 95%) quando usado para estra-
tificação de risco nessa população85-87.

O valor preditivo positivo dos potenciais tardios, entretanto, é
inferior a 15%88, o que limita seu papel, mesmo quando realizado
em combinação com outros métodos de estratificação não-invasiva.

A eletrocardiografia de alta resolução é mais sensível nos infartos
inferiores que nos anteriores e, quando solicitado, deverá ser rea-
lizada após a primeira semana do episódio agudo. Ainda não se
dispõe de uniformidade de critérios para o reconhecimento dos
potenciais tardios na presença de bloqueios de ramo.

Atualmente reconhece-se que o maior mérito da eletrocardio-
grafia de alta resolução é seu valor prognóstico negativo (95% no
paciente pós-IAM), significando que um paciente sem potenciais
tardios tem bom prognóstico. Sua acurácia preditiva positiva é de
cerca de 20%, significando que um paciente com resultado de
eletrocardiografia de alta resolução positivo apresenta alta proba-
bilidade de ter desencadeada uma taquicardia ventricular mono-
mórfica sustentada à estimulação ventricular programada no labo-
ratório de eletrofisiologia.

Procedimento Classe
Monitorização eletrocardiográfica na fase aguda

Detecção de arritmias I
Monitorização convencional do segmento ST I
Monitorização contínua com análise de tendência IIb
do desvio do segmento ST



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 83, Suplemento IV, Setembro 2004

14

III Diretriz sobre Tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio

3.2 - Eletrocardiografia dinâmica

3.2.1 Sistema Holter - A eletrocardiografia ambulatorial, sis-
tema Holter, graças à evolução tecnológica na última década,
permite a avaliação prolongada dos padrões eletrocardiográficos
de pacientes, com possibilidade de detecção, classificação e quan-
tificação dos vários tipos de arritmias, em especial as ventriculares,
e de detecção e quantificação das elevações e depressões do
segmento ST, fornecendo a carga isquêmica total e, finalmente,
os cálculos e a análise dos parâmetros da variabilidade da freqüência
cardíaca, informando sobre o estado da modulação autonômica
do coração.

Assim, o Holter, exame não-invasivo de fácil execução e de
baixo custo, permite a avaliação da existência de isquemia residual
e informa sobre o substrato arritmogênico, duas das condições
que, associadas ao grau de disfunção ventricular esquerda, repre-
sentam os pilares determinantes do prognóstico futuro para os
pacientes pós-infarto89.

A monitorização eletrocardiográfica ambulatorial pelo sistema
Holter, com finalidades de estratificação de risco pós-infarto do
miocárdio, deve usualmente ser realizada antes da alta hospitalar,
entre o sexto e o décimo dias de evolução.

3.2.2 Arritmias ventriculares - Os pacientes que sobrevivem
ao infarto do miocárdio apresentam risco aumentado de morte
súbita, com incidência mais alta no 1º ano após o evento90. As
principais causas de morte súbita nesses pacientes são a taquicardia
ventricular e a fibrilação ventricular91. A presença de arritmias
ventriculares complexas, detectadas pela eletrocardiografia dinâ-
mica, após a fase aguda do infarto do miocárdio é indicativa de
mau prognóstico para a evolução a médio prazo92-101. O surgimento
de arritmias ventriculares malignas depende da interação entre
características do substrato arritmogênico (circuitos de reentrada),
presença dos gatilhos (extra-sístoles ou taquicardia sinusal), e
presença de isquemia e de fatores moduladores (representados
pelas influências de catecolaminas, pH e perfusão teciduais)102. O
Holter avalia até três componentes dessa complexa interação, ou
seja, os gatilhos (quantidade ou características das extra-sístoles),
a presença ou a ausência de isquemia, e a modulação autonômica.
O risco de desenvolvimento de arritmia fatal declinou com os
progressos observados em relação aos cuidados peri e pós-infarto,
representados por uso de agentes trombolíticos103, revascularização
coronariana, inibidores da enzima conversora da angiotensina, be-
tabloqueadores104 e reabilitação precoce. Essa redução não está
relacionada à administração de medicamentos antiarrítmicos, que,
quando usados com o objetivo de abolir ou de reduzir as arritmias
ventriculares para supostamente reduzir a mortalidade, provocaram
o oposto, como demonstrado nos estudos CAST (Cardiac Arrhyth-
mia Suppression Trial)105 e SWORD (Survival with Oral D-sota-
lol)106. Apesar dos progressos, o risco de um sobrevivente de infarto

do miocárdio apresentar arritmia fatal ainda continua significativo,
sendo estimado em 5% atualmente.107-109.

A presença de arritmias ventriculares complexas associadas à dis-
função ventricular (fração de ejeção < 40%) identifica pacientes de
maior risco para eventos arrítmicos graves ou morte súbita94,95,98,101,110,111.

Deve-se também considerar que o tratamento trombolítico
mudou de forma dramática o prognóstico da fase aguda do infarto
do miocárdio. A prevalência das arritmias ventriculares nesse grande
número de pacientes caiu, comparativamente ao período pré-trom-
bolítico, já que estiveram presentes em 64% dos casos no GISSI
(Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto
Miocardico)103 contra 85% em outros grandes estudos, como MPRG
(Multicenter Postinfarction Research Group)99 ou BHAT (Beta-
blocker Heart Attack Trial)100, sugerindo que o tratamento trombo-
lítico reduziu a instabilidade elétrica, aumentando o número de
pacientes livres de qualquer distúrbio do ritmo.

A taquicardia ventricular não-sustentada, que ocorre em cerca
de 12% dos pacientes convalescentes de infarto do miocárdio,
está relacionada a mortalidade 4,2 vezes maior, comparativamente
ao subgrupo sem essa arritmia. Entretanto, embora a especifici-
dade e o valor preditivo negativo de tais achados sejam elevados,
ultrapassando 90%, a sensibilidade e o valor preditivo positivo
permanecem baixos, sendo de 5% a 15% para morte súbita e
entre 11% e 32% para morte total97.

Em decorrência da especial capacidade da eletrocardiografia
dinâmica para avaliar pacientes com arritmias ventriculares com-
plexas e dada a controvérsia a respeito do valor das informações
fornecidas por essa técnica no que diz respeito aos resultados do
tratamento baseado nos dados desse procedimento, o Holter pode
ser utilizado nesses pacientes como método de investigação adicio-
nal. Caso a possível indicação do exame esteja relacionada à
investigação de sintomas possíveis de serem provocados por arrit-
mias, a realização do Holter é obrigatória. Incluem-se, nesses
sintomas, a síncope no pós-infarto, quase sempre provocada por
taquiarritmias ventriculares graves, os equivalentes sincopais e as
palpitações. Deve-se salientar que os resultados devem sempre
ser analisados e considerados num contexto mais amplo, correla-
cionando-os com outros métodos de investigação.

3.2.3 Alterações isquêmicas - Em pacientes pós-infarto, a ocor-
rência de isquemia durante a monitorização ambulatorial oscila
entre 15% e 30%, sendo inferior aos números observados na an-
gina instável e em outras síndromes isquêmicas agudas112,113. Po-
deriam explicar esse fato elementos técnicos, como o registro de
ondas Q associadas ou não a alterações basais do segmento ST e
da onda T ou complexos de baixa amplitude ou predominantemente
negativos (QS ou Qr), como observado nos infartos extensos.

A presença de isquemia pós-infarto é reconhecida, há muito
tempo, como fator de pior prognóstico, mesmo quando identificada
apenas pela presença de sintomas de angina114-119. As alterações de
ST, quando o Holter é realizado na fase precoce, identificam isque-
mia na região peri-infarto, isquemia dependente de recanalização
parcial da artéria ocluída e também das variações do tônus corona-
riano120. Em estudos usando análise multivariada, a isquemia espon-
tânea no Holter foi o segundo mais poderoso fator prognóstico de
morte cardíaca, inferior apenas ao índice de Killip da fase aguda121,122.

Apesar das múltiplas publicações indicando o valor da isquemia

Procedimento Classe
ECGAR

No pós-infarto do miocárdio (após o IIb
sétimo dia de evolução) com síncope
de etiologia não esclarecida
Rotina III

ECGAR = eletrocardiografia de alta resolução.
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detectada pelo Holter, nos pacientes pós-infarto esse exame não
tem sido realizado rotineiramente120,123-125. A relutância da comu-
nidade médica em incorporá-lo na estratificação pós-infarto é mul-
tifatorial. No entanto, a realização precoce do Holter no período
pós-infarto, indicado, por exemplo, para avaliação do ritmo ou de
um sintoma, deve incluir uma criteriosa e cuidadosa análise do
segmento ST, que, certamente, fornecerá subsídios muito úteis
para a tomada de condutas e o planejamento terapêutico.

3.2.4 Variabilidade da freqüência cardíaca - Os ciclos si-
nusais não têm todos a mesma duração, ainda que em condições
de repouso. Essas variações ocorrem por causa de modificações
no equilíbrio autonômico, como aquelas provocadas pelos movi-
mentos respiratórios alterando o tônus vagal ou mudanças na ati-
vidade simpática global. São conhecidos os distúrbios autonômicos
em várias áreas não relacionadas ao coração, como neuropatias,
diabetes e doenças da tireóide. Em modelos experimentais, quando
se provoca infarto agudo em cães, ocorre depressão da atividade
parassimpática, deslocando o equilíbrio autonômico em favor do
sistema simpático adrenérgico91,126,127. O coração é rico em fibras
simpáticas e parassimpáticas e a estabilidade elétrica do miocárdio
depende do sinergismo entre esses dois componentes. Está de-
monstrada a importância da atividade vagal como protetora contra
a indução de arritmias ventriculares em sobreviventes de infarto
do miocárdio127. O mesmo ocorre em animais em estudos de
morte súbita, infarto do miocárdio e limiar de arritmias91. Os
sinais de hiperatividade simpática são independentes da localização
do infarto e do esquema terapêutico utilizado128. Vários mecanis-
mos podem ser evocados para a disfunção autonômica pós-infarto.
Áreas seletivas de desnervação parassimpática podem ocorrer,
resultando em hipersensibilidade às catecolaminas. Os distúrbios
hemodinâmicos conseqüentes ao infarto também devem participar,
já que aumentam a produção reflexa de catecolaminas com o
objetivo de manter a pressão sanguínea diminuída pela queda do
débito cardíaco. Mais recentemente ampliaram-se os estudos da
variabilidade da freqüência cardíaca dentro da cardiologia clínica,
graças ao desenvolvimento de programas para a medida automática
e precisa de cada intervalo RR normal de eletrocardiogramas, em
períodos de curta duração ou em gravações de 24 horas pelo
sistema Holter.

Aspectos técnicos - os termos variabilidade de RR e variabili-
dade da freqüência cardíaca vêm sendo usados na literatura como
sinônimos. Sendo os índices expressos em milissegundos (ms) e
não em batimentos por minuto, em nosso entender, o uso de varia-
bilidade de RR seria mais próprio, embora o termo variabilidade da
freqüência cardíaca esteja também consagrado pelo uso. Várias
técnicas têm sido descritas para estudar a variabilidade de RR128,129.
As mais usadas quantificam-na no domínio do tempo ou no domínio
da freqüência. A maioria dos estudos nas populações pós-infarto
utilizou os parâmetros no domínio do tempo. O ESC/NASPE (Task
Force of the European Society of Cardiology and the North Ameri-
can Society of Pacing and Electrophysiology)130 publicou as diretrizes
para padronização de nomenclatura e dos métodos de obtenção
dos dados, recomendando os exames de longa duração (mínimo de
18h de traçados analisáveis), que demonstraram poder estratificador
maior que os exames de poucos minutos.

Nos últimos anos, vários estudos clínicos e experimentais pós-
infarto do miocárdio têm demonstrado que risco maior de morte

súbita está associado estreitamente aos sinais de depressão pa-
rassimpática126-128, o mesmo ocorrendo nos portadores de mio-
cardiopatia dilatada131.

Os valores de corte para os parâmetros da variabilidade de RR
no domínio do tempo que resultaram em poder preditivo positivo
para morte ou eventos arrítmicos graves na população pós-infarto
do miocárdio foram os seguintes: SDANN (desvio padrão das
médias das durações dos ciclos em cada intervalo de 5 min)
< 40 ms, SDNN (média dos desvios padrão de cada intervalo de
5 min) < 50 ms, rMSSD (raiz quadrada das diferenças sucessivas
elevadas ao quadrado, da duração dos ciclos normais medidos)
< 15 ms e pNN>50 (porcentagem dos ciclos sucessivos que
apresentam diferenças de duração acima de 50 ms) < 1%132.

A baixa variabilidade de RR tem se mostrado um índice inde-
pendente para a estratificação do risco em pacientes sobreviventes
de infarto do miocárdio128,133.

As diretrizes da ESC/NASPE130 recomendam a medida da va-
riabilidade de RR em torno de uma semana após o episódio agudo,
com o objetivo de estratificação de risco. Sendo inequívoco o
valor preditivo dos dados referentes à variabilidade da freqüência
cardíaca, pode-se afirmar ser de grande valia a complementação
de um exame convencional de Holter com a medida desses índices,
ainda mais se se levar em conta ser nulo o acréscimo de tempo e
desprezível o aumento no custo do procedimento.

3.3 - Estudo eletrofisiológico

3.3.1 Avaliação eletrofisiológica invasiva após IAM - Estima-
se que, na presença de doença cardíaca estrutural, a morte
cardíaca súbita seja decorrente de doença arterial coronariana
em 80% dos casos134,135.

Sua abordagem terapêutica mais agressiva resultou em redução
da mortalidade cardiovascular; porém, pacientes com doença arterial
coronariana, disfunção ventricular esquerda e arritmias ventriculares
assintomáticas permanecem com elevado risco para morte súbita
ou não-súbita135,136.

O estudo eletrofisiológico pode ser útil para estratificar o risco

Procedimento Classe
Eletrocardiografia dinâmica – sistema Holter

Síncopes, palpitações, pré-síncopes ou tonturas I

Recuperados de parada cardiorrespiratória IIa

Estratificação de risco para arritmias graves, IIa
morte súbita e morte cardíaca em pacientes
pós-infarto com disfunção de ventrículo
esquerdo (fração de ejeção < 40%)

Detecção de isquemia silenciosa e carga IIb
isquêmica no pós-infarto

Avaliação de controle da FC em pacientes com FA IIb

Avaliação da variabilidade da FC em pacientes IIb
pós-IAM com função ventricular esquerda normal

Episódios paroxísticos de dispnéia, dor precordial IIb
ou fadiga que não são explicados por outras causas

Avaliação da variabilidade da FC em pacientes com III
FA ou marcapasso

Rotina III

FC = freqüência cardíaca; FA = fibrilação atrial; IAM = infarto agudo
do miocárdio.
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de morte súbita em pacientes com cardiopatia estrutural. Pacientes
com IAM prévio, disfunção ventricular esquerda (fração de ejeção
ventricular esquerda ≤ 35%) e taquicardia ventricular não-susten-
tada assintomática, nos quais taquiarritmias ventriculares susten-
tadas são indutíveis durante a estimulação elétrica programada,
podem ter maior risco de morte súbita ou parada cardíaca que
pacientes similares sem taquiarritmias sustentadas indutíveis136.

3.4 - Ecocardiografia Doppler

A ecocardiografia constitui importante subsídio tanto para a
elucidação diagnóstica como para a avaliação do prognóstico após-
IAM137,138.

A ecocardiografia transtorácica é um excelente método de
triagem em pacientes com dor precordial, pois as alterações da
motilidade segmentar ocorrem em segundos após a oclusão coro-
nariana139. Apesar de as alterações da motilidade segmentar po-
derem significar isquemia ou infarto antigo ao invés de agudo,
elas nos ajudam a afastar outras causas de dor precordial, como
dissecção de aorta, pericardite e embolia pulmonar maciça. Por
outro lado, sua ausência praticamente exclui infartos extensos.

A ecocardiografia em repouso e durante estresse fornece uma
série de informações sobre função ventricular esquerda, viabilidade
miocárdica e presença de isquemia, com importantes implicações
terapêuticas e prognósticas após o IAM. Um dos principais fatores
prognósticos de mortalidade cardíaca após infarto é a função ven-
tricular esquerda140, com maiores incrementos da mortalidade
associados à redução progressiva da fração de ejeção ventricular,
considerando-se como pacientes de alto risco aqueles com fração
de ejeção ventricular esquerda < que 35%141.

3.4.1 Complicações mecânicas do IAM - Ruptura aguda de
parede livre - essa complicação é caracterizada por colapso he-
modinâmico e dissociação eletromecânica. A ecocardiografia é o
exame de eleição, devendo ser realizada em muito pouco tempo,
a fim de conduzir o paciente à cirurgia. Em geral, pelo aumento
súbito da pressão intrapericárdica, não há sinais de muito líquido
no pericárdio ou há sinais de fina camada de substância com
ecogenicidade semelhante à dos tecidos. Sinais de tamponamento
cardíaco são evidentes, como colapso de ventrículo direito e variação
respiratória importante do Doppler de cavidades esquerdas.

Ruptura subaguda de parede livre - quadro clínico precedido
de hipotensão progressiva, dor precordial e alterações eletrocar-
diográficas do segmento ST. A ecocardiografia transtorácica pode
também apresentar sinais como pouco líquido denso e achados
clássicos de tamponamento cardíaco. O ponto da ruptura em geral
não é localizado, pois esta divulsiona o miocárdio e em geral não

produz orifícios de tamanho suficiente para ser diagnosticada pela
ecocardiografia. Deve-se lembrar que a presença de líquido peri-
cárdico, sem sinais de tamponamento cardíaco, não faz o diag-
nóstico de ruptura de parede livre, visto que em infartos transmurais
comumente se observa derrame pericárdico142,143.

Comunicação interventricular - o achado clínico de maior
relevância em pacientes com suspeita de comunicação interven-
tricular é a presença de deterioração hemodinâmica e de novo
sopro cardíaco. Mais comum nas porções basal e média do septo
inferior, é relacionada ao IAM extenso de parede inferior, porém
pode ocorrer na porção apical do septo e é relacionada a extensos
infartos de parede anterior. Indícios ecocardiográficos dessa com-
plicação podem ser percebidos horas antes por afinamento excessivo
e abaulamento do septo ventricular. Por vezes, a comunicação
interventricular divulsiona o septo, formando túneis tortuosos ao
longo dele. O estudo Doppler e o mapeamento de fluxo em cores
demonstram a localização da comunicação interventricular e sua
magnitude. A pressão sistólica do ventrículo direito pode, neste
caso, ser estimada pela diferença entre a pressão arterial sistólica
e o gradiente entre os ventrículos medidos pelo Doppler contínuo.144

Insuficiência mitral - a insuficiência mitral é comum após
IAM e pode ser dividida em três mecanismos fisiopatológicos:
dilatação do anel mitral secundária à dilatação ventricular; dis-
função de musculatura papilar em pacientes com IAM inferior; e
ruptura de musculatura papilar. Esta última apresenta-se por súbita
deterioração hemodinâmica e está relacionada a mortalidade de
75% nas primeiras 24h caso o tratamento cirúrgico não seja
instituído. Pelo fato de haver intensa dispnéia, por vezes é necessária
a realização de ecocardiografia transesofágica, a fim de esclarecer
o diagnóstico145,146. Nesses casos, em geral é prudente realizar
esse exame somente após intubação orotraqueal, pois a sedação
ou a passagem da sonda esofágica podem causar queda da PO2,
bradicardia e hipotensão, deteriorando ainda mais o quadro clínico.

3.4.2 Diagnóstico de viabilidade (atordoamento e hiberna-
ção) - Até um terço dos pacientes com importante disfunção ven-
tricular pode melhorar a função após revascularização147. A busca
de viabilidade miocárdica deve ser realizada naqueles pacientes
com graus consideráveis de disfunção ventricular, a fim de reduzir
sua mortalidade. Após o insulto isquêmico, o atordoamento mio-
cárdico deve desaparecer em no máximo duas semanas; caso
persista, episódios repetitivos de isquemia podem causar atordoa-
mento crônico do miocárdio ou hibernação148. Esses pacientes,
portanto, podem apresentar necrose extensa ou significativas áreas
de atordoamento e hibernação ou, em geral, a mistura das três
condições citadas.

A ecocardiografia sob estresse pode auxiliar essa diferenciação
após o 5º dia do IAM. Baixas doses de dobutamina ou de dipiridamol
podem induzir melhora da motilidade nas regiões com disfunção
em repouso que tenham viabilidade miocárdica. A acurácia de
ambos os métodos é similar na previsão de recuperação funcional
espontânea após o IAM, embora a dobutamina tenha maior sensi-
bilidade e o dipiridamol, maior especificidade149;150.

3.4.3 Avaliação de risco após IAM - Quando a função ventri-
cular é preservada, a presença de viabilidade miocárdica detectada
pela ecocardiografia sob estresse pela dobutamina está associada
a maior risco de angina instável e reinfarto, provavelmente indicando
a presença de substrato miocárdico para eventos isquêmicos151.

Procedimento Classe
Estudo eletrofisiológico

Taquicardia ventricular não-sustentada em pacientes I
com IAM (2 semanas a 6 meses) associada a
disfunção ventricular

Expectativa de vida reduzida por doenças concomitantes III

Parada cardiorrespiratória relacionada à fase aguda III
do infarto do miocárdio (< 48h) e/ou
associada a fatores reversíveis

IAM = infarto agudo do miocárdio.
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Há grande número de estudos na literatura demonstrando a
eficácia da estratificação prognóstica com a ecocardiografia sob
estresse pelo dipiridamol e pela dobutamina nos vários subgrupos
de pacientes após IAM151-153.

Para propósitos de análise prognóstica, a resposta ao ecocar-
diograma sob estresse deve ser avaliada quanto ao tempo para
indução de isquemia e quanto à sua gravidade e extensão. O risco
de eventos cardíacos aumenta à medida que o tempo necessário
para que o estresse induza a isquemia diminui141,151,154,155.

A função ventricular em repouso é um excelente fator prog-
nóstico de morte cardíaca, enquanto a isquemia induzida prediz
efetivamente a recorrência de angina e de morte, de forma adicional
à simples avaliação da função ventricular em repouso. Um teste
negativo, associado à função ventricular esquerda normal ou leve-
mente deprimida, tem excelente valor preditivo negativo para morte
e IAM, porém um teste positivo em pacientes com disfunção em
repouso confere risco de morte em um ano superior a 10%.

Em pacientes que podem se exercitar, a ecocardiografia sob
estresse pelo esforço tem demonstrado valor semelhante ao de
outras técnicas sob estresse farmacológico, porém com a desvan-
tagem de se perder informações a respeito de viabilidade miocárdica
por serem analisadas somente as imagens em repouso e durante
ou imediatamente após o término do exercício154-167.

Em pacientes com janela acústica pobre o sinal Doppler em
geral está comprometido, em decorrência do fenômeno de ate-
nuação do sinal de ultra-som. Nessas situações, a utilização de
contraste ecocardiográfico tem se mostrado útil na identificação
e na quantificação de regurgitações e estenoses, evitando o uso
de outros exames para o diagnóstico preciso168.

3.5 - Teste ergométrico

3.5.1 Estratificação de risco pós-IAM - O teste ergométrico
é um exame funcional que investiga a capacidade de adaptação
do sistema aeróbico frente a um esforço padronizado realizado
em esteira ou bicicleta. Trata-se de método não-invasivo, com
expressivos valores de sensibilidade, especificidade e reprodutibi-
lidade169, que estuda, entre outros fenômenos, o comportamento
da reserva cardíaca por meio de seus componentes cronotrópico,
inotrópico, dromotrópico e coronariano, expressos por variáveis
clínicas (tolerância ao esforço, sinais e sintomas), hemodinâmicas
(curvas de freqüência cardíaca e pressão arterial), metabólicas
(VO2, MVO2, capacidade funcional aeróbica, déficit funcional ae-
róbico) e eletrocardiográficas (ritmo, condução, atividade ectópica
e repolarização ventricular).

Nos pacientes estáveis após IAM, o teste visa à avaliação da
reserva coronariana e à quantificação de seu comprometimento,
fatores determinantes do prognóstico. A principal utilização clínica
do teste ergométrico imediatamente após IAM reside na determi-
nação prognóstica, permitindo a avaliação de risco. Os resultados
obtidos interferem de forma significativa no processo de decisão
clínica, visto que identificam os pacientes que apresentam maior
ou menor probabilidade de desenvolver novos eventos isquêmicos.
A procura da isquemia residual e do comprometimento funcional
torna-se obrigatória para o bom exercício da cardiologia, pois é
um fator determinante na evolução dos distintos grupos de pa-
cientes que sobrevivem ao IAM. Com essa finalidade, o teste é a
principal ferramenta não-invasiva e mais utilizada, graças a sua
eficácia e positiva relação custo-beneficio.

Admite-se a associação direta entre angina, reinfarto e morte
súbita com a quantificação da resposta isquêmica obtida por meio
das alterações do segmento ST e do comportamento hemodinâmico
do teste ergométrico, variáveis que expressam a extensão e a gravida-
de da doença coronariana subjacente. Neste sentido, o teste é
capaz de identificar os pacientes que, apesar de evoluírem de forma
assintomática, não complicada e estável, podem ser portadores de
isquemia residual, com envolvimento da função ventricular com
pior prognóstico nos primeiros meses após o IAM170-173. Os pacientes,
quando identificados, deverão ser submetidos a condutas intervencio-
nistas, com a finalidade de reverter a história natural da doença.

Outras utilizações do teste nessa fase evolutiva da coronariopatia
referem-se à avaliação da capacidade funcional para prescrição
de exercícios, como estratégia para o tratamento pós-IAM e para
a avaliação da adequada terapêutica clínica.

O teste ergométrico está indicado nos pacientes que apre-
sentam completa estabilização tanto clínica como hemodinâmica,
ausência de isquemia eletrocardiográfica ativa, ausência de sinais
sugestivos de disfunção ventricular, e normalização dos marcadores
de necrose, e que se encontram aptos a fazer o exercício. O teste
deve sempre ser executado em ambiente hospitalar, podendo ser
submáximo (limitado por freqüência), realizado 4 a 6 dias após
IAM, ou limitado por sintomas, realizado 14 a 21 dias após o
episódio agudo. Este último mostra-se superior para induzir isque-
mia ao parâmetro submáximo de 70% de freqüência cardíaca
predita para idade, sendo por isso o de preferência.

Os protocolos variam, sendo mais utilizados os preconizados
por Naughton, o de Bruce modificado (dois estágios de 1,7 mph
0% e 5% de inclinação precedendo o padrão de Bruce) ou o

Procedimento Classe
Ecocardiografia Doppler

Avaliação da função ventricular esquerda em I
pacientes com sinais de ICC na apresentação

Suspeita de defeitos mecânicos, como ruptura I
de parede livre, CIV e insuficiência mitral

No diagnóstico diferencial de dissecção aguda I
 da aorta, derrame pericárdico ou embolia pulmonar

Avaliação da função ventricular de rotina durante I
a fase hospitalar

Ecocardiografia transtorácica contrastada para IIb
melhora do sinal Doppler, avaliação da função
ventricular esquerda global e segmentar em
pacientes com imagens subótimas

Ecocardiografia sob estresse farmacológico ou sob IIb
esforço antes da alta para estratificação de risco

Ecocardiografia sob estresse farmacológico IIb
contrastada em pacientes com imagens
subótimas em repouso

Ecocardiografia contrastada para determinação IIb
da área infartada e prognóstico

Ecocardiografia sob estresse entre o segundo e o III
terceiro dias após IAM

Ecocardiografia sob estresse para avaliar III
angina pós-infarto

Ecocardiografia sob estresse em pacientes que não III
estejam em classe funcional I da NYHA

ICC = insuficiência cardíaca congestiva; CIV = comunicação interventri-
cular; IAM = infarto agudo do miocárdio; NYHA = New York Heart
Association.
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protocolo individualizado, adequado às condições clínicas e bio-
mecânicas dos pacientes (protocolo de Rampa). Quando realizados
em bicicleta, deve-se iniciar com 10 a 30 watts com incrementos
de 10 watts/minuto.

Os maiores critérios de risco elevado são: carga máxima al-
cançada abaixo de 5 METs, resposta inadequada da pressão arterial
sistólica (pressão arterial sistólica máxima abaixo de 110 mmHg
ou aumento inferior a 30 mmHg em relação ao repouso), depressão
do segmento ST em carga baixa e sinais de congestão pulmonar
durante ou imediatamente após o exercício.

Para identificação prognóstica, consideram-se como variáveis
principais aquelas vinculadas à isquemia (depressão de ST, graves
arritmias e dor torácica) e as indicadoras de disfunção ventricular,
como a resposta inadequada da pressão arterial e a incapacidade
de atingir o tempo de exercício previamente estabelecido174,175.
Baixa tolerância ao esforço tem-se apresentado como o maior
marcador prognóstico, permitindo identificar grupos de pacientes
com risco quatro vezes maior para eventos176.

Pacientes com testes negativos para isquemia e boa tolerância
ao esforço (acima de 9 METs) apresentam mortalidade anual inferior
a 1%177. Pacientes com testes isquêmicos em baixa carga apre-
sentam mortalidade anual elevada (acima de 5%), permanecendo o
grupo intermediário com mortalidade anual em torno de 3%.

O teste ergométrico pós-IAM, realizado em pacientes estáveis
antes ou logo após a alta hospitalar, representa um método seguro,
de fácil execução e de grande utilidade para estratificação prog-
nóstica. É capaz de identificar os pacientes com risco baixo, médio
e alto para o desenvolvimento de graves eventos isquêmicos, como
reinfarto, morte súbita e angina severa. Essa estratificação contribui
sobremaneira com adequadas decisões clínicas no que se refere a
indicações de procedimentos invasivos ou opções por condutas
conservadoras, sem adicionais prejuízos evolutivos.

Os testes realizados imediatamente após o infarto estratificam os
pacientes com o mesmo valor prognóstico dos testes realizados mais
tardiamente, com a vantagem de se identificar precocemente, logo
após o episódio coronariano agudo, período de maior incidência de
complicações da doença.

3.6 - Medicina nuclear - cintilografia
miocárdica de perfusão

A cintilografia miocárdica de perfusão utilizando radiofármacos
(tálio-201, sestamibi, tetrofosmin e outros) aplicados, no exercício,
com dobutamina ou agentes vasodilatadores (dipiridamol ou ade-

nosina) acumulou, ao longo dos últimos 30 anos, grande quanti-
dade de estudos clínicos em milhares de pacientes, adquirindo
ampla evidência científica no estudo do diagnóstico e do prognós-
tico da doença arterial coronariana178.

A evolução tecnológica permitiu o aprimoramento das ima-
gens, principalmente com a análise de cortes tomográficos do co-
ração por meio de Single-Photon Computed Tomography (SPECT).
Recentemente, a sincronização das aquisições tomográficas com
sinais eletrocardiográficos permitiu a análise da motilidade e do
espessamento das paredes do ventrículo esquerdo pelo chamado
Gated-SPECT, sendo essa análise simultânea à perfusão. Tais infor-
mações possibilitam a análise do cálculo volumétrico da fração de
ejeção ventricular esquerda, e a determinação tanto do volume
diastólico final como do volume sistólico final179,180.

A cintilografia miocárdica de perfusão pode ser realizada com
a administração do radiofármaco em repouso, durante a dor torácica
ou na fase inicial do IAM (1º horas). Após a fase aguda em pacientes
de risco baixo e intermediário, é utilizado o teste farmacológico
com adenosina ou dipiridamol. O teste submáximo também pode
ser realizado antes da alta hospitalar. A vantagem do teste farma-
cológico é a possibilidade de ser aplicado numa fase mais precoce,
permitindo decisão mais precoce181. Todos esses recursos fazem
com que a cintilografia miocárdica de perfusão apresente sensibi-
lidade e especificidade elevadas, assim como valores preditivos
positivo e negativo179,180.

Os principais fatores prognósticos de risco pela cintilografia
miocárdica de perfusão são: detecção da isquemia induzida e
localização da isquemia, correlacionando-a com a coronária aco-
metida; análise da extensão; concomitância com outras paredes
comprometidas; e identificação da associação de isquemia e ne-
crose. Outras variáveis importantes na estratificação de risco são
a presença de captação pulmonar na cintilografia miocárdica de
perfusão e o aumento transitório do ventrículo esquerdo182.

O exame eletrocardiográfico apresenta certa limitação no diag-
nóstico do IAM, pois muitos pacientes com dor torácica apresen-
tam-se com padrões normais ou inconclusivos, e somente 15% a
17% têm resultados definidos a tempo de o miocárdio ser salvo.
Por essa razão, a cintilografia miocárdica de perfusão é importante
no diagnóstico e na estratificação de risco no IAM183.

3.6.1 Utilização nas primeiras horas do atendimento: diag-
nóstico e estratificação de risco – avaliação do tratamento do
IAM - Com o advento das técnicas de reperfusão miocárdica, a
cintilografia miocárdica de perfusão com tálio-201 ficou em segundo
plano, pela limitação da disponibilidade específica desse radioisótopo
e por sua redistribuição, que não permite a realização de imagens
tardias, em decorrência do decaimento rápido da atividade. Tal
limitação foi resolvida com a utilização de radiotraçadores, que
utilizam o tecnécio-99m (99mTc), sendo os mais usados o sestamibi
e o tetrofosmin. A distribuição desses agentes é proporcional ao
fluxo coronariano, possuindo o mínimo de redistribuição e possibili-
tando sua aplicação durante a dor anginosa e a obtenção tardia da
imagem (entre 1 e 6h)184,185. Com essa técnica, houve grande
contribuição da cintilografia miocárdica de perfusão na verificação
do tamanho do infarto e no diagnóstico do IAM frente a situações
específicas, como apresentação clínica atípica e eletrocardiograma
normal ou inconclusivo.

Procedimento Classe
Teste ergométrico

Indicado antes da alta hospitalar para os pacientes I
não submetidos a procedimento invasivo
para avaliação de risco

Pacientes que apresentam anormalidades no ECG III
basal (BRE, HVE, ritmo de marcapasso,
pré-excitação, depressão de ST, uso de digital)

Angina pós-IAM, insuficiência cardíaca, instabilidade III
hemodinâmica, arritmias severas, outras condições
não-cardíacas que limitem o paciente para o exercício

ECG = eletrocardiograma; BRE = bloqueio de ramo esquerdo,
HVE = hipertrofia ventricular esquerda; IAM = infarto agudo do miocárdio.
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Os pacientes considerados de baixo risco pela avaliação clíni-
ca podem ser interpretados numa escala superior de risco quando
a cintilografia se mostrar alterada186-188.

Acredita-se que o emprego da cintilografia miocárdica de per-
fusão no IAM possa reduzir os custos em pacientes com dor torá-
cica, internados em unidades de emergência189.

A cintilografia miocárdica de perfusão pode ser utilizada na
avaliação da recuperação da isquemia após o tratamento clínico ou
de revascularização (cirurgia ou angioplastia), com melhor avalia-
ção caso o paciente tenha uma imagem prévia. Também nos pa-
cientes com IAM com ou sem supradesnível do segmento ST, o
radiofármaco marcado com 99mTc pode ser aplicado no momento
da dor torácica, após o qual o paciente deve ser encaminhado para
tratamento de revascularização (por angioplastia primária ou fibri-
nolíticos). Depois de 4 a 6h, deve ser realizada imagem tardia e,
com isso, quantificar-se o miocárdio que foi preservado, isto é, que
seria acometido caso o tratamento não fosse feito.

No manejo de pacientes agudos submetidos ao tratamento, o
estudo perfusional pode ser indicado para análise funcional de
lesões não-revascularizadas e na recuperação da função ventricular
esquerda nos casos de miocárdio hibernado.

Em resumo, as principais indicações da cintilografia na fase
das 12 horas da chegada ao hospital são: a) aplicação do radio-
fármaco em repouso com a realização de imagens imediatas du-
rante a dor torácica típica com eletrocardiograma normal ou ines-
pecífico, para a definição diagnóstica; b) aplicação do radiofármaco
(sestamibi ou tetrofosmin) durante a dor torácica com a realização
tardia das imagens, para a quantificação do miocárdio de risco e
do miocárdio salvo após a recanalização da coronária; c) realização
da cintilografia com aplicação do radiofármaco no estresse físico
ou farmacológico após a estabilização clínica em pacientes com
síndrome coronariana aguda de baixo risco ou de risco intermediário.

3.6.2 Ventriculografia radioisotópica - Os métodos de me-
dicina nuclear estão solidamente estabelecidos no contexto da
avaliação prognóstica de pacientes convalescendo de IAM190,191.
Mesmo antes da atual era trombolítica, mostraram-se especial-
mente adequados para avaliar os principais determinantes do risco
de complicações após o IAM: a fração de ejeção ventricular es-
querda e a persistência de isquemia indutível por estresse na área
do infarto e em zonas dele distantes99,192,193. Posteriormente, foram
revalidados por sua eficiente resposta aos desafios inerentes à era
trombolítica: a) recanalização e reperfusão mais eficaz, redun-
dando na diminuição da incidência de complicações e na conse-
qüente perda relativa de acuidade de qualquer método para diag-
nóstico e prognóstico194; b) conveniência de estratificar-se o risco
mais precocemente, para não se desperdiçar a oportunidade de
eventuais procedimentos terapêuticos, uma vez que a taxa de
complicações declina com a evolução temporal34; e c) necessidade
de reduzir-se o período de internação hospitalar por razões logísticas
e econômicas195.

Diferentemente do que ocorre com outros métodos, que pre-
cisam induzir real isquemia miocárdica (com seu risco inerente
logo após o IAM), ao método nuclear basta induzir-se heteroge-
neidade regional de fluxo para que se perceba a presença de este-
nose residual na artéria relacionada ao IAM ou de lesões hemodi-
namicamente significativas, em outros territórios vasculares196. O

método da cintilografia miocárdica de perfusão é, ainda, funda-
mental para, mesmo em pacientes com angiografia conhecida
após o IAM, determinar-se o significado funcional de lesões coro-
narianas com redução intermediária (50% a 60%) do diâmetro
luminal197. Além disso, permite verificar se a disfunção ventricular
decorre predominantemente de necrose (desvitalização) ou de ator-
doamento e/ou hibernação miocárdica (presença de viabilidade
em zonas dissinérgicas)198.

Os exames nucleares têm seu potencial de utilidade ma-
ximizado em pacientes clinicamente considerados de risco baixo
ou intermediário, e que não têm, portanto, indicação formal de
estudo angiográfico precoce após o IAM. Nesse contexto, permitem
distinguir os que podem ser tratados clinicamente e aqueles nos
quais a anatomia coronariana deva ser determinada para eventual
aplicação de procedimentos de revascularização, com o objetivo
de evitar complicações precoces e mesmo tardias. As caracterís-
ticas indicadoras de risco, provenientes dos exames nucleares,
que são independentes e incrementais não somente aos aspectos
clínicos e eletrocardiográficos de esforço mas também ao estudo
cinecoronariográfico de contraste, são: a) redução da fração de
ejeção ventricular esquerda < 40%; e b) presença de miocárdio
viável mas com isquemia indutível durante o estresse (hipoperfusão
reversível com o repouso) na área do IAM. O risco é proporcional
à extensão dos defeitos perfusionais (englobando a zona do IAM e
as áreas distantes), por denotar tanto grande área de infarto como
envolvimento de vários territórios vasculares em risco isquêmico.
Por exemplo, sobrevivência sem infarto não-fatal da ordem de
95% até um ano de evolução, em grupos de indivíduos com fração
de ejeção ventricular esquerda > 40%, e defeitos perfusionais
envolvendo < 20% da área ventricular, em contraste com apenas
20% no grupo em que essa extensão era > 20%, havia > 10%
de isquemia reversível, e sem revascularização199.

De forma análoga aos comemorativos clínicos verificados du-
rante o teste ergométrico simples, a cintilografia miocárdica de
perfusão, quando efetuada durante esforço físico, agrega valor
preditivo de risco quando defeitos perfusionais ocorrem com cargas
baixas, observando-se dilatação transitória da cavidade ventricular,
queda da fração de ejeção ventricular esquerda relativamente ao
repouso, e captação aumentada do radiotraçador (tálio-201).

3.7 - Cinecoronariografia

Na prevenção de reinfarto e morte, em oposição ao que está
claramente estabelecido para a utilização da cinecoronariografia e
da angioplastia nas horas iniciais do infarto29 ou, ainda, do evidente
benefício de sua utilização nos pacientes com isquemia residual200,

Procedimento Classe
Medicina nuclear

Indicada antes da alta hospitalar para I
aqueles não submetidos a procedimento
invasivo, para avaliação de risco

Avaliação complementar, após o cateterismo I
cardíaco, nos casos de dúvida, com vistas
a eventual revascularização miocárdica

Avaliação da dor torácica com suspeita de IAM, IIa
em pacientes com ECG normal ou não-diagnóstico

IAM = infarto agudo do miocárdio; ECG = eletrocardiograma.
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a cinecoronariografia para estratificação de risco em pacientes está-
veis não é considerada um consenso nas diretrizes internacionais34,195.
Entretanto, na prática, este exame é realizado em grande propor-
ção de pacientes na fase intra-hospitalar201,202, evidenciando ten-
dência que acompanha a rápida evolução do método quanto a sua
segurança e aos recursos terapêuticos disponíveis.

Por outro lado, grupos de pacientes considerados de alto risco,
como os idosos, freqüentemente têm a indicação de coronariografia
retardada ou evitada, em evidente contradição à literatura201,203.
Essa estratégia priva da possibilidade de tratamento pacientes de
alto risco, os quais, também inadequados para a avaliação funcio-
nal, teriam maior benefício na revascularização precoce. Pacientes
idosos são mais freqüentemente multiarteriais, recebem tratamento
trombolítico em menor freqüência e têm maior mortalidade204

que os não-idosos durante infarto agudo. A possibilidade da utili-
zação de stents nessa população aumentou a segurança e a efeti-
vidade da angioplastia205,206, podendo-se supor que estratégias vol-
tadas para revascularização possam demonstrar benefício nas taxas
de mortalidade e/ou reinfarto207-209.

Da mesma forma, diversas análises multivariadas de grandes
bancos de dados demonstraram que a presença de diabetes mellitus
ou de doença arterial periférica identifica subgrupo de alto risco.
Nesses pacientes, a freqüente dificuldade de realização de exames
não-invasivos tem favorecido a coronariografia como opção de
escolha.

A utilização inadequada da coronariografia decorre da escassez
de dados na literatura para demonstrar inequivocamente que o uso
desse procedimento após as primeiras horas do infarto é eficaz na
redução de eventos ou, ainda, é custo-efetivo quando comparado à
estratificação funcional. Entretanto, não só pelo benefício possível
da revascularização, mas também pelo conhecimento da função
ventricular e do padrão arterial, o número de vasos e a extensão do
acometimento aterosclerótico podem ajudar na classificação de
risco, alocando-se recursos de forma mais adequada para esforços
clínicos agressivos em pacientes de alto risco210-212. Quando anali-
sadas as coronariografias de pacientes pós-infarto agudo, 41% apre-
sentam indicação estabelecida de revascularização, aceita pelas
diretrizes internacionais. Além disso, a freqüência de oclusão proximal
da artéria relacionada ao infarto, a fração de ejeção média e o
número de pacientes com fração de ejeção < 0,50 são similares
entre pacientes com ou sem indicação de revascularização213.

Cerca de 40% dos pacientes pós-IAM com elevação do seg-
mento ST são submetidos a angioplastia durante a internação
inicial, embora apenas 18% o façam nas primeiras horas (angio-
plastia primária)202. Dentre os pacientes transferidos para hospitais
terciários para realização de cateterismo, cerca de 79% o são
após as primeiras 48h de evolução, portanto excluindo os casos
instáveis, evidenciando clara preferência pela estratificação inva-
siva214. O fato de 40% dos pacientes admitidos para hospitais
sem laboratório de cateterismo serem transferidos para realização
de coronariografia durante a internação inicial também é signifi-
cante. A decisão sobre realizar a cinecoronariografia como estra-
tificação de risco para pacientes estáveis é diretamente depen-
dente da comprovação de benefício do tratamento por revascula-
rização. Ter a artéria aberta espontaneamente após IAM é preditivo
de melhor sobrevida aos 30 dias e com um ano de evolução,
independentemente da fração de ejeção em pacientes pós-trom-

bólise215. Alguns registros já apontam para possível benefício da
revascularização nos dias ou semanas iniciais após IAM216;217. Nos
últimos anos, diferentes estudos demonstraram benefício com a
revascularização tardia de pacientes estáveis pós-infarto218-220.

Por fim, em recente análise retrospectiva de mais de 20 mil
pacientes que participaram de quatro diferentes estudos de trata-
mento trombolítico, os autores demonstraram que a revasculari-
zação miocárdica precoce, pós-trombólise, foi capaz de reduzir
as elevadas taxas de mortalidade relacionadas a reinfarto221. Esses
resultados eram consistentes nas diferentes faixas de risco avaliadas
pelo escore de risco TIMI e em análise multivariada. A revascula-
rização cirúrgica também foi eficaz em reduzir reinfarto e morte,
mas esse efeito foi restrito aos pacientes de alto risco222-225.

4 - Tratamento

4.1 - Alívio da hipoxemia, da dor e da ansiedade

A administração de oxigênio na fase aguda do IAM com supra-
desnível do segmento ST ou a qualquer paciente com dor torácica
suspeita de origem isquêmica tornou-se prática generalizada, a
despeito de não haver evidências definitivas de que esta medida
limite a extensão do dano miocárdico ou reduza a morbidade e a
mortalidade associadas ao IAM.

Alguns estudos experimentais indicam que a inalação de oxi-
gênio pode limitar a lesão isquêmica imposta ao miocárdio226.
Mais ainda, há evidências de que a suplementação de oxigênio
possa reduzir o supradesnível do segmento ST em pacientes com
IAM227. O racional para a utilização de oxigênio na fase aguda do
IAM, no entanto, baseia-se na observação de que alguns pacientes
com infarto, mesmo sem complicações, se apresentam hipoxê-
micos a princípio, provavelmente em razão de acúmulo de líquido
nos pulmões e de desequilíbrio entre ventilação e perfusão pulmo-
nar228. Assim, pacientes com IAM sempre devem receber suple-
mentação de oxigênio por máscara ou cateter (2 a 4 l.min-1) por
um período de 2 a 3h. Se a saturação de oxigênio no sangue for
< a 90%, a oferta de oxigênio por período indeterminado é obri-
gatória. Dessa forma, é recomendável a monitorização da saturação
do nível de oxigênio no sangue nos portadores de IAM.

Em pacientes com falência ventricular aguda acentuada e edema
dos pulmões ou com doenças pulmonares associadas que produzem
hipoxemia grave, a oferta de oxigênio por si só pode não ser suficiente
para o controle clínico. Nessas condições, preconiza-se a utilização

Procedimento Classe
Cinecoronariografia

Pacientes com isquemia espontânea (angina aos I
pequenos esforços) ou induzida em teste provocativo

Presença de instabilidade hemodinâmica,  de complicações I
mecânicas, insuficiência cardíaca congestiva estabelecida
ou episódica (reversão completa), depressão da
fraçãoejeção (< 0,40) ou arritmia ventricular grave

Cinecoronariografia de rotina antes da alta hospitalar em IIa
hospitais com laboratório de hemodinâmica disponível

Cinecoronariografia de rotina antes da alta hospitalar em IIb
hospitais sem laboratório de hemodinâmica

Pacientes assintomáticos, com disfunção renal, sem III
evidência de isquemia na investigação não-invasiva,
nos quais a cinecoronariografia pode agravar a função renal
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de pressão positiva ou intubação orotraqueal com ventilação mecâ-
nica. O suporte ventilatório precoce é essencial nessas condições229.
Ao contrário, em portadores de IAM não-complicado, não há evi-
dências de que a administração de oxigênio deva se prolongar por
mais de 2 a 3h. Além do gasto desnecessário com o oxigênio, sua
administração excessiva pode produzir vasoconstrição sistêmica,
além de efeitos deletérios em portadores de doença pulmonar obstru-
tiva crônica. Por outro lado, uma vez que a administração de nitratos
promove dilatação do leito vascular pulmonar, causando desequilí-
brios na relação entre a ventilação e a perfusão, é recomendável a
oferta adicional de oxigênio a todos os pacientes com suspeita de
IAM, pelo menos durante as primeiras horas.

A analgesia constitui outro ponto essencial da terapêutica precoce
do IAM. O controle da dor, no entanto, é muitas vezes menosprezado
por não ter grande impacto sobre o prognóstico dos pacientes. A
observação do rápido e completo alívio da dor após a reperfusão
miocárdica reforça o conceito de que a dor anginosa é secundária à
isquemia do músculo cardíaco. Assim, intervenções que visem ao
restabelecimento do fluxo miocárdico ou medidas antiisquêmicas,
como o uso de nitratos e betabloqueadores, costumam ser bas-
tante eficientes no controle do fenômeno doloroso. A despeito disso,
analgesia eficiente deve ser oferecida prontamente ao paciente
com diagnóstico de IAM. O alívio da dor por medicações analgésicas
não pode ser protelado sob a alegação de que isso poderia obscure-
cer a eficácia das terapêuticas de reperfusão e/ou antiisquêmicas.

Pacientes com IAM exibem hiperatividade do sistema nervoso
simpático. Essa descarga adrenérgica incrementa a necessidade
de oxigênio pelo miocárdio por três mecanismos principais: acele-
ração do ritmo cardíaco, elevação da pressão arterial e aumento da
contratilidade miocárdica230;231. Assim, como essa resposta simpá-
tica resulta de uma ação combinada entre o desconforto torácico e
a ansiedade (sensação de morte iminente), é indicado o uso de
medicações analgésicas, que possam aliviar tanto a dor como a
ansiedade em que o paciente se encontra. O analgésico de escolha
é a morfina, que deve ser administrada por via intravenosa na dose
de 2 mg a 4 mg, diluída, a cada 5 min. Alguns pacientes requerem
doses totais bastante elevadas (de até 25 mg a 30 mg) para o
controle da dor230;232. A prática de se infundir morfina em pequenas
doses com o intuito de se prevenir depressão respiratória ou aumento
paradoxal da resposta simpática resulta, na maioria dos casos, em
administração de doses insuficientes do analgésico. O receio de
que se possa induzir hipotensão, também leva à administração de
doses inadequadas do medicamento. A queda da pressão arterial
associada ao uso de morfina, no entanto, é um evento raro, que
ocorre em pacientes com contração do volume intravascular, sendo
raro em pacientes que se mantêm na posição supina230. Assim, o
controle da infusão de medicamentos vasodilatadores associados
ao uso de morfina pode ser mais eficiente no sentido de se prevenir
hipotensão, em relação à administração de baixas doses do opióide.
A depressão ventilatória provocada pela morfina é de origem central
e muito pouco freqüente durante a fase aguda do IAM, tanto pela
intensa descarga adrenérgica como pelo desconforto torácico. Ainda
assim, o efeito da morfina sobre o centro respiratório pode ser
antagonizado pela administração de naloxona na dose de 0,4 mg
por via intravenosa a intervalos de 3 min.

O uso rotineiro de ansiolíticos não é recomendado. Alguns
dados de literatura demonstram que a administração de diazepam

não produz efeitos sobre a ansiedade, a pressão arterial, a fre-
qüência cardíaca ou a dor torácica em pacientes com IAM233.
Assim, o emprego de morfina é, normalmente, suficiente para o
controle da dor e da ansiedade em portadores de IAM.

As recomendações e evidências persistem inalteradas em re-
lação às últimas diretrizes.

4.2 - Antiplaquetários: aspirina e
derivados tienopiridínicos

Os antiplaquetários têm benefício comprovado quanto à utili-
zação no IAM com elevação de segmento ST. Considerando-se a
eficácia e a segurança, como também a relação custo-efetividade,
os antiplaquetários, particularmente o ácido acetilsalicílico, estão
entre os medicamentos mais utilizados no mundo234.

4.2.1 Papel das plaquetas no IAM - As plaquetas exercem
papel importante na patogênese das síndromes coronarianas agudas.
A ruptura da placa aterosclerótica com exposição de componentes
trombogênicos facilita a ativação e o conseqüente depósito de plaque-
tas no local, atuando como elemento fundamental na formação do
trombo arterial responsável pela oclusão parcial ou total da coronária
relacionada ao evento. O conhecimento de sua fisiologia, que permi-
tiu a identificação dos diversos mecanismos de ativação, adesão e
agregação plaquetárias, como os induzidos por difosfato de adenosina,
e ativação das integralinas, como glicoproteínas IIb/IIIa, foi e tem
sido determinante na geração de novos fármacos para o tratamento
das síndromes coronárias agudas235.

As plaquetas são ativadas precocemente no curso da terapia
fibrinolítica e a expressão dos receptores de glicoproteína IIb/IIIa,
das moléculas de adesão endotélio/plaquetas, e de liberação de
inibidor do plasminogênio tecidual fica aumentada nas primeiras
24h. O trombo, rico em plaquetas, é mais resistente à lise pelos
fibrinolíticos, em relação aos trombos de hemácias e fibrina.

4.2.2 Classificação dos agentes antiplaquetários - Esses agentes
são classificados de acordo com seu mecanismo:

– Classe I (aspirina e componentes correlatos, como AINEs e sulfi-
pirazona): bloqueiam a enzima cicloxigenase (prostaglandina H2
sintetase), que interfere na ação da prostaglandina e do tromboxano,
e na biossíntese do ácido araquidônico.

– Classe II (dipiridamol): inibem a fosfodiesterase mediadora da
quebra de monofosfato de adenosina cíclico, que interrompe a
ativação plaquetária por múltiplos mecanismos.

– Classe III (tienopiridinas, como ticlopidina e clopidogrel): blo-
queiam a ligação de difosfato de adenosina ao receptor específico
P2Y12, que ativa a glicoproteína, inibindo assim a adenilciclase e
a agregação plaquetária.

Procedimento Classe Nível de
Hipoxemia, dor e ansiedade evidência

Oxigenoterapia de rotina em pacientes I C
com congestão pulmonar e/ou saturação
de oxigênio abaixo de 90%

Morfina por via intraventricular para I C
alívio do sintoma doloroso

Oxigenoterapia – todos nas primeiras 3 a 6h IIa C

Oxigenoterapia – todos após 6h IIb C
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– Classe IV (anticorpos, peptídeos e pequenas moléculas antago-
nistas de receptores da glicoproteína IIb/IIIa): inibem a via final
padrão da agregação plaquetária236.

4.2.2.1 Ácido acetilsalicílico - As evidências científicas quanto
à eficácia e à segurança da utilização do ácido acetilsalicílico em
pacientes com IAM são relevantes, podendo ser consideradas de-
finitivas10,237,238.

O uso da aspirina é uma estratégia bastante custo-efetiva,
quando comparada com outras intervenções terapêuticas avaliadas
no cenário do IAM239.

A despeito das evidências robustas para o uso de ácido acetil-
salicílico, os registros GRACE (Global Registry of Acute Coronary
Events)240 e Euro Heart Survey ACS (Euro Heart Survey of Acute
Coronary Syndromes)241 demonstram que a incorporação na prática
clínica ainda merece ser otimizada.

Existem poucas contra-indicações à utilização do ácido ace-
tilsalicílico no cenário do IAM, não sendo recomendado seu uso
na presença das seguintes condições: hipersensibilidade conhecida,
úlcera péptica ativa, discrasia sanguínea ou hepatopatia grave. O
ácido acetilsalicílico deve ser administrado a todos os pacientes
com IAM tão rápido quanto possível após o diagnóstico ser consi-
derado provável, na dose de 160 a 325 mg/dia, devendo a 1º
dose preferencialmente ser mastigada para facilitar sua absorção.
No Brasil, recomenda-se o uso da dose de 200 mg, a mais en-
contrada na formulação existente no país.

4.2.2.2 Clopidogrel - É um derivado da tienopiridina, an-
tagonista seletivo e irreversível dos receptores de difosfato de ade-
nosina de superfície de membrana, bloqueando a ligação induzida
por difosfato de adenosina do fibrinogênio ao complexo IIb/IIIa.
Dois estudos comprovaram o benefício e a segurança do clopidogrel
em comparação ao ácido acetilsalicílico em prevenção secundária
e associado ao ácido acetilsalicílico em síndrome coronariana
aguda sem elevação do segmento ST e prevenção secundária:
CAPRIE (Clopidogrel vs ASA in Patients at Risk of Ischaemic
Events)242 e CURE (Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent
Recurrent Events Trial)243.

A eficácia e a segurança do clopidogrel em síndrome corona-
riana aguda com elevação de segmento ST ainda estão sendo
avaliadas em estudos randomizados, como o COMMIT/CCS-2
(Second Chinese Cardiac Study), estudo chinês com mais de 45
mil pacientes, e o CLARITY (Clopidogrel as Adjunctive Reperfusion
Therapy), desenvolvido também no Brasil, devendo-se aguardar
seus resultados para que a recomendação dessa terapêutica seja
baseada em evidências científicas confiáveis.

4.3 - Antiplaquetários: inibidores da glicoproteína IIb/IIIa

4.3.1 Papel das plaquetas na trombose - A trombose arte-
rial participa de vários processos fisiopatológicos de enorme im-
pacto na prática clínica da Cardiologia. Especificamente, no centro
da patogênese da trombose coronariana está a ativação e a agre-
gação plaquetárias. A interação entre as plaquetas ativadas e a
trombina permite a propagação dinâmica do trombo. Ultimamente,
um número extenso de estudos clínicos foi realizado para definir o
papel dos antiplaquetários, especificamente os inibidores da gli-
coproteína IIb/IIIa plaquetária, no manejo das síndromes corona-
rianas agudas.

Os receptores da glicoproteína IIb/IIIa são responsáveis pela
via final da agregação plaquetária, por meio de pontes de fibrino-
gênio. Os resultados de ensaios que envolvem a administração
intravenosa dos inibidores IIb/IIIa indicam redução significativa de
desfechos isquêmicos. Por outro lado, os estudos com inibidores
orais obtiveram resultados desfavoráveis e, até o momento, não
são recomendados na prática clínica244.

4.3.2 Inibidores da glicoproteína IIb/IIIa plaquetária - No
Brasil, existem dois grupos de inibidores dos receptores IIb/IIIa
disponíveis: abciximab, que age como um anticorpo monoclonal
de ação prolongada e irreversível, e tirofiban, um bloqueador com-
petitivo de efeito menos prolongado e eliminação renal.

A principal indicação da inibição da glicoproteína IIb/IIIa pla-
quetária é no tratamento adjuvante de portadores de síndrome
coronariana aguda de alto risco sem elevação do segmento ST
quando submetidos a angioplastia coronariana, principalmente se
houver lesões complexas e com presença de trombo. O benefício
primário dessa inibição é a redução de infartos do miocárdio não-
fatais e, eventualmente, da mortalidade a longo prazo, como revela
uma análise tardia do EPISTENT (Evaluation of IIb/IIIa Platelet
Inhibitor for Stenting)245. O estudo TARGET (Tirofiban and ReoPro
Give Similar Efficacy Outcome Trial)246 comparou o emprego de
tirofiban com o de abciximab em pacientes submetidos a implante
de stent, e se observou a superioridade do abciximab em reduzir,
a curto prazo, a incidência de desfechos indesejáveis. Entretanto,
após um ano de seguimento, demonstrou-se equivalência clínica
entre os dois inibidores glicoprotéicos.

4.3.3 Racional para o emprego de inibidores IIb/IIIa pla-
quetários no tratamento do IAM - Os objetivos da terapia de
reperfusão no IAM incluem: a) recanalização coronariana precoce;
b) limitação do tamanho do infarto; c) diminuição do dano mio-
cárdico com conseqüente melhora da disfunção ventricular; e d)
melhora da sobrevida247-250. Tanto a terapia fibrinolítica como a
intervenção coronariana percutânea imediata visam esses objetivos,
e têm contribuído para melhorar o prognóstico pós-infarto do mio-
cárdio251. Entretanto, essas terapias possuem limitações próprias
a cada uma e, portanto, não são consideradas métodos de reper-
fusão ideais isoladamente. A angioplastia facilitada é uma estra-
tégia em que a terapia fibrinolítica ou um inibidor IIb/IIIa pla-
quetário são utilizados como adjuvantes, ou seja, são administrados
antes da intervenção coronariana percutânea emergente. Assim,
espera-se otimizar a abertura, a reperfusão e os desfechos clínicos
iniciais. Tem-se observado que, em relação aos estudos de angio-
plastia imediata pós-fibrinolítico252, a conduta de se incorporar
inibidores IIb/IIIa precocemente, permite que se desenvolva um
estado antitrombótico mais duradouro – de tal modo que a terapia

Procedimento Classe Nível de
Aspirina e derivados tienopiridínicos evidência

Aspirina em todos pacientes com IAM I A

Tienopiridínicos, de preferência o clopidogrel, I C
em substituição à aspirina nos casos
de intolerância ou hipersensibilidade a ela

Tienopiridínicos, de preferência o clopidogrel, I C
com ICP primária + implante de stent por um
tempo mínimo de 4 semanas*

IAM = infarto agudo do miocárdio; ICP = intervenção coronária
percutânea. * Pelo menos 6 meses no caso de stents farmacológicos.
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de reperfusão (farmacológica ou mecânica) obtenha resultados
mais favoráveis.

Tanto a lise farmacológica como a intervenção coronariana
percutânea primária isoladamente são incapazes de reverter os
fatores que influenciam negativamente a evolução pós-infarto do
miocárdio: a) superfície trombogênica rica em plaquetas; b) este-
nose arterial residual; e c) embolização distal. A lesão vascular
associada à síndrome e à intervenção coronariana percutânea per-
petua o processo trombogênico por conta da manutenção da ati-
vação plaquetária, aumentando o risco de reoclusão. Ao inibir os
receptores da glicoproteína IIb/IIIa, a via final da agregação pla-
quetária, atenuam-se a deposição de plaquetas, a geração de
trombina e a embolização distal. Logo, supõe-se que o uso de
inibidor IIb/IIIa plaquetário associado a fibrinolítico ou intervenção
coronária percutânea levaria a uma proteção adicional contra
isquemia recorrente.

4.3.4 Combinações farmacológicas - As principais limitações
para o uso generalizado das estratégias de intervenção coronariana
percutânea primária no IAM são atribuídas à não disponibilidade
de laboratórios de hemodinâmica e à dificuldade de se iniciar
esse procedimento em tempo hábil (intervalo porta-balão prolon-
gado)253,254. Essas limitações têm levado a uma procura constante
da terapia de reperfusão ideal, ou seja, que possa oferecer rapida-
mente fluxo TIMI grau 3.

Vários estudos foram desenvolvidos para se avaliar a estratégia
de combinação farmacológica trombolítico + inibidor IIb/IIIa pla-
quetário no IAM com elevação do segmento ST. Os estudos GRAPE
(Glycoprotein Receptor Antagonist Patency Evaluation), SPEED
(Strategies for Patency Enhancement in the Emergency Depart-
ment) e TIMI-14 (Thrombolysis in Myocardial Infarction-14)255-257

demonstraram que a combinação de baixas doses do ativador de
plasminogênio (alteplase ou retepelase) mais abciximab oferece
reperfusão miocárdica mais rápida e mais completa, levando-se
em conta o grau de fluxo TIMI aos 60 e 90min.

Por outro lado, dois grandes ensaios clínicos multicêntricos e
internacionais testaram a combinação de fibrinolítico, na metade de
sua dose usual, com abciximab (dose plena). O estudo GUSTO V
(Global Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries-V)258,
em que o fibrinolítico testado foi o reteplase, revelou reduções mo-
destas das taxas de reinfarto e isquemia recorrente, sem afetar signi-
ficativamente a mortalidade cardíaca. Entretanto, no estudo ASSENT-
3 (Assessment of the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic-
3)259, a combinação da tenecteplase com o abciximab não foi supe-
rior ao esquema de tenecteplase mais enoxaparina. Além disso, esses
dois estudos demonstraram complicações hemorrágicas importantes
com o uso concomitante do fibrinolítico com o bloqueador IIb/IIIa.
Assim, a inibição dos receptores IIb/IIIa plaquetários no manejo clínico
do IAM é, até o momento, um assunto não definido.

4.3.5 Abciximab como adjuvante à intervenção coronária per-
cutânea primária - A intervenção coronariana percutânea primária
tem sido considerada uma alternativa eficaz no restabelecimento
da perfusão coronária, sendo bem-sucedida em mais de 90% dos
pacientes com IAM com elevação do segmento ST260-262. Em relação
à angioplastia primária, o emprego do implante intracoronariano de
stent como estratégia de reperfusão resulta em maior ganho da luz
arterial, menor taxa de reoclusão da artéria culpada, e menor nú-
mero de eventos isquêmicos subseqüentes263,264.

Com a intenção de avaliar o papel complementar de inibi-
dores IIb/IIIa na intervenção coronária percutânea primária, o estudo
ADMIRAL (Abciximab before Direct Angioplasty and Stenting in
Myocardial Infarction Regarding Acute and Long-term Follow-
up)265 testou o efeito do abciximab, administrado imediatamente
antes do procedimento de implante de stent, em pacientes com
IAM com elevação do segmento ST. Após 30 dias, o desfecho
composto (óbito, infarto do miocárdio ou necessidade de revascu-
larização) foi reduzido com abciximab. Esse benefício sustentou-
se por seis meses. Além disso, os investigadores correlacionaram
o fluxo TIMI 3 com a evolução clínica favorável nos pacientes
submetidos a essa estratégia, ou seja, com o uso de abciximab
antes da realização do stent primário.

Por outro lado, o estudo CADILLAC (Controlled Abciximab
and Device Investigation to Lower Late Angioplasty Complica-
tions)266 revelou não haver vantagens no emprego de abciximab
nos pacientes submetidos a intervenção coronária percutânea pri-
mária, especificamente com implante de stent.

Em se tratando de pacientes previamente revascularizados e
que apresentam IAM com elevação do segmento ST, não existem
ainda evidências claras para se indicar o uso de inibidores IIb/IIIa
plaquetários como adjuvantes à intervenção coronária percutânea,
quando a lesão culpada é o enxerto venoso.

4.3.6 Conclusões - As evidências clínicas atuais não revelam
benefícios consistentes para o uso de inibidores IIb/IIIa plaquetários
durante o tratamento do IAM com elevação do segmento ST asso-
ciados a fibrinolíticos ou como adjuvantes à intervenção coronaria-
na percutânea primária, principalmente com a utilização de stents.
O racional teórico de inibir a via final da agregação plaquetária não
tem sido observado na prática clínica com o emprego de inibidores
IIb/IIIa plaquetários nesse cenário. Não há redução dos eventos
isquêmicos recorrentes e há risco aumentado de sangramentos.

Resumo das recomendações para o uso de inibidores da glico-
proteína IIb/IIIa plaquetária no tratamento do IAM.

4.4 - Heparina

Heparina e drogas similares têm sido utilizadas e estudadas
há vários anos em síndrome coronariana aguda, que, quase sempre,
é causada por ruptura de uma placa vulnerável seguida por oclusão
aguda em decorrência de trombo intracoronariano. A obstrução
coronariana que se segue é resultado da agregação plaquetária e
da deposição de fibrina que estabiliza o trombo. Disponível como
heparina não-fracionada e várias heparinas de baixo peso molecular,
frações da heparina que possuem maior afinidade para inibição do
fator Xa relativo à trombina.

Existem algumas vantagens em se utilizar uma heparina de

Procedimento Classe Nível de
Inibidores da glicoproteína IIb/IIIa evidência

Na intervenção coronária percutânea I B
com balão

Na intervenção coronária percutânea com IIa B
stent em lesões com alto risco de trombose

Na intervenção coronária percutânea com IIb B
stent para todos

Como terapia de reperfusão isolada III B
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baixo peso molecular: pode ser utilizada por via subcutânea, não
é necessário controle do tempo de tromboplastina parcial ativada
pelo caolim (KPTT), potencial para prevenir a geração de trombina,
farmacocinética mais previsível, menor ligação a proteínas, menor
ativação plaquetária e menor incidência de plaquetopenia. Sua
utilização na síndrome coronariana aguda sem supradesnível do
segmento ST está bem estabelecida, porém nem todas as heparinas
de baixo peso molecular levam vantagem em relação à heparina
não-fracionada267-270. Estudos de custo-efetividade tentam res-
ponder se existe vantagem na utilização das heparinas de baixo
peso molecular. No caso do IAM com supradesnível do segmento
ST, a heparina continua sendo utilizada como coadjuvante dos
fibrinolíticos, com a finalidade de aumentar a patência coronariana
e de evitar o reinfarto.

Quando se utiliza a estreptoquinase, a heparina é administrada
por via subcutânea ou por via intravenosa, e por via endovenosa
caso seja utilizado o tPA. Estudos iniciais com controle angiográfico
após tPA sugerem aumento da patência coronariana com heparina
endovenosa271,272. A heparina deve ser mantida por 24 a 48h e
com controle do KPTT. Valores superiores a 70s estão associados
a maior probabilidade de sangramento, reinfarto e óbito273. A dose
da heparina deve ser ajustada pelo peso corporal e há evidências
de que possa reduzir o risco de complicações hemorrágicas259,274.

Uma meta-análise publicada recentemente comparou a eficácia
e a segurança da enoxaparina com a heparina não-fracionada
como terapia coadjuvante ao fibrinolítico275. Os desfechos anali-
sados foram óbito, infarto do miocárdio, isquemia recorrente, pa-
tência tanto precoce como tardia, e complicações hemorrágicas
(maiores, menores e intracraniana). Foram analisados seis estudos
clínicos randomizados, num total de 6.069 pacientes. Os resulta-
dos demonstraram redução de infarto do miocárdio, óbito e isque-
mia refratária com o uso da enoxaparina. Não se observou diferença
significativa no fluxo coronariano TIMI 2 ou 3 avaliado entre 60 e
90min; entretanto, a patência tardia foi significativamente melhor
com enoxaparina. Por outro lado, essa meta-análise também de-
monstrou aumento significativo de sangramentos menores e ten-
dência para excesso de sangramentos maiores, sem que houvesse
excesso de hemorragia intracraniana. A incidência de sangramento
maior foi mais freqüente quando a enoxaparina foi administrada
concomitantemente com tPA ou tenecteplase. Essa meta-análise
revisou os seguintes estudos: AMI-SK (Acute Myocardial Infarc-
tion Streptokinase), ASSENT-3, ENTIRE-TIMI 23 (Enoxaparin
and Tenecteplase with or without Glycoprotein IIb/IIIa Inhibitor
as Reperfusion Strategy in ST Elevation MI — Thrombolysis in
Myocardial Infarction), HART-II (Low Molecular Weight Heparin
and Unfractionated Heparin Adjunctive to tPA Thrombolysis and
Aspirin), ASENOX (Accelerated Streptokinase and Enoxaparin)
e o estudo de Baird e cols259,276-280.

O estudo clínico ASSENT-3 PLUS (Assessment of the Safety
and Efficacy of a New Thrombolytic-3)281 incluiu 1.639 pacientes
com IAM e supradesnível do segmento ST na fase pré-hospitalar.
Os pacientes receberam tenecteplase e foram randomizados para
receber um bolo de 30 mg de enoxaparina seguido por 1 mg/kg
por via subcutânea a cada 12h por um período máximo de 7 dias
ou heparina não-fracionada ajustada ao peso por 48h. O estudo
demonstrou tendência para menor incidência do desfecho composto
de mortalidade, reinfarto hospitalar ou isquemia refratária no grupo

enoxaparina. Por outro lado, esse estudo demonstrou aumento
significativo da incidência de hemorragia intracraniana em todos
os pacientes, particularmente nos pacientes com mais de 75 anos
de idade. Os autores sugerem que doses menores de enoxaparina
devem ser estudadas em relação a sua segurança e eficácia.

O estudo clínico ExTRACT TIMI 25 (Enoxaparin and Throm-
bolysis Reperfusion for Acute Myocardial Infarction Treatment
Thrombolysis in Myocardial Infarction – Study 25), ainda em
andamento, vai tentar responder à questão da dose menor da
enoxaparina para pacientes com mais de 75 anos de idade.

A dalteparina foi analisada em dois estudos com pequeno
número de pacientes282,283.

Apesar de os estudos clínicos demonstrarem redução de eventos
clínicos combinados com heparina de baixo peso molecular (eno-
xaparina), foi observado aumento significativo de hemorragia in-
tracraniana, particularmente em pacientes com mais de 75 anos
de idade, no estudo ASSENT-3 PLUS281. Desta maneira, persiste
a recomendação para manter heparina não-fracionada em infusão
intravenosa quando se utiliza um trombolítico fibrino-específico,
como tPA ou tenecteplase (TNK-tPA). A dose a ser utilizada é de
um bolo de 60 U/kg, com máximo de 4.000 U, seguido de uma
infusão de 12 U/kg por 24 a 48h, com dose máxima de 1.000 U/
hora, mantendo um KPTT de 50 a 70s. Caso o trombolítico utili-
zado seja a estreptoquinase, não existe diferença aparente de
patência coronariana ou de mortalidade relacionada à infusão in-
travenosa ou à administração subcutânea da heparina10,248,284-286.

4.5 - Anticoagulantes orais

A prevenção de eventos secundários (reinfarto e/ou morte) é
uma das condutas mais importantes em pacientes pós-síndrome
coronariana aguda. A anticoagulação oral é uma das estratégias
mais antigas para esse fim287.

A efetividade clínica dos anticoagulantes orais tem sido estabe-
lecida por estudos clínicos bem desenhados, para prevenção de
tromboembolismo venoso, acidente vascular cerebral, reinfarto
e/ou morte em pacientes pós-IAM288.

As evidências iniciais sobre o uso dos anticoagulantes orais
em pacientes com IAM datam dos anos 60 e 70, quando a war-
farina, administrada em doses moderadas (RNI 1,5 a 2,5), foi
efetiva na prevenção de acidente vascular cerebral e embolia pul-
monar288. A eficácia dos anticoagulantes orais em pacientes com
IAM foi analisada inicialmente em três estudos clínicos randomi-

Procedimento Classe Nível de
Heparina evidência

Heparina não-fracionada concomitante I B
ao tratamento com trombolíticos
fibrino-específicos

Revascularização percutânea ou cirúrgica I C

Todos os pacientes não tratados IIa B
com fibrinolíticos

Heparina com fibrinolíticos não-seletivos IIa C
com alto risco de embolismo sistêmico –
heparina não-fracionada é preferível

Fibrinolíticos não-seletivos, sem alto risco IIb B

Fibrinolíticos não-seletivos, sem alto III C
risco, de rotina e < 6 horas



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 83, Suplemento IV, Setembro 2004

25

III Diretriz sobre Tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio

zados. Em dois deles observou-se redução significativa do risco de
acidente vascular cerebral, sem impacto na mortalidade; entre-
tanto, sendo que no terceiro estudo houve demonstração de redu-
ção da mortalidade289-291.

Mais tarde, a efetividade dos anticoagulantes orais no manejo de
pacientes com IAM foi sustentada pelos resultados de uma meta-
análise292 envolvendo sete estudos randomizados publicados entre
1964 e 1980, que evidenciaram redução de aproximadamente 20%
no desfecho composto de óbito e reinfarto, durante o período de 1 a
6 anos de tratamento291,293,294.

Em decorrência da fácil administração e do perfil de segu-
rança favorável, o ácido acetilsalicílico tem se tornado o agente
antitrombótico de escolha287. No entanto, anticoagulação oral,
isolada ou em associação com ácido acetilsalicílico, foi testada
em diferentes estudos288, como alternativa efetiva na prevenção
secundária para pacientes no período pós-IAM.

O papel do uso rotineiro dos anticoagulantes orais precocemente
vs. ácido acetilsalicílico após IAM foi avaliado no estudo AFTER
(Aspirin/Anticoagulant Following Thrombolysis with Anistreplase
in Recurrent Infarction)295, no qual não houve superioridade dos
anticoagulantes orais em relação ao ácido acetilsalicílico utilizado
de forma isolada. Possivelmente, subgrupos de pacientes pode-
riam se beneficiar da anticoagulação oral, como pacientes com
acinesia extensa da parede anterior, fibrilação atrial ou trombo no
ventrículo esquerdo comprovado pelo ecocardiograma, mas estudos
randomizados para essas indicações são escassos.

A administração em longo prazo da warfarina foi avaliada em
alguns estudos piloto296-298, porém os benefícios não foram com-
provados por estudos maiores299-301.

A anticoagulação de intensidade baixa ou moderada com doses
fixas de warfarina não é recomendada para uso de rotina após
hospitalização para angina instável ou IAM sem supradesnível do
segmento ST. Obviamente, warfarina deve ser prescrita para angina
instável ou IAM sem supradesnível do segmento ST nos pacientes
com outras indicações estabelecidas de anticoagulação oral, como
fibrilação atrial e próteses valvares mecânicas36.

Em meta-análise com 33 estudos randomizados de terapia
anticoagulante oral envolvendo pacientes com doença arterial co-
ronariana tratados por três meses ou mais, observou-se redução
das taxas de IAM e acidente vascular cerebral, com aumento do
risco de sangramento com regimes de anticoagulação oral de
intensidades alta (RNI 2,8-4,8) e moderada (RNI 2-3). A
associação ácido acetilsalicílico/anticoagulação oral de baixa in-
tensidade (RNI < 2,0) não foi superior ao uso isolado de ácido
acetilsalicílico, enquanto a associação ácido acetilsalicílico/anti-
coagulação oral de intensidades moderada a alta vs. ácido acetil-
salicílico isoladamente mostrou-se promissora e com menor risco
de sangramento com esta última associação288,292.

O uso de rotina da warfarina, isoladamente ou em associação
com ácido acetilsalicílico, não é sustentado pelos estudos clínicos.
Contudo, a warfarina permanece como terapia antitrombótica de
escolha nos pacientes com intolerância ao ácido acetilsalicílico302.

No início da era dos stents preconizava-se o uso de warfarina
associada ao ácido acetilsalicílico no 1º mês após implante do
stent. Posteriormente, o anticoagulante oral foi substituído pelas
tienopiridinas (clopidogrel e ticlopidina), com vantagens. O estudo

randomizado ISAR (The Intracoronary Stenting and Antithrombotic
Regimen) comparou o desfecho tanto clínico como angiográfico
da terapia antiplaquetária (ácido acetilsalicílico e ticlopidina) vs.
anticoagulante oral. Observou-se que a terapia antiplaquetária com-
binada está associada a melhor desfecho, tanto clínico como
angiográfico303.

4.6 - Nitratos

Na presença de isquemia persistente e/ou falência de bomba
e/ou IAM extenso e/ou hipertensão arterial sistêmica, é indicado o
emprego de nitratos por via venosa. Em pacientes com disfunção
ventricular esquerda, deve-se substituir a formulação intravenosa
pela oral ou tópica após 48h.

Sua indicação rotineira nas primeiras 24-48h é menos con-
sistente. A utilização rotineira do produto foi testada nos estudos
ISIS-4 (Fourth International Study of Infarct Survival)304 e GISSI-
3 (Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto
Miocardico III)305, sem que fosse demonstrada vantagem nessa
utilização.

IAM com comprometimento clínico e/ou eletrocardiográfico
de ventrículo direito, hipotensão e bradicardia constituem contra-
indicações ao emprego de nitrato venoso.

Por outro lado, em pacientes com disfunção ventricular esquerda
após 48h, seu emprego intravenoso é menos consistente.

A nitroglicerina deve ser utilizada diluída em 250 ml ou
500 ml de soro glicosado a 5% ou soro fisiológico a 0,9%, acon-
dicionada necessariamente em frasco de vidro e administrada em
infusão contínua, com doses progressivas a cada 5 a 10min, até

Procedimento Classe Nível de
Anticoagulação oral evidência

Pacientes com FA persistente I B

Pacientes com trombo com características I B
emboligênicas no ventrículo esquerdo

Pacientes portadores de síndromes I C
trombofílicas

Pacientes com FA paroxística I B

Pacientes no pós-IAM com grande IIb C
área acinética

Pacientes com trombo mural e ausência de IIb C
características emboligênicas

Pacientes no pós-IAM com disfunção IIb C
sistólica grave do ventrículo esquerdo com
ou sem insuficiência cardíaca congestiva

FA = fibrilação atrial; IAM = infarto agudo do miocárdio.

Procedimento Classe Nível de
Nitratos evidência

Nitratos por via endovenosa por 24 I C
horas e após por via oral para dor de
origem isquêmica, hipertensão arterial
ou congestão pulmonar

Nitratos no tratamento do infarto de III C
ventrículo direito

Obs.: O uso de nitrato está contra-indicado em pacientes que fizeram
uso de inibidores da fosfodiesterase para disfunção erétil nas últimas 24
horas (48 horas para tadalafila).
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a dose anterior àquela que reduziu a pressão arterial do paciente
em > 20 mmHg ou para < 100 mmHg e/ou aumentou a fre-
qüência cardíaca para > 10% do basal. No caso de se optar pelo
mononitrato de isossorbida, deve ser utilizado de forma intravenosa
e também diluído (não há necessidade do frasco de vidro) na dose
de 2,5 mg/kg/dia em infusão contínua.

4.7 - Betabloqueadores

A estimulação tanto simpática como neuroendócrina no cora-
ção isquêmico desempenha papel importante na progressão da
disfunção ventricular esquerda. Adicionalmente, o aumento da
atividade simpática levando ao aumento do consumo de oxigênio,
com agravamento de isquemia e o potencial desenvolvimento de
arritmias ventriculares malignas, determina o risco de mortalidade
no portador de cardiopatia isquêmica.

Os betabloqueadores são fármacos que reduzem a freqüência
cardíaca, a pressão arterial e o inotropismo, atuando sinergicamente
na diminuição do consumo de oxigênio no miocárdio. Ao lado dessas
ações, melhoram a perfusão miocárdica (aumentam o fluxo suben-
docárdico e o fluxo das colaterais). Essas ações são responsáveis
por reduzir as taxas de ruptura miocárdica, limitar o tamanho do
IAM, melhorar a função cardíaca e diminuir a mortalidade tanto
precoce como tardia. As ações antiarrítmicas são importantes na
fase aguda do infarto do miocárdio. Os medicamentos envolvidos
atuam impedindo a hiperestimulação dos receptores B1 e a di-
minuição da liberação de ácidos graxos, produzidos pela estimula-
ção adrenérgica na fase aguda do IAM.

O benefício do bloqueio beta-adrenérgico em prevenir a morte
súbita e em reduzir a mortalidade cardíaca total foi inicialmente
observado em ensaio clínico norueguês utilizando timolol. Resul-
tados semelhantes foram observados em dois outros grandes en-
saios clínicos controlados com propranolol e metropolol: BHAT e
Göteborg Trial, respectivamente. Nesses três ensaios clínicos, a
morte súbita e a mortalidade cardíaca total foram reduzidas em
torno da metade ou de um terço, respectivamente.

Em uma meta-análise306, demonstrou-se, com fortes evidências,
que os betabloqueadores reduzem a morbidade e a mortalidade
após o infarto, mesmo nos pacientes submetidos a trombólise e
que usavam inibidores da enzima conversora da angiotensina em
associação. No estudo CAPRICORN (Carvedilol Post-Infarct Survival
Control in LV Dysfunction)307, os pacientes com disfunção ventricular
em classe funcional I no pós-infarto do miocárdio tratados com
carvedilol tiveram redução significativa de reinfarto e morte súbita.

Portanto, todos os estudos disponíveis sugerem que os betablo-
queadores devem ser empregados em todos os pacientes com IAM,
independentemente da administração concomitante de fibrinolíticos
ou da realização de angioplastia primária, excetuando-se as contra-
indicações34;195;308-310. Outras indicações adicionais são persistência
ou recorrência dos sintomas isquêmicos após terapia antianginosa,

e presença de taquiarritmias como fibrilação atrial com alta res-
posta ventricular195. Seguem as principais contra-indicações ao uso
de betabloqueadores, de forma resumida195.

Os betabloqueadores intravenosos vêm sendo cada vez mais
utilizados na fase aguda do infarto do miocárdio, pelo seu potencial
em limitar a área de infarto, reduzir a incidência de arritmias fatais,
e aliviar os sintomas34;311;312. No entanto, esses estudos foram condu-
zidos antes da era dos fibrinolíticos e da angioplastia primária, o
que não representa o universo global de pacientes que são atendidos
com IAM.

Dois estudos randomizados313,314 com betabloqueadores intra-
venosos foram avaliados após o uso rotineiro dos fibrinolíticos,
porém o número de eventos foi muito pequeno para se chegar a
conclusões. Já no estudo TIMI-2 (Thrombolysis in Myocardial In-
farction)315, os pacientes submetidos a trombólise e randomizados
para o uso de metoprolol intravenoso tiveram menor incidência de
reinfarto e isquemia recorrente.

Isso não representa uma opinião unânime, já que resultados
mais recentes de uma revisão sistemática306 e do estudo GUSTO-
I (Global Utilization of Streptokinase and tPA for Occluded Coronary
Arteries)316 com uso do atenolol intravenoso não recomendam o
uso rotineiro dos betabloquedores venosos para todos os pacientes
na fase aguda do infarto do miocárdio. Segundo esses estudos, os
betabloqueadores venosos deveriam ser limitados aos casos de taqui-
cardia (na ausência de insuficiência cardíaca), hipertensão relativa
e angina não-responsiva ao uso de opióides.

No IAM não submetido a terapia fibrinolítica, o medicamento
deve ser utilizado inicialmente de forma venosa, seguido da for-
mulação oral. O betabloqueador venoso mais utilizado em nosso
meio é o metoprolol, que deve ser empregado na dose inicial de
5 mg por via intravenosa, de forma lenta, seguido de 5 mg adici-
onais após 10min, caso a freqüência cardíaca permaneça maior
que 60 bpm, até uma dose total de 15 mg. O propranolol tam-
bém pode ser usado na dose de 1 mg por via intravenosa a cada
5min, até o máximo de 5 mg. Caso haja dúvidas sobre a tolerân-
cia do uso do betabloqueador venoso (como, por exemplo, grave
disfunção do ventrículo esquerdo, congestão pulmonar ou hipo-
tensão), pode-se empregar uma droga de meia-vida curta, como
o esmolol intravenoso.

No IAM submetido a terapia fibrinolítica, o nível de evidência
é menos pronunciado, havendo dúvidas quanto à superioridade do
tratamento inicial intravenoso em relação à utilização oral3. Nesses
pacientes, o betabloqueador deve ser iniciado 15 a 30min após o
término da infusão do trombolítico317.

Em seguida, qualquer um dos betabloqueadores orais dispo-
níveis pode ser empregado para manter a freqüência cardíaca
entre 50 bpm e 60 bpm317. Os betabloqueadores mais utilizados e
suas doses habituais são:

– Freqüência cardíaca < 60 bpm
– Pressão sistólica < 100 mmHg
– Intervalo PR > 0,24 segundos
– Bloqueio atrioventricular de 2o e 3o graus
– História de asma ou doença pulmonar obstrutiva grave
– Doença vascular periférica grave
– Disfunção ventricular grave

Betabloqueador Dose inicial Dose ideal

Propranolol 20 mg VO 40-80 mg VO
8/8 horas 8/8 horas

Metoprolol 25 mg VO 50-100 mg VO
12/12 horas 12/12 horas

Atenolol 25 mg VO 50-100 mg VO
24/24 horas 24/24 horas

Carvedilol 3,125 mg VO 25 mg VO
12/12 horas 12/12 horas

VO = via oral.
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Os betabloqueadores venosos podem causar efeitos indesejá-
veis, como bloqueios atrioventriculares e bradicardia e hipotensão
excessivas, condições que podem ser revertidas com agonistas
beta-adrenérgicos (como, por exemplo, isoproterenol) e/ou gluca-
gon. A presença de disfunção ventricular moderada a grave na
fase aguda do infarto pode contra-indicar o uso de betabloqueadores
venosos, porém é uma forte indicação para o uso da droga na
formulação oral antes da alta do paciente. Outros efeitos adversos
como fadiga, broncoespasmo, depressão, disfunção sexual, insônia
e dificuldade de reconhecer hipoglicemia em pacientes diabéticos,
são, porém, relativamente incomuns e pouco limitantes. O uso
venoso deve ser reservado aos casos de taquicardia não relacionada
com insuficiência cardíaca, hipertensão arterial e dor precordial
persistente.

4.8 - Magnésio

Estudos histoquímicos em pacientes que tiveram morte súbita
durante a evolução de IAM demonstraram que havia redução do
magnésio intracelular miocárdico, que levou à meta-análise de
vários pequenos estudos e ao LIMIT-2 (Leicester Intravenous Mag-
nesium Intervention II)318,319, que encontraram reduções signifi-
cativas da mortalidade nos pacientes com IAM apenas com a
reposição empírica de magnésio.

No estudo ISIS-4, com grande número de pacientes envolvidos,
não foi observada diminuição significativa da mortalidade, havendo,
entretanto, críticas ao regime de magnésio empregado304.

Um estudo patrocinado pelo Instituto Americano do Coração,
Pulmão e Sangue, o MAGIC (“agnesium in Coronaries), confirmou
a ausência de benefícios com essa terapia, mesmo em pacientes
selecionados de alto risco320.

Não existem, no momento, evidências que justifiquem o uso
rotineiro de magnésio no IAM, excetuando-se os casos de hipo-
magnesemia documentada. É importante recordar que, pela sua
distribuição errática no corpo humano, o valor do magnésio en-
contrado na corrente sanguínea pode não refletir o valor intracelular
miocárdico.

4.9 - Bloqueadores dos canais de cálcio

Os antagonistas dos canais de cálcio são considerados um
grupo singular, pois, na verdade, constituem um grupo heterogêneo
de medicamentos que possuem em comum ação vasodilatadora.

Esse grupo de fármacos com ação antiisquêmica diminui o
fluxo de cálcio pela membrana celular, reduzindo a contratilidade
tanto miocárdica como vascular, a velocidade de condução atrio-
ventricular e a atividade do nó sinusal.

Existem três subgrupos de antagonistas dos canais de cálcio,
quimicamente distintos e com efeitos farmacológicos diferentes.
Os derivados diidropiridínicos (o protótipo é a nifedipina e, como
derivado de terceira geração, a amlodipina), as fenilalquilaminas
(verapamil) e os benzotiazepínicos (diltiazem) agem bloqueando
os canais de cálcio tipo L.

Esses agentes diferenciam-se em relação a sua capacidade de
produzir vasodilatação, reduzir a contratilidade miocárdica e retardar
a condução atrioventricular. Os efeitos benéficos nas síndromes
isquêmicas miocárdicas instáveis devem-se à combinação de suas
ações, diminuindo o consumo de oxigênio pelo coração, a pós-
carga, a contratilidade e a freqüência cardíaca, ao lado de melhora
da oferta de oxigênio, pelo aumento do fluxo coronariano provocado
pela dilatação das artérias coronárias. A vasodilatação coronariana
originada é semelhante e independe do agente usado. A nifedipina
e a amlodipina ocasionam mais vasodilatação arterial periférica, o
verapamil pode induzir bloqueio atrioventricular, e o diltiazem retarda
a condução atrioventricular.

No controle de sintomas anginosos, esses medicamentos são
tão eficientes quanto os betabloqueadores321,322; porém, não redu-
zem a incidência de angina refratária, infarto ou óbito. Uma meta-
análise dos efeitos dos antagonistas dos canais de cálcio na angina
instável sugere que esses fármacos não previnem o aparecimento
de IAM nem reduzem a mortalidade323; ao contrário, parecem
acentuá-los. Até o momento, foram avaliados na angina instável
apenas os representantes de primeira geração. Essas ações dele-
térias foram observadas com todas as classes de antagonistas do
cálcio testados com essa indicação324-326.

Por outro lado, existem evidências de que em casos de infarto
do miocárdio sem supradesnível do segmento ST o diltiazem e o
verapamil podem ter efeito protetor327,328.

Devido àquelas não é recomendado o emprego rotineiro de
antagonistas dos canais de cálcio, sendo em particular contra-
indicado o uso isolado da nifedipina. Os demais têm seu uso re-
servado para situações especiais. Podem ser usados para tentar
controlar sintomas isquêmicos refratários em pacientes que já
estão recebendo nitratos e betabloqueadores em doses plenas e
adequadas ou em pacientes que não toleram o uso de nitratos ou
betabloqueadores (principalmente nos casos de contra-indicação)
ou ainda nos casos de angina variante.

A dose padrão da nifedipina é de 10 mg três vezes por dia; de
verapamil, 80-120 mg três vezes por dia; e de diltiazem, 60 mg
três a quatro vezes por dia.

Na angina instável, o diltiazem tem sido o bloqueador de cálcio
mais utilizado. A nifedipina não deve ser empregada, pois tem
sido mais freqüentemente relacionada à ocorrência de eventos
adversos graves.

Em pacientes com comprometimento significativo da função
ventricular esquerda ou com alterações da condução atrioventri-
cular, os antagonistas dos canais de cálcio devem ser evitados,
mesmo quando usados isoladamente. Em portadores de disfunção
ventricular esquerda, deve ser evitada sua associação a um agente
betabloqueador, por sua ação comum e sinérgica na redução da
contratilidade miocárdica.

Procedimento Classe Nível de
Betabloqueadores evidência

Sem contra-indicações, independentemente I A
do emprego de procedimentos de reperfusão

Sem contra-indicações e com fibrinolítico I B

Procedimento Classe Nível de
Bloqueadores dos canais de cálcio  evidência

Diltiazem ou verapamil em pacientes sem IIa C
sinais de insuficiência cardíaca ou bloqueio
atrioventricular e comcontra-indicação aos
betabloqueadores ou que não respondem a estes

Nifedipina de início de ação rápido III B
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4.10 - Inibidores da enzima conversora da
angiotensina e inibidores dos receptores de
angiotensina

A hiperatividade neuro-humoral pode estar presente durante e
após o IAM, independentemente da função ventricular. Inicialmente
é, em geral, benéfica, por aumentar a contratilidade e o débito
cardíaco e por contribuir para a manutenção da pressão arterial.
Entretanto, quando mantida por longo prazo, promove aumento do
trabalho cardíaco e do consumo de oxigênio pelo miocárdio, redução
do fluxo para o miocárdio isquêmico, e possível expansão do infarto.
Essa cascata de eventos leva à redução da contratilidade e à es-
timulação ainda maior do sistema renina-angiotensina-aldosterona
e do sistema nervoso simpático, e esse ciclo vicioso promove au-
mento progressivo das câmaras cardíacas com piora gradativa da
função ventricular, processo conhecido como remodelamento ventri-
cular esquerdo pós-IAM329-331.

4.10.1 Papel dos inibidores da enzima conversora da angio-
tensina no IAM - Os inibidores da enzima conversora da angiotensina,
quando utilizados em pacientes com infarto do miocárdio agudo ou
crônico, podem atenuar e até mesmo prevenir o remodelamento
ventricular, reduzir a incidência de posterior insuficiência cardíaca,
melhorar a qualidade de vida e a capacidade funcional, reduzir
sintomas, prevenir o reinfarto e aumentar a sobrevida. Esses bene-
fícios foram demonstrados em uma série de estudos clínicos con-
trolados, randomizados, conduzidos internacionalmente, que anali-
saram em conjunto mais de 100 mil pacientes304,305,332-338.

4.10.2 Utilização dos inibidores da enzima conversora da
angiotensina na prática clínica - Entre os estudos que analisaram
o papel dos inibidores da enzima conversora da angiotensina no
infarto do miocárdio, alguns selecionaram pacientes com carac-
terísticas indicativas de alto risco, como redução da fração de
ejeção ventricular esquerda e/ou sinais clínicos de insuficiência
cardíaca332-335.

Com uma única exceção335, todos iniciaram o uso dos inibido-
res da enzima conversora da angiotensina entre 3 e 6 dias após o
IAM, e mantiveram o tratamento por 2 a 4 anos. O número de
vidas salvas por mil pacientes tratados variou entre 40 e 76 durante
esse período.

Outros estudos incluíram pacientes com IAM, pressão arterial
sistólica ≥ 100 mmHg e ausência de outras contra-indicações
para o uso dos inibidores da enzima conversora da angiotensina.
Esse agente foi introduzido mais precocemente (≤ 24h de evolu-
ção) e mantido por um período mais curto, de 4 a 6 semanas.
Ficou demonstrado que o uso precoce dos inibidores da enzima
conversora da angiotensina por via oral foi seguro e efeti-
vo304;305;337;338, resultando sua utilização em cinco vidas salvas por
mil pacientes tratados.

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina foram mais
efetivos nos subgrupos de maior risco, como infarto de parede
anterior, presença de taquicardia, clínica de disfunção ventricular
e antecedentes de infarto prévio. Entretanto, os pacientes de menor
risco também se beneficiaram com essa forma de tratamento,
sendo, portanto, esses agentes indicados em todos os pacientes
na fase aguda do infarto, a menos que haja contra-indicação a
seu uso.

Escolha entre os diferentes agentes - existe uma série de
diferenças entre os inibidores da enzima conversora da angiotensina
no que se refere a duração de ação, metabolismo, excreção e
capacidade de inibição da enzima conversora da angiotensina
tecidual, que podem ser importantes na efetividade e na dosagem
desses fármacos339.

Não se sabe se essas diferenças farmacológicas promovem a
superioridade de um sobre o outro no tratamento do infarto do
miocárdio, uma vez que não existem estudos comparando esses
agentes entre si nessa situação340. Assim, na escolha de um inibidor
da enzima conversora da angiotensina, é recomendável que se dê
preferência aos que tenham demonstrado reduzir a morbidade e a
mortalidade nos grandes estudos clínicos, ou seja, captopril, ena-
lapril, ramipril, lisinopril e tandolapril304,305,332-338.

Quando iniciar o tratamento - conforme demonstrado nos
estudos GISSI-3 e ISIS-4, o uso precoce de um inibidor da enzima
conversora da angiotensina por via oral é seguro e eficaz. Reco-
menda-se que seja iniciado dentro das primeiras 24 horas de
evolução, normalmente após o término da terapia de recanalização
miocárdica (química ou mecânica), tão logo a pressão arterial
esteja estabilizada304,305.

Dose a ser utilizada - o tratamento deve ser iniciado com
uma dose pequena, ajustada a cada 24h, desde que a condição
clínica do paciente assim o permita. A dose deve ser aumentada
até que se atinja a dose-alvo ou a maior dose tolerada. É reco-
mendável que se estabeleça como dose-alvo a mesma que se
mostrou efetiva nos grandes estudos. A tabela, a seguir, relaciona
os principais estudos que utilizaram inibidores da enzima conversora
da angiotensina no infarto do miocárdio e a dose inicial e a dose-
alvo desses fármacos que podem ser utilizadas no tratamento do
infarto do miocárdio, aguda ou cronicamente.

Tempo de utilização - existem fortes evidências de que os inibi-
dores da enzima conversora da angiotensina devam ser mantidos
indefinidamente após IAM, nos casos em que houver disfunção ventri-
cular esquerda, com ou sem sintomas332-334,341,342. Esta recomenda-
ção é válida inclusive para aqueles pacientes nos quais esse agente
ainda não vinha sendo utilizado, devendo essa forma de terapia ser
introduzida independentemente da época em que o infarto tenha
ocorrido341. Atualmente, vem sendo bastante discutida a utilização
de inibidores da enzima conversora da angiotensina a longo prazo

Estudo IECA Dose inicial Dose-alvo

SAVE, ISIS-4, CCS-1 Captopril 6,25 mg (primeira dose) e
2 horas após: 12,5 mg 2 x dia 50 mg 3 x dia

SOLVD Enalapril 2,5 mg 2 x dia 10 mg 2 x dia
AIRE Ramipril 2,5 mg 2 x dia 5 mg 2 x dia
GISSI-3 Lisinopril 5 mg 1 x dia 10 mg 1 x dia
TRACE Trandolapril 1 mg 1 x dia 4 mg 1 x dia

IECA - inibidor da enzima conversora da angiotensina.



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 83, Suplemento IV, Setembro 2004

29

III Diretriz sobre Tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio

após IAM em pacientes com função ventricular normal. Esta possi-
bilidade começou a ser aventada no início da década passada342,343;
mais recentemente, esta conduta foi referendada pelos resultados
do estudo HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation)344,345.
No subgrupo de 4.775 pacientes com fração de ejeção ventricular
esquerda normal, os benefícios com ramipril foram similares aos da
população global346. O estudo EUROPA (European Trial on Reduc-
tion of Cardiac Events with Perindopril in Stable Coronary Artery
Disease)347 demonstrou que, entre os pacientes com doença coro-
nariana estável e de baixo risco e sem insuficiência cardíaca apa-
rente, o perindopril reduziu de forma significativa eventos cardio-
vasculares maiores em um período de tratamento de quatro anos.

Cuidados na suspensão da medicação - alguns aspectos im-
portantes devem ser considerados antes da suspensão temporária
ou definitiva dos inibidores da enzima conversora da angiotensina,
a saber: a) diversos estudos sugerem que alterações significativas
da arquitetura ventricular podem ocorrem até seis meses pós-
IAM329-331, confirmado em uma recente análise do estudo GISSI-
3, que demonstrou inesperadas modificações do volume e da
função ventriculares, entre elas a deterioração da função ventri-
cular após seis meses em pacientes que apresentavam ecocardio-
grama normal com seis semanas de evolução. É sugerido, portanto,
acompanhamento periódico da função ventricular em todo paciente
pós-IAM, incluindo aqueles que não apresentam anormalidades
nas avaliações iniciais348; b) os parâmetros funcionais mais indica-
dos para a determinação da função ventricular pós-IAM são a fração
de ejeção ventricular esquerda e os volumes ventriculares, obtidos
de forma não-invasiva por meio de ecocardiografia bidimensional,
ressonância nuclear magnética ou ventriculografia radioisotópica349;
c) a decisão sobre a suspensão do uso dos inibidores da enzima
conversora da angiotensina deve ser bem pesada, uma vez que os
efeitos benéficos desses fármacos sobre a função cardíaca podem
ser rapidamente reduzidos após a suspensão da terapia350-352. Ao se
optar pela suspensão temporária ou definitiva, esta deverá ser
feita de forma gradativa (se possível), uma vez que a retirada
abrupta pode levar à piora clínica353.

Contra-indicações - as contra-indicações absolutas para o uso
de inibidores da enzima conversora da angiotensina são estenose
bilateral da artéria renal, gravidez e antecedente de angioedema
durante uso prévio desse agente.

Efeitos adversos - os efeitos adversos mais importantes asso-
ciados ao uso de inibidores da enzima conversora da angiotensina
são: a) hipotensão arterial sintomática, incluindo hipotensão da
primeira dose e hipotensão persistente. Os pacientes que apre-
sentam maior risco são os idosos, os previamente hipotensos (pres-
são arterial sistólica < 90 mmHg) e os portadores de insuficiência
cardíaca grave. A hipotensão de primeira dose pode ser evitada
com o uso de baixas doses iniciais, aumentadas progressivamente.
Se o paciente apresentar hipotensão sintomática no decorrer do
tratamento, deve-se avaliar a possibilidade de outros fármacos
estarem promovendo e/ou agravando o quadro. Se for concluído
por relação entre a hipotensão e o inibidor da enzima conversora
da angiotensina, deve-se tentar, inicialmente, a redução progressiva
da dose, e, em último caso, a suspensão permanente do medica-
mento; b) disfunção renal: após a introdução do inibidor da enzima
conversora da angiotensina, pode ocorrer discreto aumento da
creatinina sérica, principalmente em pacientes idosos e/ou com
insuficiência cardíaca grave, insuficiência renal prévia e hipona-
tremia. Esse efeito é transitório, e os níveis de creatinina tendem

a estabilizar ou voltar ao valor basal após algumas semanas. A
suspensão do agente só está indicada se o paciente evoluir com
hiperpotassemia acentuada (potássio sérico > 5,5 mEq/l); c) a
tosse relacionada ao uso de inibidores da enzima conversora da
angiotensina é seca, tem caráter persistente, ocasionalmente pa-
roxística, surge entre 1 semana e 6 meses após o início da terapia,
e desaparece em até uma semana após a interrupção. Se a tosse
for muito freqüente, será necessária a suspensão definitiva do
inibidor da enzima conversora da angiotensina. Pode-se tentar a
reintrodução desse agente após algumas semanas ou a substituição
por um bloqueador seletivo dos receptores tipo I (AT1) da angio-
tensina II (bloqueadores AT1) ou da associação hidralazina e nitratos
nos casos em que houver disfunção ventricular354; d) angioedema
é raro, mas muito grave, em geral ocorrendo na primeira semana
de terapia, freqüentemente poucas horas após a ingestão da pri-
meira dose do inibidor da enzima conversora da angiotensina. O
edema é de rápida evolução e localizado no nariz e/ou na orofarin-
ge; e) outros efeitos adversos descritos com os inibidores da enzima
conversora da angiotensina são “rash” cutâneo, tontura, hiperca-
lemia, e redução ou perversão do apetite304,305,332-337,351-358.

4.10.3 Bloqueadores seletivos dos receptores AT1 da angio-
tensina II - Sabe-se hoje que os inibidores da enzima conversora da
angiotensina não bloqueiam totalmente o sistema renina-angiotensina-
aldosterona, ocorrendo considerável escape, especialmente após tera-
pia prolongada e/ou utilização de baixas doses, em decorrência das
vias alternativas como as quimases cardíacas, que podem restaurar
parcialmente os níveis teciduais e circulantes de angiotensina II359,360.
Do ponto de vista teórico, os bloqueadores AT1 poderiam ser superiores
aos inibidores da enzima conversora da angiotensina, uma vez que
esses agentes promovem bloqueio mais completo e persistente do
sistema renina-angiotensina-aldosterona361.

Os bloqueadores AT1 ocupam os receptores nos quais a angina
instável teria que se ligar para poder exercer sua ação, bloqueando
assim toda a angina instável produzida, seja pela via clássica
mediada pela enzima conversora da angiotensina seja por vias
alternativas, como a via das quimases. Os bloqueadores AT1, ao
contrário dos inibidores da enzima conversora da angiotensina,
não causam aumento dos níveis de bradicinina. Portanto, é menos
provável que ocorram, com esses agentes, os efeitos colaterais
atribuídos à potencialização das cininas, tais como angioedema e
tosse. Por outro lado, os bloqueadores AT1 não teriam alguns
benefícios decorrentes do acúmulo da bradicinina sugeridos em
estudos experimentais.

Procedimento Classe Nível de
IECA e bloqueadores AT1 evidência

IECA – fase aguda do infarto I A
(início nas primeiras 24 horas e
manutenção por tempo indeterminado).
Alto risco (sinais/sintomas de IC, FE
< 40% e infartos extensos)

Bloqueadores AT1 em caso de I A
intolerância aos IECA

IECA – fase aguda do infarto após I A
estabilização hemodinâmica

Bloqueadores AT1 como alternativa aos IIa B
IECA em pacientes com disfunção de VE

IECA = inibidores da enzima conversora da angiotensina; IC = insufi-
ciência cardíaca; FE = fração de ejeção; VE = ventrículo esquerdo.



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 83, Suplemento IV, Setembro 2004

30

III Diretriz sobre Tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio

Os bloqueadores AT1 já foram avaliados no tratamento da hi-
pertensão arterial362,363, da insuficiência cardíaca364-366 e, mais re-
centemente, do IAM367-369. Os resultados desses estudos indicam
similaridade entre inibidores da enzima conversora da angiotensina
e AT1, além de demonstrar que a associação de inibidores da enzima
conversora da angiotensina com bloqueador AT1 tampouco acres-
centa benefício. Todos os estudos demonstraram melhor tolerância
com o uso do bloqueador AT1.

4.11 - Terapias em avaliação: novos antitrombínicos

4.11.1 Fondaparinux - O fondaparinux, um pentassacarídeo
sintético, inibe indiretamente o fator Xa (dependente da antitrom-
bina) e bloqueia a geração de trombina. Como não interage com
as plaquetas e não adere ao fator 4 plaquetário, o fondaparinux
tem menor probabilidade de induzir trombocitopenia. Sua vida
média é mais longa que a da heparina não-fracionada e não ne-
cessita de controle de TTPa. Este fármaco foi comparado à hepa-
rina não-fracionada no estudo PENTALYSE (Pentasaccharide as
an Adjunct to Fibrinolysis in ST-Elevation Acute Myocardial In-
farction)370 e não se observou diferença significativa no fluxo TIMI
2 ou 3 e nem para eventos hemorrágicos graves. O estudo PENTUA
(The Pentasaccharide in Unstable Angina), apresentado no Con-
gresso da American Heart Association em 2001, avaliou quatro
dosagens de fondaparinux e enoxaparina. Houve diferença estatística
no desfecho primário de óbito, IAM e isquemia recorrente no 9º
dia com a dose de fondaparinux de 2,5 mg. O fondaparinux está
sendo testado no estudo de fase III OASIS-6 (Organization to Assess
Ischemic Syndrome)/MICHELANGELO, no qual está sendo com-
parado à heparina não-fracionada em pacientes com IAM com
supradesnível do segmento ST em até 24h de evolução, submetidos
a tratamento fibrinolítico ou angioplastia primária.

4.11.2 Antitrombínicos diretos - Os inibidores diretos da trombi-
na estudados como adjuvantes à terapia fibrinolítica, como hirudina,
bivalirudina e argatroban, são úteis no tratamento da trombocitopenia
induzida por heparina. Nas síndromes coronarianas agudas, os es-
tudos iniciais demonstraram melhores índices de patência corona-
riana quando comparados com heparina não-fracionada, sem ex-
cesso de sangramento, nos estudos TIMI 5 (Thrombolysis in Myocar-
dial Infarction 5), MINT (Myocardial Infarction with Novastan and
tPA), HERO (Hirulog Early Reperfusion/Occlusion), GUSTO IIb
(Global Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries-
IIb)300,371-373, porém sem evidência de superioridade em desfechos
clínicos nos estudos TIMI 9B (Thrombolysis and Thrombin Inhibi-
tion in Myocardial Infarction 9B), HIT-4 (Hirudin for the Impro-
vement of Thrombolysis) e HERO-2 (Hirulog Early Reperfusion/
Occlusion-2)374-376. Anteriormente a esses estudos, o GUSTO havia
definido o papel heparina, antitrombínico de ação indireta, associada
a tPA ou estreptoquinase377.

O argatroban é um antitrombínico reversível, de vida média
curta, e deve ser administrado por infusão contínua.

A hirudina é um anticoagulante específico antitrombina. Atua
inibindo a trombina na fase fluida, e também a trombina ligada à
fibrina (ao passo que a heparina atua apenas na fase fluida).

Em casos de trombocitopenia induzida pela heparina, a hirudina
e a bivalirudina podem ser consideradas alternativas terapêuticas.

4.12 - Terapias em avaliação: agentes hipolipemiantes

A internação hospitalar por um evento coronariano agudo é
uma importante e valiosa oportunidade para se iniciar a terapia
hipolipemiante. Todos os pacientes internados por um evento coro-
nariano agudo, assim como com IAM, devem ter seu perfil lipídico
mensurado ainda na internação. As primeiras 24h após a admissão
são consideradas o período ideal para obtenção do perfil lipídico,
pois é esperada queda de cerca de 10% no colesterol de lipoproteína
de baixa densidade (LDL-colesterol) durante o 1º dia do evento
agudo (secundária a heparinização, estresse, dieta e outros fatores).
A mensuração do LDL-colesterol deve ocorrer de preferência na
admissão do paciente ou até 24h após a internação e deve ser
usada para guiar a introdução de terapia hipolipemiante378.

Nos pacientes com LDL-colesterol ≥ 130 mg/dl deve-se iniciar
terapia hipolipemiante ainda na internação.

Nos pacientes com LDL-colesterol variando entre 100 mg/dl
e 129 mg/dl, a introdução da terapia hipolipemiante deve ocorre
após julgamento clínico e avaliação de cada caso. O LDL-colesterol
obtido na hospitalização, normalmente, é o menor valor obtido
pelo paciente.

A introdução da terapia hipolipemiante durante a internação
apresenta diversas vantagens. Normalmente, nesse período, os pa-
cientes mostram-se mais motivados e sujeitos a maior aderência
ao tratamento. Estudos recentes têm apresentado dados favoráveis
à terapia redutora de colesterol na fase aguda de evento coronariano
agudo, particularmente no que se refere às estatinas. O estudo
MIRACL (Myocardial Ischemia Reduction with Aggressive Choles-
terol Lowering), com pacientes com IAM não-Q ou angina instável,
com níveis médios de LDL-colesterol de 124 mg/dl durante a hospita-
lização, demonstrou redução do risco relativo de subseqüente evento
coronariano com a introdução de estatina precoce379. Os únicos
dados com relação ao uso de hipolipemiantes na fase aguda do
IAM vêm do Registro Sueco, que mostrou redução de 25% na
mortalidade em um ano pós-IAM nos pacientes que iniciaram terapia
precocemente380.

O estudo PROVE-IT (Pravastatin or Atorvastatin Evaluation
and Infection Therapy – TIMI 22)381 demonstrou que em pacientes
com síndrome coronária aguda a terapia intensiva de redução
lipídica com estatinas promoveu maior proteção contra morte ou
eventos cardiovasculares maiores que o regime padrão.

4.13 - Terapias em avaliação: glicose-insulina-potássio
e outras terapias

O conceito de cardioproteção inclui todos os mecanismos e
terapêuticas que, reduzindo ou mesmo prevenindo o dano miocár-

Procedimento Classe Nível de
Estatinas evidência

Fase aguda do infarto – LDL ≥ 130 mg/dl I B
Fase aguda do infarto – LDL 100-129 mg/dl IIa B

LDL = lipoproteína de baixa densidade.
Obs.: No paciente em uso crônico de estatina, o tratamento deve ser
mantido. Evidências recentes (PROVE-IT) sugerem que em pacientes
mantidos com LDL-colesterol < 100 mg, quanto menor a taxa de colesterol
plasmático mais eficaz o resultado.
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dico, contribuem para a preservação do coração244,382. Nesta am-
pla definição estão incluídos importantes mecanismos compensa-
tórios e adaptativos, que atuam agudamente e/ou cronicamente.
Como é sabido, alguns desses mecanismos ocasionam, principal-
mente no longo prazo, efeitos deletérios sobre o músculo cardíaco,
piorando o remodelamento ventricular esquerdo e aumentando a
mortalidade.

Algumas intervenções terapêuticas são comprovadamente úteis
na cardioproteção tanto aguda como cronicamente, como é o
caso dos fibrinolíticos15 e dos inibidores da enzima conversora da
angiotensina304;332.

Outros medicamentos, porém, têm sido testados mais recen-
temente, como adjuvantes às terapêuticas de recanalização (fi-
brinolíticos e intervenção coronariana percutânea primária).

Solução glicose-insulina-potássio (GIK) - o conceito de pro-
teção metabólica do miocárdio isquêmico baseia-se no fato de
que a glicose oferece substrato energético para a produção anae-
róbica de tPA, o que ocorre sempre que a célula se torna isquêmica,
comprometendo a produção aeróbica de tPA pela mitocôndria/
ciclo de Krebs. O tPA, por sua vez, estabiliza a membrana. Entre
outras ações potencialmente benéficas demonstradas com essa
solução destaca-se, ainda, a diminuição dos ácidos graxos livres
circulantes383;384. Desde a publicação original de Sodi-Pallares e
cols., em 1962384, diversos autores testaram a solução GIK. Em
meta-análise publicada em 1997, observa-se diminuição signifi-
cativa da mortalidade a favor do grupo tratado385. Em 1998, Diaz
e cols.386 publicaram seus resultados com a utilização da solução
GIK em pacientes com IAM em até 24h de evolução. Na população
global não foi detectada diferença na mortalidade, porém a análise
do subgrupo de pacientes submetidos a revascularização demons-
trou menor mortalidade. Estudos estão sendo desenvolvidos atual-
mente no sentido de proporcionar uma resposta definitiva sobre a
validade da utilização rotineira da solução GIK, como adjuvante
às terapêuticas de recanalização. O estudo OASIS-6 está sendo
realizado em grande número de pacientes com IAM com elevação
do segmento ST.

Antagonistas dos canais de cálcio - ao final da cascata isque-
mia-necrose, que se inicia a partir da oclusão coronariana, o influxo
de cálcio para dentro da célula isquêmica acaba por desencadear
a necrose da mesma. Um aumento súbito do cálcio intracelular
depleta os depósitos de fosfatos de alta energia, diminui a fosfori-
lação oxidativa, ativa enzimas deletérias à membrana celular e
proteínas citoesqueléticas, altera a capacidade funcional das pro-
teínas celulares, e aumenta a incidência de arritmias387. Se esse
influxo de cálcio puder ser, ao menos parcialmente, bloqueado
com a utilização dos antagonistas dos canais de cálcio, seria de
se esperar uma proteção, ainda que temporária, com aumento do
tempo de viabilidade celular388. Experimentalmente o papel
protetor do diltiazem, como adjuvante a terapêuticas de reperfusão,
é bem demonstrado389.

Do ponto de vista clínico, o papel do diltiazem como adjuvante a
fibrinolíticos foi testado em dois estudos390;391, porém não existem
estudos com poder suficiente para fornecer resposta definitiva sobre
o papel dos antagonistas dos canais de cálcio como adjuvantes a
terapêuticas de recanalização.

Adenosina - é um nucleosídeo endógeno liberado em quanti-
dades substanciais pelo miocárdio isquêmico. Seu espectro amplo

de efeitos fisiológicos sugere papel cardioprotetor por meio da
limitação da lesão de reperfusão. Existem evidências de que a
adenosina reabastece de fosfatos de alta energia células endoteliais
e miócitos392-395, inibe a formação de radicais livres396,397, inibe a
atividade e o acúmulo de radicais livres398,399, e melhora a função
microvascular400. Finalmente, foi demonstrado que a adenosina
participa do precondicionamento isquêmico, o que pode ser parti-
cularmente útil, pois o infarto do miocárdio em humanos, em
geral, é causado por oclusão coronariana dinâmica com períodos
intermitentes de fluxo sanguíneo401-403. Até o momento os estudos
não comprovaram de forma convincente sua eficácia na clínica404.

Inibidores do sistema de troca Na+/H+ (STNaH) - precoce-
mente, por ocasião de uma isquemia, os depósitos de fosfatos de
alta energia são depletados, a célula passa a utilizar o metabolismo
anaeróbico, e a concentração intracelular de H+ aumenta. Discretas
alterações no pH intracelular são suficientes para ativar o
STNaH405. Esta ativação, em combinação com a reduzida atividade
da bomba Na+/K+ dependente de tPA406, resulta em acúmulo de
Na+ dentro da célula407. O aumento de Na+ intracelular, por sua
vez, leva ao aumento da concentração de Ca2+ intracelular, via
troca N+/Ca2+, e o acúmulo de Ca2+ intracelular acaba por levar a
célula à morte. As alterações iônicas, sob isquemia prolongada,
atingem um estado de equilíbrio, uma vez que a acidificação do
meio extracelular limita a velocidade de troca do STNaH. Na
ausência de recanalização, a necrose decorre do tipo de coagula-
ção, com os miócitos estirados em estado de relaxamento, e
pouco dano mitocondrial. Por outro lado, a recanalização diminui
a acidez extracelular, reativando o STNaH, levando o Na+ a entrar
da célula, com conseqüente sobrecarga de Ca2+, acoplamento
actina-miosina, contração celular, ruptura do sarcolema, morte
celular e célula a célula progressão para necrose, em um fenômeno
de frente de onda, a partir do subendocárdio em direção ao sube-
picárdio. A entrada maciça de Ca2+ na célula durante a reperfusão
é acompanhada de necrose com banda de contração, caracteri-
zada por miofilamentos hipercontraídos e importante dano mito-
condrial408-411. Assim, os inibidores do STNaH, ao prevenirem a
sobrecarga de Ca2+ intracelular, estariam protegendo a célula dos
danos da reperfusão.

Os estudos clínicos iniciais ainda não demonstraram o papel
dos STNaH no tratamento do infarto com supradesnível do
segmento ST412,413.

Antiinflamatórios - o IAM em humanos está associado a infla-
mação, que, por sua vez, é indicativa de pior prognóstico414,415.
Com o objetivo de bloquear o processo e melhorar o prognóstico,
diferentes antiinflamatórios foram testados, porém não foram de-
tectadas diferenças significativas entre os grupos em relação a
desfechos secundários, como fluxo TIMI 3 aos 90min, resolução
do segmento ST e tamanho do infarto, ou desfechos clínicos de
óbito, reinfarto ou insuficiência cardíaca416,17.

Por outro lado, a ativação do complemento tem sido cada vez
mais valorizada na cascata inflamatória. Ativação que leva a uma
via final comum na qual o C5 tem papel primordial, principalmente
por meio do C5a e do C5b-9, formados a partir da clivagem do
C5. O C5a é a mais potente toxina anafilática conhecida, apre-
sentando importantes propriedades pró-inflamatórias, induzindo
alterações nas células musculares lisas e no tônus vascular, além
de aumentar a permeabilidade do vaso. Ainda, é importante ati-
vador de células endoteliais e neutrófilos. Por outro lado, o C5b-9
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causa vesiculação de neutrófilos e plaquetas, formação de micro-
partículas pró-trombóticas, e ativação de leucócitos e células en-
doteliais418. A patogênese da lesão de isquemia/reperfusão foi in-
vestigada em modelo experimental, em que foi notado que a tera-
pêutica anti-C5 inibia significativamente apoptose, necrose e in-
filtração de leucócitos polimorfonucleares, independentemente da
deposição de C3. Os autores desse estudo concluíram que os
componentes terminais C5a e C5b-9 são mediadores-chave da
lesão tissular nessa situação419.

Em seres humanos, o projeto CARDINAL (Complement and
Reduction of Infarct Size after Angioplasty or Lytics) foi o primeiro
a testar um anticorpo anti-C5 (pexelizumab), e seus resultados
preliminares foram divulgados recentemente (Christopher Granger,
Congressos da American Heart Association 2002 e do American
College of Cardiology 2003). Em resumo, no estudo COMPLY
(Complement Inhibition in Myocardial Infarction Treated with
Thrombolytics) não houve diferenças significativas entre os grupos
em relação ao tamanho do IAM ou em relação aos desfechos
incluídos nas metas secundárias. Por outro lado, no estudo COMMA
(Complement Inhibition in Myocardial Infarction Treated with
Angioplasty), apesar da ausência de diferenças significativas em
relação ao tamanho do IAM, detectou-se incidência significativa-
mente menor, no que se refere à mortalidade global, nos grupos
tratados comparativamente ao grupo placebo. Esses dados foram
observados tanto aos 90 dias de evolução (mortalidade de 6,0%,
4,1% e 1,8%, respectivamente, nos grupos placebo, bolo e bolo
+ infusão; p = 0,014) como nos 6 meses de evolução (7,4%,
4,2% e 3,2%, respectivamente; p = 0,018). Assim, esse é o
único estudo recente a demonstrar diminuição da mortalidade
com terapêuticas adjuvantes à recanalização. Entretanto, esses
resultados precisam ser vistos com cautela, pois o estudo não
teve poder estatístico suficiente para dar resposta definitiva sobre
mortalidade.

A proteção celular parece ser importante no sentido de aumentar
a eficácia das terapêuticas de recanalização coronariana, porém
os estudos desenvolvidos até o momento em humanos apresentam
resultados conflitantes, sendo necessárias novas investigações,
no sentido de se obter respostas definitivas sobre o tema.

Em resumo, não há, entre as terapêuticas aqui referidas, indi-
cação de utilização rotineira no IAM com supradesnível do seg-
mento ST, sendo necessárias novas evidências no sentido de se
avaliar seu real papel nessa situação.

5 - Terapias de reperfusão

A oclusão coronariana por um trombo é a principal causa da
maioria dos infartos do miocárdio que se acompanham de supra-
desnível do segmento ST no eletrocardiograma420. A recanalização
precoce da artéria responsável pelo infarto limita a necrose mio-
cárdica e reduz a mortalidade nos pacientes com IAM421.

A reperfusão pode ser realizada com a utilização de medica-
mentos (agentes fibrinolíticos) ou com intervenções mecânicas
(angioplastia primária com balão ou implante de stents). Cada
método tem vantagens e limitações.

A reperfusão, independentemente da técnica utilizada, cons-
titui-se na mais importante terapia a ser empregada no tratamento
do IAM. Sua indicação apóia-se no quadro clínico e nas alterações
eletrocardiográficas.

5.1 - Fibrinolíticos

A utilização de medicamentos fibrinolíticos para a recanalização
da artéria relacionada ao infarto em pacientes com IAM foi incor-
porada na prática clínica há mais de 25 anos, e está baseada em
duas observações: a alta prevalência da presença de um trombo
oclusivo nas artérias coronárias nas primeiras horas do IAM e o
conhecimento de que a progressão da necrose miocárdica pode
ser reduzida com a reperfusão do vaso e conseqüente redução da
mortalidade.

5.1.1 Implicações clínicas - Os fibrinolíticos têm indicação
clara nos pacientes com sintomas sugestivos de IAM, e presença
no eletrocardiograma de elevação (supradesnível) persistente do
segmento ST em pelo menos duas derivações contíguas ou de um
novo bloqueio de ramo esquerdo ou presumivelmente novo, desde
que não haja contra-indicação34. Deve-se lembrar que o diabetes
e, particularmente, a retinopatia diabética não são contra-indica-
ção para a terapia fibrinolítica.

5.1.2 Evidência de benefício - Mais de 150 mil pacientes
foram randomizados em estudos clínicos com fibrinolíticos vs. contro-
le ou vs. outro regime de fibrinolíticos. A análise do grupo de estudos
do FTT (Fibrinolytic Therapy Trialists)15 demonstrou que entre os
pacientes que tinham dor com até 6h do início dos sintomas e
elevação do segmento ST ou bloqueio de ramo no eletrocardiograma,
aproximadamente 30 mortes eram evitadas por mil pacientes tra-
tados; se fosse entre 7 e 12h, esse número era de 20 mortes
evitadas por mil pacientes tratados. Além de 12h não foram de-
monstradas evidências convincentes de benefício para o grupo tratado.
Nos pacientes com mais de 75 anos de idade e tratados até 24h
do início dos sintomas, o FTT demonstrou pequeno benefício na
sobrevida, porém não estatisticamente significativo. Dois estudos
recentes422;423 questionam o benefício da terapia fibrinolítica em
idosos, e um inclusive sugere que sua utilização causaria mais
malefício que benefício423. Em recente reanálise do FTT, porém, os
pacientes com mais de 75 anos e com sintomas até 12h de seu
início e com elevação do segmento ST ou bloqueio de ramo ao
eletrocardiograma apresentaram taxas de mortalidade significan-
temente menores quando tratados com fibrinolíticos424.

5.1.3 Tempo de tratamento - Em relação ao tempo de trata-
mento, o maior benefício é visto naqueles tratados o mais precoce-
mente possível. Comparando-se o tratamento fibrinolítico na 1º
hora, em que 65 vidas são salvas por mil pacientes tratados, com
os pacientes tratados entre 6 e 12h, em que apenas 10 vidas são
salvas por mil pacientes tratados, verifica-se a necessidade de estra-
tégias específicas para o início precoce do tratamento fibrinolítico16.

Procedimento Classe Nível de
Terapias de reperfusão evidência

Dor sugestiva de IAM I A
– Duração > 20min e < 12h, não-
   responsiva a nitrato sublingual ECG

– Com supradesnível do segmento ST >
   1 mm em pelo menos duas derivações contíguas

– Bloqueio de ramo (considerado novo
   ou presumivelmente novo)
   Ausência de contra-indicação absoluta

ECG acima com duração da dor entre 12 e 24h IIb A

IAM = infarto agudo do miocárdio; ECG = eletrocardiograma.
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5.1.5 Comparação entre os fibrinolíticos - Nem o estudo
GISSI-2 (Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza
nell’Infarto Miocardico II)425 nem o ISIS-3 (Third International
Study of Infarct Survival)286 encontraram diferenças na mortalidade
entre o uso de estreptoquinase e tPA. Entretanto, o estudo
GUSTO377 empregou um regime acelerado de tPA em 90min ao
invés do regime anterior de 3h. Nesse estudo, o tPA acelerado
associado ao uso concomitante de heparina não-fracionada ajus-
tada pelo tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa) resultou
na redução de 10 mortes adicionais por mil pacientes tratados,
comparativamente à estreptoquinase. O risco de acidente vas-
cular cerebral é maior com o tPA que com a estreptoquinase426.
Variantes mutantes do tPA já foram estudadas, e tanto rPA, em
duplo-bolo, como TNK-tPA, em bolo único, são comercializadas.
A rPA não oferece vantagens sobre o tPA427. A TNK-tPA, único
fibrinolítico disponível para uso em bolo único, é equivalente em
termos de mortalidade ao tPA, e está associada a menor taxa de
sangramentos não-cerebrais e menor necessidade de transfusão
sanguínea428. Os fibrinolíticos em bolo facilitam o tratamento mais
rápido tanto pré-hospitalar como hospitalar e ainda reduzem as
chances de erros em sua administração, que elevam os índices
de morbidade e de mortalidade.

5.1.6 Regimes de tratamento dos fibrinolíticos - A escolha
do agente fibrinolítico depende da análise individual dos riscos e
benefícios, da disponibilidade e do custo.

Os regimes de administração dos fibrinolíticos para o tratamento
do IAM e a necessidade de terapia coadjuvante são:

5.1.7 Readministração dos fibrinolíticos - Se existir evidência
de reoclusão ou de reinfarto com nova elevação do segmento ST
ou bloqueio de ramo ao eletrocardiograma, nova administração
de fibrinolíticos poderá ser realizada se a reperfusão mecânica
não estiver disponível, porém a estreptoquinase não deve ser re-
petida desde que anticorpos para a estreptoquinase persistem por
pelo menos dez anos429. O tPA e suas variantes não produzem
anticorpos. A readministração do fibrinolítico pode aumentar as
complicações hemorrágicas.

5.1.8 Terapias anticogulante e antiplaquetária - Com base
nas evidências acumuladas ao longo dos anos, existe um benefício
inequívoco em termos de morbidade e mortalidade com a associação
de aspirina aos fibrinolíticos, sendo seus efeitos aditivos. A agregação
plaquetária é parcialmente inibida pela aspirina e progressos foram
feitos no desenvolvimento de inibidores plaquetários da glicoproteína

Contra-indicações absolutas Contra-indicações relativas

AVC hemorrágico ou AVC de Ataque isquêmico transitório
origem desconhecida em nos últimos 6 meses
qualquer tempo

AVC isquêmico nos últimos Terapia com anticoagulantes orais
6 meses

Dano ou neoplasia no sistema Gravidez ou período de
nervoso central pós-parto na última semana

Recente trauma maior/cirurgia Punções não-compressíveis
/lesão encefálica
(nos últimos 3 meses)

Sangramento gastrointestinal Resssuscitação cardiopulmonar
no último mês traumática

Discrasia sanguínea conhecida Hipertensão arterial não-
ou sangramento ativo controlada (pressão arterial
(exceto menstruação) sistólica > 180 mmHg ou

diastólica > 110 mmHg)

Suspeita de dissecção de aorta Doença hepática avançada

Doença terminal Endocardite infecciosa
Úlcera péptica ativa
Exposição prévia a SK
(mais de 5 dias)
Gravidez

AVC = acidente vascular cerebral; SK = estreptoquinase.

Tratamento Terapia antitrombótica

Estreptoquinase (SK) 1,5 milhões de unidades em 100 ml de soro glicosado Nenhuma ou heparina não- fracionada para os
a 5% ou solução salina a 0,9% em 30-60min infartos de grande extensão ou risco de tromboembolismo

Alteplase (tPA) 15 mg EV em bolo, seguidos por 0,75 mg/kg em 30 Heparina não-fracionada por 24-48h
minutos e então 0,50 mg/kg em 60min
A dose total não deve exceder 100 mg

Reteplase (rPA) 10 unidades + 10 |unidades EV em duplo- bolo, Heparina não-fracionada por 24-48h
separadas por 30min entre as doses

Tenecteplase Bolo único: Heparina não-fracionada por 24-48h
(TNK-tPA) 30 mg se < 60 kg

35 mg se entre 60 kg e < 70 kg
40 mg se entre 70 kg e < 80 kg
45 mg se entre 80 kg e < 90 kg
50 mg se > 90 kg de peso

Aspirina deve ser dada para todos desde que não haja contra-indicação ao seu uso

EV = via endovenosa.

Da mesma forma, o FTT15 demonstrou redução progressiva de apro-
ximadamente 1,6 morte por hora de atraso por mil pacientes tratados.

5.1.4 Complicações com o uso de fibrinolíticos - Os fibrino-
líticos podem causar algumas complicações, como excesso de
3,9 acidentes vasculares cerebrais por mil pacientes tratados (prin-
cipalmente no 1º dia após tratamento), sendo preditores indepen-
dentes: idosos, baixo peso, sexo feminino, antecedente de doença
cerebrovascular, hipertensão arterial e hipertensão arterial tanto
sistólica como diastólica na admissão. Sangramentos maiores não-
cerebrais (complicações hemorrágicas que necessitam de trans-
fusão), principalmente os relacionados aos procedimentos, podem
ocorrer entre 4% e 13% e os preditores independentes são: idosos,
baixo peso e sexo feminino, mesmo em pacientes que não realiza-
ram intervenção percutânea15. A utilização de estreptoquinase pode
estar associada a hipotensão, que deve ser tratada com interrupção
de sua administração, com elevação dos membros inferiores e, se
necessário, com a reposição de volume ou atropina. As reações
alérgicas são raras e a administração de rotina de corticóides não
é indicada. As contra-indicações relativas e absolutas ao emprego
dos fibrinolíticos no IAM são:
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IIb/IIIa, os quais bloqueiam a via final da agregação plaquetária.
Estudos angiográficos demonstraram que a combinação dos inibi-
dores da glicoproteína IIb/IIIa e meia-dose de fibrinolítico com doses
reduzidas de heparina produzem fluxo TIMI 3 similar ou levemente
maior que a dose total do fibrinolítico, porém com maior resolução
da elevação do segmento ST256,257,430.

O benefício clínico e a segurança dessa associação foram testa-
dos em dois grandes estudos clínicos258,259. Embora não tenha havido
redução da mortalidade em 30 dias ou da taxa de hemorragia cerebral,
foram registradas menores taxas de reinfarto hospitalar, mas às custas
do aumento das complicações hemorrágicas não-cerebrais (a maioria
espontânea), principalmente nos idosos. Portanto, o uso de rotina de
doses reduzidas de fibrinolíticos com inibidores da glicoproteína IIb/
IIIa não é recomendado no momento, e mesmo em subgrupos espe-
cíficos, aqueles considerados de alto risco ou que provavelmente
precisarão de intervenção percutânea precoce.

A utilização de heparina não-fracionada após tPA deve ser in-
terrompida após 24 a 48h, devendo ser realizada monitorização
cuidadosa do TTPa. Valores acima de 70s estão associados a maior
probabilidade de morte, sangramento e reinfarto273. Não existe
diferença na patência em pacientes tratados com heparina não-
fracionada ou heparina subcutânea associada à estreptoquinase.

Recentemente, após sua avaliação em muitos estudos de sín-
drome coronariana aguda sem supradesnível do segmento ST, a
heparina de baixo peso molecular vem sendo testada em associa-
ção com os fibrinolíticos. Em estudos angiográficos pequenos,
tanto a dalteparina como a enoxaparina foram associadas a menor
taxa de reoclusão e/ou maior patência da artéria relacionada ao
infarto. O primeiro grande estudo clínico, ASSENT-3259, com o
uso de enoxaparina associada a TNK-tPA por um máximo de sete

dias demonstrou redução do risco de reinfarto hospitalar ou isque-
mia refratária quando comparada a heparina não-fracionada. Houve
tendência a menor mortalidade em 30 dias para o grupo da eno-
xaparina, sem aumento do sangramento intracraniano, porém com
aumento modesto do sangramento não-cerebral. A utilização pré-
hospitalar com o uso da mesma dose de enoxaparina foi testada,
resultando em maior taxa significativa de sangramento intracraniano
quando comparada à heparina não-fracionada, e esse excesso foi
observado em pacientes com mais de 75 anos. Mais estudos
devem ser realizados, principalmente nos idosos, antes de se reco-
mendar o uso de heparina de baixo peso molecular em combina-
ção com os fibrinolíticos.

Em termos de mortalidade, o uso concomitante de inibidores
diretos da trombina (hirudina, argatroban e bivalirudina) não de-
monstrou superioridade quando comparado ao uso de heparina
não-fracionada. Alguns estudos sugerem maior patência e menor
taxa de reinfartos com a utilização de bivalirudina372,376.

5.1.9 Comparação entre as estratégias de reperfusão - A seguir
estão apresentadas, de forma resumida, as principais vantagens e des-
vantagens entre o tratamento medicamentoso com fibrinolíticos e o
tratamento mecânico com o uso de intervenção coronária percutânea431.

5.2 - Intervenção coronariana percutânea

A intervenção coronariana percutânea no IAM pode ser dividida
em primária (sem o uso prévio de fibrinolíticos), facilitada (relacio-
nada à utilização de farmacologia prévia), de salvamento ou resgate
(decorrente do insucesso da fibrinólise), e aquela praticada de maneira
eletiva após a fibrinólise.

5.2.1 Intervenção coronariana percutânea primária - A in-
tervenção coronariana percutânea primária compreende o uso do
cateter-balão ou do implante de stent coronariano, sem o uso
prévio de fibrinolítico, com o objetivo de restabelecer o fluxo coro-
nário anterógrado de maneira mecânica. Esta técnica, quando
disponível, constitui-se na melhor opção para a obtenção da re-
perfusão coronariana, se iniciada até 90min após o diagnóstico

Fibrinolítico Angioplastia de resgate Angioplastia primária

Tempo da admissão até a recanalização da artéria 1 a 3h após o início do fibrinolítico Tempo do início do fibrinolítico 20 a 60min
relacionada ao infarto mais 2h
 Fluxo TIMI 3 55% a 60% 85% 95%
Fibrinólise sistêmica Sim Sim Não
Laboratório de hemodi nâmica e pessoal Não Sim Sim
 especializado disponível
Custo Baixo Maior Maior

Procedimento Classe Nível de evidência
Fibrinolíticos

Dor sugestiva de IAM < 75 anos I A
– Duração > 20min e < 12h não-responsiva a nitrato sublingual ECG
– Supradesnível do segmento ST > 1 mm em pelo menos 2 derivações precordiais contíguas ou
     2 periféricas adjacentes
– Bloqueio de ramo (novo ou presumivelmente novo)
Impossibilidade de realizar reperfusão mecânica em tempo adequado
Ausência de contra-indicação absoluta
Em hospitais sem recurso para realizar imediata intervenção coronária (dentro de 90min)
Acima de 75 anos (preferencialmente SK) IIa B

IAM = infarto agudo do miocárdio; ECG = eletrocardiograma; SK = estreptoquinase.

Bolo IV: 60 U/kg com máximo de 4.000 U TTPa-alvo: 50-70s
Infusão contínua: 12 U/kg por 24-48h,
no máximo 800 U/hora
Monitorização do TTPa com 3, 6, 12 e 24 horas
após o início

IV = via intravenosa; TTPa = tempo de tromboplastina parcial ativada.
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do IAM34,195,254,432,433. Para os pacientes com contra-indicação para
fibrinólise ou na vigência do choque, a intervenção coronária per-
cutânea primária é a opção preferencial434-437.

Os critérios de inclusão para a realização da intervenção coro-
nária percutânea primária são amplos, favorecendo quase todos
os pacientes acometidos pelo IAM. A cinecoronariografia realizada
imediatamente antes do procedimento terapêutico determina os
critérios de exclusão34;433:

– Impossibilidade de identificar com clareza o vaso coronário
responsável pelo infarto; infarto relacionado à oclusão de ramos
secundários responsáveis pela irrigação de pequenas áreas do mio-
cárdio; estenose severa no tronco da coronária esquerda (obstrução
> 60%) não protegido por anastomose cirúrgica prévia, associada
a oclusão da artéria descendente anterior ou circunflexa; presença
de doença coronariana multiarterial severa, em paciente assinto-
mático, com o vaso-alvo com fluxo coronariano TIMI grau 3, evi-
denciando indicação para revascularização cirúrgica do miocár-
dio; constatação de fluxo coronariano normal (TIMI grau 3), asso-
ciado a estenose coronariana < 70%, no vaso-alvo.

5.2.1.1 Comparação com fibrinolíticos - Inúmeras séries con-
secutivas, registros e ensaios randomizados comprovaram as van-
tagens deste método, comparativamente à fibrinólise. A interven-
ção coronariana percutânea primária é capaz de restabelecer o
fluxo coronariano epicárdico normal (TIMI grau 3) em mais de
90% dos pacientes, associado a reduzidas taxas de isquemia re-
corrente e reinfarto, sem o risco da ocorrência de complicações
hemorrágicas graves, como acidente vascular cerebral438-443.

Até o momento, 23 ensaios compararam os dois métodos
agregados em uma revisão sistemática442;443. Ao final dos primeiros
30 dias, a intervenção coronariana percutânea primária reduziu a
mortalidade, o reinfarto e o acidente vascular cerebral. A estrep-
toquinase foi utilizada em 1.837 pacientes e o gradiente favorável
à redução da mortalidade foi ainda maior para a intervenção coro-
nariana percutânea.

5.2.1.2 Intervenção coronariana percutânea primária utili-
zando o stent coronariano - O implante de stents coronarianos
pode ser efetivado com segurança, de acordo com o perfil angio-
gráfico de cada caso. Sua utilização reduziu significativamente as
taxas de uma nova revascularização do vaso-alvo tardias, porém
sem reduzir a mortalidade ou o reinfarto, comparativamente à
aplicação do cateter-balão444.

Não é recomendado implantar stent coronariano na vigência
do IAM quando: a lesão-alvo envolve o tronco da coronária es-
querda; há evidência de provável oclusão de ramo secundário
calibroso (> 3,0 mm), não passível de tratamento percutâneo;
há forte possibilidade de ocorrência de fenômeno de no reflow,
quando do implante do stent em vasos com grande quantidade de
trombo não tratado adequadamente (defeito de enchimento globular
duas vezes maior que o diâmetro de referência do vaso-alvo); há
tortuosidade e/ou calcificação de grau severo, que impeçam a
progressão da endoprótese até a lesão-alvo.

Mais recentemente, a aplicação de stents eluídos com medica-
mentos foi também estendida aos pacientes infartados. Essa nova
geração de endopróteses impede ou reduz a divisão celular no local
do implante (lesão-alvo), promovendo taxas ainda menores de re-
estenose. As séries ainda são pequenas. A maior delas (186
pacientes) evidenciou segurança no procedimento com stent com

sirolimo, com ausência de trombose das endopróteses, e elevada
eficácia tardia, com taxa de revascularização tardia pequena445. A
única recomendação é o maior tempo na administração dos tienopiri-
dínicos, após o implante, por período mínimo de seis meses.

5.2.1.3 Administração de inibidor da glicoproteína IIb/IIIa -
A utilização de inibidores da glicoproteína IIb/IIIa, associados ao
procedimento (durante ou após a intervenção coronária percutânea),
não merece recomendação rotineira, de acordo com análise de
desfechos adversos maiores tardios de um grande ensaio randomi-
zado266. Uma revisão sistemática reuniu todos os estudos apresen-
tados até o momento e demonstrou não haver redução dos desfe-
chos adversos maiores, aos 30 dias e aos 180 dias446. Sua admi-
nistração na sala de cardiologia intervencionista reduziu a isquemia
recorrente hospitalar e a trombose após implante de stents coroná-
rios, levando à realização de um procedimento de revascularização
para o vaso previamente tratado446. Sua utilização é recomendada
para as seguintes variáveis angiográficas e técnicas: implante de
múltiplos (> 2) stents em vasos de calibre reduzido (< 2,5 mm);
dissecção residual nos bordos do stent; presença de trombo residual.

5.2.1.4 Suporte de equipe de cirurgia cardíaca - As dire-
trizes anteriores recomendavam a realização do método em um
centro terciário, com equipe treinada e disponível diariamente,
24h, contando com a presença de equipe de cirurgia cardíaca447.
Algumas dessas premissas passam por revisão no momento atual448.

Uma única série randomizada, norte-americana, comparou a
intervenção coronária percutânea primária realizada em um centro
primário com a alteplase, demonstrando bons resultados imediatos
(óbito, reinfarto e acidente vascular cerebral). A intervenção co-
ronariana percutânea primária foi efetivada sem a presença de
centro cirúrgico no local do procedimento, mas os operadores
foram submetidos a treinamento prévio449.

5.2.1.5 Experiência do centro e do operador - Em relação à
experiência do operador, registro norte-americano evidenciou que os
centros que realizam mais de 33 intervenções coronarianas percu-
tâneas primárias por ano exibem menores taxas de mortalidade,
comparativamente aos hospitais com experiência anual menor450-452.
Em análise semelhante, o registro brasileiro da Central Nacional de
Intervenções Cardiovasculares (CENIC) demonstrou que não houve
diferença significativa em relação ao número de procedimentos
realizados por um centro na vigência do IAM anualmente453.

O número de casos realizados na vigência do IAM por um
centro, anualmente, não preconiza contra-indicação. Centros com
maior experiência apresentaram tendência a melhores resultados.
O volume de casos deverá seguir o preconizado pela Diretriz da
Sociedade Brasileira de Cardiologia para realização de intervenção
coronariana percutânea454, publicada em 2003, que engloba a
experiência dos operadores tanto para casos eletivos como para
aqueles efetivados na vigência do infarto agudo do miocárdio. É
recomendação dessa Diretriz que cada centro verifique periodi-
camente o desempenho obtido em seu centro, em relação à ocor-
rência de desfechos adversos maiores.

5.2.1.6 Indicações de transferência para realização da inter-
venção coronariana percutânea primária - Para os pacientes ad-
mitidos em hospitais sem condições adequadas para a realização
de intervenção coronariana percutânea primária, recomenda-se que
sejam imediatamente tratados com fibrinolítico ou que sejam transfe-
ridos para um centro que realize intervenção coronariana percutânea
primária.
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Uma revisão sistemática englobando ensaios randomizados
protocolados para análise da transferência ou do tratamento ime-
diato com fibrinolíticos demonstrou benefícios favoráveis à trans-
ferência em relação a mortalidade, reinfarto e acidente vascular
cerebral455. O retardo para transferência variou de 70min a 3h.
Essa meta-análise incluiu o estudo francês CAPTIM (Comparison
of Angioplasty and Prehospital Thrombolysis in Acute Myocardial
Infarction)456, que utilizou a fibrinólise de forma pré-hospitalar,
uma nova modalidade de tratamento pouco acessível a todas as
comunidades. Quando esses enfermos são retirados da análise, a
mortalidade decorrente da intervenção coronariana percutânea
primária é significativamente menor, mesmo com o tempo gasto
para a transferência, quando comparada à fibrinólise hospitalar.

Essa modalidade de tratamento, a transferência para inter-
venção coronariana percutânea primária, ainda apresenta contro-
vérsias, visto o perfil heterogêneo logístico de centro para centro,
e de um país para outro457,458. Além disso, subanálises temporais
de dois desses estudos demonstraram que os pacientes submetidos
a fibrinólise com retardos inferiores a 3h (PRAGUE II – Primary
Angiography in Patients Transferred from General Community
Hospitals to Specialized PTCA Units with or without Emergency
Thrombolysis) e 2h (CAPTIM) exibiam mortalidade igual ou até
mesmo inferior quando eram transferidos para realização de inter-
venção coronariana percutânea primária456,459.

As recomendações atuais para transferência são: contra-indi-
cação para fibrinólise; início dos sintomas do IAM > 3h até <
12h; expectativa da transferência, do diagnóstico até o início da
intervenção coronária percutânea primária, inferior a 180min;
transporte rodoviário ou aéreo em ambiente de terapia intensiva
com monitoramento médico treinado.

5.2.2 Intervenção coronária percutânea de salvamento - A
intervenção coronariana percutânea de salvamento ou resgate460,461

é definida como a estratégia de recanalização mecânica realizada
precocemente quando a terapia fibrinolítica falha em atingir a re-
perfusão miocárdica. Visto que os sinais clínicos de reperfusão não
são completamente seguros, a cinecoronariografia deve ser realiza-
da, de forma urgente, idealmente 90min após a terapia fibrinolítica
nos pacientes com IAM com dor precordial mantida, instabilidade
hemodinâmica ou elevação persistente do segmento ST.

Não existindo recanalização adequada da artéria relacionada
ao IAM, deve ser realizada a intervenção coronariana percutânea
de salvamento. Recomenda-se sua realização em tempo inferior
a 180min após o fibrinolítico, visto que os benefícios para os
pacientes são menores após esse intervalo. É importante ressaltar
que a segurança para a transferência para um hospital terciário
habilitado na realização da intervenção coronariana percutânea
de urgência foi verificada por alguns estudos456,458,462.

Os esquemas terapêuticos atuais com a utilização de fibrino-
líticos fibrino-específicos administrados rapidamente ou de asso-
ciações medicamentosas com inibidores da glicoproteína IIb/IIIa
ainda não conseguiram fornecer resultados ótimos; portanto, a
estratégia de intervenção coronariana percutânea de resgate con-
tinua necessária.

Embora com número menor de pacientes, existem estudos
randomizados em que, após a administração de fibrinolítico, os
pacientes apresentaram a artéria relacionada ao IAM com fluxo
TIMI graus 0 ou 1461,463. Na evolução tardia desses estudos, notou-
se evidente benefício quanto à sobrevida, favorecendo os pacientes
submetidos a intervenção coronariana percutânea de resgate.

É importante lembrar que os estudos se referem a pacientes
com grandes infartos e que no estudo RESCUE I (Randomized
Evaluation of Salvage Angioplasty with Combined Utilization of
Endpoints)461 foram randomizados apenas infartos localizados na
parede anterior, e que até o momento a utilidade da intervenção
coronariana percutânea de salvamento nos pacientes com infarto
inferior não-complicado e infartos pequenos não está completamente
definida.

É provável que a utilização mais liberal de antiplaquetários
(inibidores da glicoproteína IIb/IIIa) possa auxiliar, visto sua ação
benéfica na microcirculação coronariana. Seu uso ainda é pouco
freqüente, principalmente quando da administração prévia de trom-
bolítico não-fibrino-específico, como a estreptoquinase. Uma meta-
análise recente, abrangendo 12 estudos que utilizaram fibrinolíticos
de 2º e 3º gerações (fibrino-específicos), reuniu resultados asso-
ciados ao uso mais liberal dessa classe de antiplaquetários. Em
3.418 intervenções coronarianas percutâneas de resgate, 1.032
pacientes receberam dose plena de fibrinolíticos. Esses casos apre-
sentaram tendência à redução da mortalidade aos 30 dias, sem
elevar as taxas de sangramento cerebral, comparativamente aos
pacientes que não receberam inibidor da glicoproteína IIb/IIIa.
Contudo, a soma total de sangramentos definidos como moderados
ou graves foi maior nesses pacientes464.

Em análise recente da CENIC, a intervenção coronariana per-
cutânea de resgate foi comparada com a intervenção coronariana
percutânea primária. Ao final da fase hospitalar, a intervenção
coronariana percutânea de resgate exibiu menor sucesso e maior
mortalidade, comparativamente à intervenção coronariana percu-
tânea primária. Na análise multivariada, a intervenção coronariana
percutânea de resgate foi identificada como preditor independente
de maior mortalidade465. Portanto, a intervenção coronariana per-
cutânea de resgate ainda requer atenção especial, visto os resul-
tados mais adversos observados em diversas séries.

Estudos futuros devem verificar esses resultados e seu impacto
associado à intervenção coronariana percutânea de resgate466,467.

Procedimento - Intervenção coronária percutânea primária Classe Nível de evidência

ICP primária instrumental (balão ou stent) é o procedimento de excelência para reperfusão coronariana em I A
hospitais que disponham dessa facilidade, desde que realizada por pessoal habilitado dentro de 90min
da apresentação
ICP primária – transferência com dor > 3h ou < 12h e tempo de transporte < 180min (ambiente de UTI) IIa B
ICP primária – < 200 casos/ano (< 75 casos/médico/ano) III C

ICP = intervenção coronária percutânea; UTI = Unidade de Tratamento Intensivo.
Obs.: Em função de novas evidências, o tempo de transferência foi prolongado de 90 minutos para 180 minutos.
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5.2.3 Intervenção coronariana percutânea eletiva - A reali-
zação de intervenção coronária percutânea eletiva após o trata-
mento fibrinolítico tem por objetivo o tratamento da estenose
residual. Essa estratégia foi testada em estudos que datam dos
anos 80, sem muito sucesso. Seu fundamento é a redução da
reoclusão e, em conseqüência, do reinfarto.

Os estudos iniciais, dos anos 80,195 não apresentaram be-
nefício ao realizar intervenção coronária percutânea sem evidência
de isquemia miocárdica em pacientes com IAM submetidos a
tratamento fibrinolítico, que se encontravam estáveis clinicamente.

O estudo TOPS (Treatment of Post-thrombolytic Stenoses)466

randomizou pacientes submetidos a fibrinólise que apresentavam
estenose residual significativa na artéria relacionada ao infarto
agudo do miocárdio, porém sem evidência de isquemia miocárdica.
A estratégia invasiva e a conservadora foram comparadas e os
resultados demonstraram ausência de benefício da estratégia de
realizar intervenção coronária percutânea de forma sistemática.

Contudo, a realização sistemática de intervenção coronariana
percutânea após fibrinólise, de maneira eletiva, apenas para os
pacientes acometidos de infarto anterior, foi benéfica na redução
de eventos adversos maiores, incluindo a mortalidade, ao longo
de seis anos de evolução clínica. Essas foram as conclusões do
ALKK (Arbeitsgemeinschaft Leitender Kardiologischer Kranke-
nhausarzte)219, uma série comparativa e randomizada com o tra-
tamento clínico, realizada na Alemanha.

Estudo analisando pacientes infartados, submetidos a fibrinó-
lise prévia, que apresentavam isquemia miocárdica espontânea
ou induzida, comparando a estratégia invasiva (intervenção coro-
nariana percutânea ou cirurgia de revascularização miocárdica)
com a conservadora, demonstrou que os pacientes submetidos a
revascularização do miocárdio obtiveram redução das taxas de
reinfarto e de recorrência da angina ao final de 2,4 anos de segui-
mento clínico. A mortalidade não foi reduzida significativamente,
mas a análise combinada dos eventos adversos forneceu redução
significativa200. Assim, a revascularização miocárdica, seja percu-
tânea ou cirúrgica, é imperativa em pacientes submetidos a fibri-
nólise que manifestem sinais objetivos de isquemia do miocárdio34.

5.2.4 Intervenção coronariana percutânea facilitada - A in-
tervenção coronariana percutânea facilitada é um novo método
proposto para a reperfusão coronária na vigência de IAM. O objetivo
é associar os benefícios de ambas as modalidades terapêuticas
(fibrinolítico e intervencionista), suplantando as deficiências espe-
cíficas de cada uma delas253,254,432,433,467,468.

A intervenção coronariana percutânea promove taxa de patência
arterial maior (> 90%), comparativamente aos métodos farma-
cológicos. Por outro lado, a administração de fibrinolíticos, antia-
gregantes plaquetários ou antitrombínicos, previamente à inter-
venção coronariana percutânea, reduz o retardo para a reperfusão,
inerente à logística necessária para aplicação do método inter-
vencionista467,468. Contudo, a adição de agentes farmacológicos à
prática da intervenção coronária percutânea no IAM pode promover
o risco de complicações hemorrágicas significativas, outrora au-
sentes do procedimento469.

Tanto o conceito como essas evidências são atraentes; contudo,
as pesquisas demonstradas até o momento não conduzem a conclu-
sões definitivas. As séries que administraram fibrinolíticos evidenciaram
paraefeitos hemorrágicos significativamente maiores que aqueles ob-
servados com a prática da intervenção coronária percutânea primária,
sem promover redução da mortalidade ou marcante melhora da recu-
peração da função ventricular esquerda. As críticas a esses estudos
são: utilização de doses não uniformes; uso de agentes não-fibrino-
específicos ou de primeira geração432,433,467,470,471; e intervenção co-
ronariana percutânea com balão9, associada à inclusão de procedi-
mentos de resgate258,259,457.

Outra classe de agentes farmacológicos, os inibidores da gli-
coproteína IIb/IIIa, potente bloqueador da via final da adesão pla-
quetária, também já foi testada em estudos e séries menores. A
seu favor, exibe perfil de risco menor, pois não promove a ocorrência
de acidente vascular cerebral hemorrágico ou outros sangramentos
maiores, mas cursa com cifra de patência arterial (fluxo TIMI
grau 3) menor, de cerca de 35%, em média255,257,265,472-475.

O conceito da intervenção coronariana percutânea facilitada
está ainda em pesquisa, com a realização de inúmeros ensaios
randomizados que estão incorporando a seus protocolos variadas
opções farmacológicas, administradas previamente à efetivação
da intervenção coronária percutânea, seja apenas com fibrinolíticos
(ASSENT-4 – Assessment of the Safety and Efficacy of a New
Thrombolytic-4) seja com a associação com inibidores da glico-
proteína IIb/IIIa (FINESSE – Facilitated Intervention with Enhanced
Reperfusion Speed to Stop Events, ADVANCE MI – Addressing
the Value of Facilitated Angioplasty after Combination Therapy
or Eptifibatide Monotherapy in Acute Myocardial Infarction,
TIGER – Tirofiban Given in the Emergency Room Before Primary
Angioplasty), com ou sem heparina de baixo peso molecular. Até
a apresentação desses estudos, não existe recomendação uniforme
e robusta para a administração de agentes farmacológicos pre-
viamente à intervenção coronária percutânea na vigência de infarto
do miocárdio.

5.3 - Revascularização cirúrgica

No tratamento do IAM, as situações que necessitam a indicação
de revascularização cirúrgica do miocárdio têm sido cada vez menos

Procedimento - Intervenção Classe Nível de
coronária percutânea de resgate evidência

Insucesso da fibrinólise comprovado por IIa C
ausência de sinais clínicos e/ou
eletrocardiográficos de reperfusão
e persistência de sintomas isquêmicos
ou instabilidade hemodinâmica

Procedimento - Intervenção Classe Nível de
coronária percutânea eletiva evidência

Lesão coronariana residual significativa em I A
vaso responsável por grande área de risco,
com evidências de isquemia miocárdica
Lesão coronariana residual significativa em IIa B
vaso responsável por grande área de risco

Procedimento Classe Nível de
Terapia combinada evidência

Administração de fibrinolíticos e inibidores IIb B
IIb/IIIa previamente à ICP em pacientes de
alto risco para os quais esta não esteja
imediatamente disponível

ICP = intervenção coronariana percutânea.
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freqüentes. De maneira geral, a revascularização cirúrgica de ur-
gência é indicada em pacientes com anatomia coronariana fa-
vorável, quando houver contra-indicação ou falhas das terapêuti-
cas trombolítica e de revascularização percutânea, na presença
de complicações, como isquemia recorrente, choque cardiogênico
e alterações mecânicas do infarto195. Paralelamente, a cirurgia de
revascularização do miocárdio tem sido indicada eletivamente de
acordo com critérios clássicos, a partir de 3 a 7 dias após o
episódio do infarto, com mortalidade operatória semelhante à
observada em pacientes portadores de insuficiência coronariana
crônica476.

5.3.1 Revascularização cirúrgica de urgência - As indicações
de revascularização cirúrgica de urgência incluem: revascularização
primária na vigência de episódio de infarto; revascularização após
angioplastia coronariana sem sucesso; revascularização por angi-
na recorrente; e revascularização associada à correção das com-
plicações mecânicas do infarto.

5.3.1.1 Revascularização primária - Durante a evolução do
IAM, a opinião predominante atualmente é de que a revasculari-
zação cirúrgica deva se limitar a pacientes que tenham anatomia
coronariana favoráve  de necrose miocárdica, desde que seja
idealmente realizada em um intervalo de 2 a 3h.

A eficácia da revascularização cirúrgica indicada em caráter
de emergência no tratamento de portadores de choque cardiogê-
nico, complicando a evolução do IAM, é controversa477-479. No
entanto, os resultados do estudo SHOCK (Should We Emergently
Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock) defi-
niram um pouco melhor o emprego desse procedimento480, que
deve ser indicado na presença de choque cardiogênico apenas
quando os outros tipos de intervenção tenham falhado ou tenham
sido contra-indicados. Nesse caso, o período ideal de indicação
para a revascularização cirúrgica de emergência não deve passar
de 4 a 6h após o início do episódio de infarto. No entanto, esse
período pode se estender até 18h após a instalação do choque
cardiogênico, quando a anatomia coronariana for totalmente des-
favorável para a angioplastia percutânea.

5.3.1.2 Revascularização após angioplastia coronariana sem
sucesso - A revascularização cirúrgica de emergência está indicada
em pacientes com IAM em evolução, que apresentam angina per-
sistente ou instabilidade hemodinâmica após angioplastia corona-
riana sem sucesso481. No entanto, esses casos apresentam alta
mortalidade, cujo risco se eleva na presença de choque cardiogê-
nico, tempo de isquemia superior a 4h, doença multiarterial e
revascularização cirúrgica prévia482,483.

5.3.1.3 Revascularização por isquemia recorrente - A indi-
cação de revascularização cirúrgica de urgência também deve ser
considerada quando episódios de isquemia recorrente, refratários
à terapêutica farmacológica, são observados após a ocorrência de
IAM484. Essa indicação também é realizada apenas quando a ana-
tomia coronariana não for passível de abordagem por angioplastia
percutânea. A mortalidade nesse tipo de pacientes está intima-
mente relacionada à função ventricular, mas o benefício em rela-
ção à sobrevivência em longo prazo suporta o emprego da revas-
cularização cirúrgica, mesmo em casos com grave comprome-
timento da fração de ejeção ventricular esquerda485,486.

5.3.1.4 Revascularização associada ao tratamento das com-
plicações mecânicas do infarto - A revascularização cirúrgica do
miocárdio deve ser sempre considerada na presença de com-
plicações mecânicas do infarto, como ruptura de parede livre do
ventrículo esquerdo, comunicação interventricular487,488, e ruptura
ou disfunção de músculo papilar com grave repercussão hemodi-
nâmica489. Nessas situações, o tratamento cirúrgico da compli-
cação mecânica, associado ou não à revascularização do miocárdio,
deve ser sempre indicado e desencadeado com urgência. O pre-
paro pré-operatório, nesses casos, é fundamental, sendo de vital
importância a melhor estabilização possível do paciente, inclusi-
ve com a colocação de balão intra-aórtico.

5.3.2 Revascularização cirúrgica eletiva - A revascularização
cirúrgica eletiva do miocárdio em pacientes que apresentaram
IAM é geralmente considerada naqueles que apresentam: lesão
de tronco de coronária esquerda, doença triarterial, doença biar-
terial com estenose proximal do ramo interventricular anterior ou
doença biarterial não passível de tratamento por angioplastia per-
cutânea e comprometimento importante da função ventricular. O
período de 3 a 7 dias após o episódio de infarto tem sido
considerado adequado para a indicação da revascularização cirúr-
gica eletiva, embora não existam estudos randomizados a respeito.
Esse fato baseia-se na observação de índices de mortalidade nesse
período semelhantes aos encontrados com a indicação do proce-
dimento no tratamento da insuficiência coronária crônica476,490,491.
Mesmo quando a revascularização cirúrgica é indicada depois de
três dias do emprego da terapêutica trombolítica, os índices de
mortalidade mantêm-se em níveis aceitáveis, como observado
nos principais estudos clínicos sobre o emprego da trombólise
coronariana. No estudo GUSTO, a revascularização cirúrgica do
miocárdio foi empregada em 8,6% dos casos submetidos a tera-
pêutica trombolítica, em um período médio de 8,5 dias após o
procedimento inicial492. Já no estudo TIMI-2, a revascularização
cirúrgica foi indicada de urgência em 1,6% dos pacientes e de
modo eletivo, em 10%493.

5.3.3 Considerações técnicas - Do ponto de vista técnico, a
revascularização cirúrgica do miocárdio pode ser realizada de ma-
neira isolada, com ou sem o uso da circulação extracorpórea.
Não existem estudos comparativos randomizados relacionados a
essas opções na presença de IAM, e os estudos observacionais
publicados apresentam resultados controversos a respeito494;495.

Procedimento Classe Nível de
Revascularização cirúrgica evidência

Lesão de tronco de coronária esquerda I C
Insucesso da ICP com instabilidade I C
hemodinâmica e/ou grande área em risco
Associada à existência de complicações I C
mecânicas do infarto, como ruptura do
ventrículo esquerdo, comunicação
interventricular e insuficiência valvar
mitral por disfunção ou ruptura de
músculo papilar
Na presença de choque cardiogênico, I C
quando a anatomia é desfavorável
à angioplastia
Pacientes estáveis candidatos a I C
revascularizacão cirúrgica

ICP = intervenção coronariana percutânea.
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Por esse motivo, o tipo de abordagem deve seguir a preferência
da equipe cirúrgica. O mesmo é observado em relação ao tipo de
proteção miocárdica escolhida durante a revascularização cirúrgica
realizada sob circulação extracorpórea. Nesse sentido, vários tipos
de soluções cardioplégicas têm sido propostos, sendo também
importante o uso rotineiro do balão intra-aórtico no pré-operatório.

6 - Tratamento das complicações

6.1 - Angina pós-infarto

A presença de isquemia miocárdica poucas semanas após IAM
piora de forma significativa o prognóstico grave do paciente496-498

pelo alto risco de eventos cardiovasculares subseqüentes, incluindo
morte, reinfarto e isquemia grave recorrente195. As diversas mani-
festações clínicas da isquemia passíveis de tratamento, como angina,
reinfarto, isquemia silenciosa exteriorizada espontaneamente em
exames complementares ou isquemia indutível em testes de estresse,
devem ser bem caracterizadas para conduta adequada.

Na avaliação dessas manifestações clínicas, alguns aspectos
merecem ser considerados. O desconforto isquêmico pode ou não
estar associado a outros sintomas e sinais, como reelevação de
CK-MB, depressão ou elevação do segmento ST ou pseudonorma-
lização de ondas T invertidas195. É importante o diagnóstico dife-
rencial com pericardite pós-infarto, pelas diferentes orientações
terapêuticas e conotações prognósticas195.

Angina durante o período de hospitalização pós-infarto agudo
ocorre em cerca de 20% dos casos, mas tem sido relatada depois
de reperfusão com sucesso em até 58% dos pacientes195,499. Es-
tratificação de risco precoce pode ser feita com base em sintomas
anginosos, achados físicos e eletrocardiográficos, nova elevação
de CK-MB, e avaliação ecocardiográfica da função ventricular.

De acordo com a classificação clínica de Braunwald498, a angina
pós-infarto é uma das modalidades de angina instável. Dessa forma,
os indicadores considerados de alto risco são: progressão dos sin-
tomas isquêmicos nas últimas 48h, dor em repouso prolongada
(> 20min), achados clínicos de edema pulmonar, aparecimento
ou agravamento de sopro de insuficiência mitral, presença de B3,
hipotensão, bradicardia, taquicardia, idade superior a 75 anos,
desvios transitórios de ST > 0,05 mV durante dor em repouso,
bloqueio de ramo novo ou presuntivamente novo, taquicardia ven-
tricular sustentada e elevação dos marcadores de necrose mio-
cárdica36. Antmann e cols.500 desenvolveram um escore de risco
(TIMI) de 7 pontos para angina instável/infarto sem supradesnível
do segmento ST, considerando os seguintes indicadores clínicos:
idade ≥ 65 anos, presença de 3 ou mais fatores de risco para
doença coronariana, obstrução coronariana angiográfica prévia,
desvio do segmento ST, mais de um episódio de angina nas últimas
24h, uso de aspirina nos últimos sete dias e elevação dos marca-
dores cardíacos. O risco de desfecho adverso (morte, reinfarto ou
isquemia recorrente necessitando revascularização) variou de 5%
a 41%, em função do escore de risco, que variou de 0 a 7 pontos.
Esse escore foi definido como a simples soma das variáveis acima
referidas, valendo cada uma um ponto.

O diagnóstico de reinfarto baseia-se na recorrência da dor
isquêmica, embora não seja imprescindível, na elevação do seg-
mento ST ≥ 0,1 mV em pelo menos duas derivações contíguas do

eletrocardiograma, e em nova elevação de CK-MB acima do limi-
te superior considerado normal ou pelo menos 50% acima do
valor prévio. Mais freqüentemente, ocorre na mesma área do infarto
prévio. Incide em cerca de 10% dos pacientes durante os primeiros
10 dias pós-infarto, mas só em 3% a 4% dos pacientes que rece-
bem fibrinolítico e aspirina195.

Na avaliação de risco da isquemia não-sintomática, deve-se
ter em mente que a isquemia à distância é mais grave que a
manifesta na área de infarto, pois implica a soma de áreas lesadas
do miocárdio, embora ambas indiquem a ocorrência de estenose
arterial grave e miocárdio viável distal a esse vaso499.

No manuseio do desconforto isquêmico, recomenda-se a ad-
ministração intravenosa de betabloqueador, seguida da oral, e a
readministração de fibrinolítico (de preferência alteplase ou te-
necteplase se previamente tratado com estreptoquinase) para os
pacientes com elevação de ST recorrente. Pode-se, também, as-
sociar nitroglicerina intravenosa, por 24h, seguida da administração
tópica ou oral.

Qualquer que seja a expressão da isquemia, justifica-se investi-
gação acurada, pela potencial gravidade do quadro.

A cinecoronariografia tem importante papel na investigação dos
quadros isquêmicos pós-IAM, particularmente nos casos considerados
de maior risco, pois permite esclarecer o substrato anatomofuncional
e o conseqüente planejamento da terapêutica adequada. Esta inclui
reperfusão imediata com utilização de intervenção percutânea, se
possível trombólise, se apropriada (isto é, na presença de trombo),
ou de cirurgia de revascularização miocárdica, em casos espe-
cíficos34,195,501. Não foi demonstrado benefício da intervenção per-
cutânea na ausência de isquemia espontânea ou indutível, mas a
revascularização percutânea ou cirúrgica tem papel bem definido
na presença de isquemia pós-IAM10. A revascularização miocárdica
cirúrgica é recomendada para alívio dos sintomas, se não controlados
por outros meios, e para aumento da sobrevida na ocorrência de
lesões no tronco da coronária esquerda ou triarteriais, principalmente
na presença de disfunção ventrícular esquerda501.

6.2 - Infarto de ventrículo direito

O infarto de ventrículo direito compreende um espectro de si-
tuações clínicas, que variam desde a disfunção de ventrículo direito
assintomática até o choque cardiogênico. Na maioria dos pacientes,
o ventrículo direito retorna à função normal em um período de
semanas a meses, sugerindo atordoamento isquêmico ao invés de
necrose irreversível. Dessa forma, a isquemia ventricular direita

Procedimento - Revascularização na Classe Nível de
angina pós-infarto evidência

Cinecoronariografia com vistas à I C
revascularização miocárdica, em
pacientes que não respondem
rapidamente às terapêuticas
farmacológicas antiisquêmicas
clássicas
Revascularização miocárdica cirúrgica I C
é recomendada nos casos de insucesso
ou impossibilidade de correção por ICP,
desde que com anatomia favorável

ICP = intervenção coronariana percutânea.
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pode ser demonstrada em até 50% de todos os infartos do miocárdio
de região inferior, embora em somente 10% a 15% dos pacientes
possam ser observadas alterações hemodinâmicas clássicas502,503.

O infarto de ventrículo direito, quando acompanha o infarto
inferior, apresenta elevada mortalidade (25% a 30%). Sua presença
identifica um subgrupo de pacientes com infarto inferior de alto
risco (6%), os quais deveriam ser considerados como de alta priorida-
de para a reperfusão precoce502. Evidências recentes sugerem morta-
lidade de 6% para pacientes com infarto inferior isolado e de 31%
para pacientes com infarto inferior complicado com infarto de ventrí-
culo direito502. O tratamento de pacientes com isquemia do ventrí-
culo direito é diferente e em algumas situações diametralmente
oposto ao manuseio da disfunção ventricular esquerda.

6.2.1 Considerações anatômicas e fisiopatológicas - A artéria
coronária direita geralmente é responsável pelo suprimento san-
guíneo de grande parte do ventrículo direito. Dessa forma, a oclusão
da artéria coronária direita antes de seus ramos leva à isquemia
do ventrículo direito504. O infarto do ventrículo direito hemodina-
micamente significante ocorre quase exclusivamente na presença
de infarto inferior505. Pelo fato de o ventrículo direito ter massa
muscular muito menor que o ventrículo esquerdo (principalmente
pela menor resistência vascular do circuito pulmonar), sua de-
manda de oxigênio miocárdica é significativamente menor que a
do ventrículo esquerdo506. A perfusão coronariana do ventrículo
direito ocorre tanto na sístole como na diástole506. Além do mais,
o ventrículo direito apresenta relação mais favorável entre oferta/
demanda de oxigênio que o ventrículo esquerdo, pelo maior fluxo
colateral proveniente do sistema esquerdo507,508. Esses fatores
podem explicar a ausência de isquemia do ventrículo direito he-
modinamicamente significante em pacientes com oclusão proximal
da artéria coronária direita, assim como a melhora da função do
ventrículo direito observada na maioria dos pacientes após episódio
de isquemia ventricular direita509.

A gravidade das alterações hemodinâmicas relacionadas à is-
quemia ventricular direita está associada a: a) extensão da isquemia
e conseqüente disfunção do ventrículo direito; b) efeito de contenção
do pericárdio adjacente; e c) interdependência interventricular decor-
rente do septo interventricular. O resultado imediato da isquemia
do ventrículo direito é a dilatação ventricular, que resulta no aumento
da pressão intrapericárdica ocasionada pela força de contenção
que o pericárdio adjacente exerce. Como conseqüência, há redução
da pressão sistólica e do débito do ventrículo direito, e redução da
pré-carga, do volume de ejeção e da dimensão diastólica final do
ventrículo esquerdo, ocasionando desvio do septo interventricular
em direção ao ventrículo esquerdo510. Em decorrência da disfunção
tanto sistólica como diastólica do ventrículo direito, o gradiente de
pressão entre os átrios direito e esquerdo torna-se um fator deter-
minante da perfusão pulmonar. Assim, fatores que reduzem a pré-
carga, como depleção de volume, diuréticos e nitratos, redução da
contração atrial (infarto atrial concomitante, perda da sincronia
atrioventricular, fibrilação atrial), assim como fatores que aumentam
a pós-carga do ventrículo direito (disfunção do ventrículo esquerdo
concomitante) podem acarretar graves efeitos hemodinâmicos
adversos511-513. A movimentação do septo interventricular em direção
ao ventrículo direito na sístole é um efeito fisiológico que contribui
significativamente para a força sistólica do ventrículo direito e
conseqüentemente para a perfusão pulmonar. A perda desse meca-

nismo compensatório (como, por exemplo, infarto septal) pode resul-
tar em deterioração adicional em pacientes com isquemia do ventrí-
culo direito513.

6.2.2 Diagnóstico clínico - A avaliação sistemática da isque-
mia ventricular direita deve ser realizada em todo paciente com
IAM em região inferior. A tríade clínica de hipotensão, campos
pulmonares limpos e elevação da pressão venosa jugular na presen-
ça de infarto inferior é característica da isquemia do ventrículo
direito. Embora muito específica, essa tríade apresenta sensibilidade
inferior a 25%514. A distensão de veias do pescoço isolada ou a
presença do sinal de Kussmaul (distensão da veia jugular durante
inspiração) são sensíveis e específicas para a isquemia do ventrícu-
lo direito em pacientes com infarto inferior515. Esses achados podem
estar mascarados na presença de depleção de volume e podem
tornar-se evidentes somente após teste volêmico adequado. Uma
pressão de átrio direito de 10 mmHg ou maior e maior que 80% da
pressão encunhada de artéria pulmonar é um achado relativamente
sensível e específico de isquemia do ventrículo direito516.

A demonstração de elevação do segmento ST de pelo menos
1 mm na derivação precordial direita V4R é o achado eletrocardio-
gráfico de maior valor preditivo em pacientes com isquemia do
ventrículo direito517. Este achado pode ser transitório: em 50%
dos pacientes, desaparece após 10h do início dos sintomas518. É
fundamental que a equipe multidisciplinar envolvida no atendimento
esteja treinada para o registro desta derivação, que deve ser rea-
lizado em todos os pacientes com infarto inferior na admissão
hospitalar. A ecocardiografia Doppler pode ser útil em pacientes
com suspeita clínica de isquemia do ventrículo direito e achados
não-diagnósticos519. Dilatação ventricular direita, assinergia da
contração ventricular e movimentação anômala dos septos inter-
ventricular e interatrial são os achados mais comuns520-522.

6.2.3 Manuseio do paciente com isquemia/infarto do ven-
trículo direito - O tratamento do infarto do ventrículo direito inclui
manutenção precoce da pré-carga, redução da pós-carga do ven-
trículo direito, suporte inotrópico para o ventrículo direito e reper-
fusão precoce523.

Pela sua influência na pré-carga, as drogas utilizadas rotinei-
ramente no manuseio de infarto do ventrículo esquerdo, tais como
nitratos e diuréticos, podem reduzir o débito cardíaco e provocar
hipotensão grave se o ventrículo direito estiver isquêmico. Na
verdade, a hipotensão arterial grave após o uso de nitratos sublin-
guais é uma manifestação comum do infarto de ventrículo direito,
sendo o grau da hipotensão geralmente desproporcional à gravidade
eletrocardiográfica do infarto. Nessas situações, geralmente uma
carga volêmica com solução salina fisiológica normaliza a hipo-
tensão e melhora o débito cardíaco524. Em outros casos, porém,
a sobrecarga de volume pode ocasionar elevação acentuada da
pressão de enchimento do ventrículo direito e o conseqüente agra-
vamento da dilatação ventricular, com redução do débito cardía-
co525. Embora a carga volêmica seja o primeiro passo no manuseio
da hipotensão associada à isquemia ventricular direita, o suporte
inotrópico (dobutamina) deve ser iniciado imediatamente caso o
débito cardíaco não melhore após a administração de 500ml a
1.000ml de carga volêmica.

Outro fator importante para a manutenção de pré-carga ade-
quada é a sincronia atrioventricular. Bloqueio atrioventricular é um
achado comum, podendo ocorrer em até 50% desses pacientes526.
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Nessas situações, o marcapasso seqüencial pode levar ao aumento
significativo do débito cardíaco e à reversão do choque, mesmo nas
situações em que o marcapasso ventricular isolado não contribui
para a melhora do quadro clínico527. Fibrilação atrial pode ocorrer
em até 35% dos pacientes com isquemia de ventrículo direito528 e
também pode provocar alterações hemodinâmicas graves. A car-
dioversão imediata da fibrilação atrial deve sempre ser considerada
quando houver evidências de repercussão hemodinâmica. Quando
a disfunção do ventrículo esquerdo acompanha a isquemia de ventrí-
culo direito, o ventrículo direito fica mais comprometido pela pós-
carga ventricular aumentada e pela redução do volume de eje-
ção529. Nestas circunstâncias, o uso de estratégias que reduzem a
pós-carga (nitroprussiato de sódio, balão intra-aórtico) pode ser
necessário para reduzir a pós-carga do ventrículo esquerdo e, conse-
qüentemente, do ventrículo direito, como pode ser observado no
quadro apresentado a seguir. A terapia fibrinolítica e a angioplastia
primária com reperfusão subseqüente têm demonstrado aumentar
a fração de ejeção do ventrículo direito530 e reduzir a incidência de
bloqueio atrioventricular completo530-532.

6.3 - Pericardite

O processo inflamatório que atinge o pericárdio no pós-IAM
depende de sua transmuralidade. É uma complicação relativamente
comum, porém sua freqüência tem sido reduzida com o uso de
terapias de recanalização coronária533. Pode aparecer tanto na
sua forma aguda como na subaguda, e seu diagnóstico freqüente-
mente se confunde com os achados álgicos e alterações eletro-
cardiográficas evolutivos do IAM534.

6.3.1 Pericardite pós-IAM precoce - Constitui-se na forma
mais freqüente e costuma se manifestar em torno de 24h após o
início do evento agudo. Clinicamente, a pericardite deve ser sus-
peitada quando for detectada dor torácica ventilatório-dependente,
agravada por inspiração profunda, tosse e deglutição, e aliviada
quando o paciente flete o tórax anteriormente. Pode ser acompa-
nhada de febrícula, sem alterações hematológicas compatíveis
com infecção. A ausculta de atrito pericárdico é comum, e facilita
o diagnóstico definitivo534.

O exame eletrocardiográfico pode levar à suspeita de pericar-
dite quando apresenta elevação do segmento ST em precordiais

esquerdas, com concavidade superior preservada. Presença de
taquicardia sinusal sem manifestações de insuficiência cardíaca
pode ser outro achado, bem como concomitância com outras
taquiarritmais supraventriculares, principalmente fibrilação atrial534.

A ecocardiografia é muito útil na detecção de derrame peri-
cárdico, porém não deve ser utilizada como critério para o diag-
nóstico de pericardite. A necessidade da presença de atrito peri-
cárdico pode levar à redução significativa de sua incidência534,535.

O tratamento da pericardite clássica precoce inclui:34 controle
da dor com aspirina ou antiinflamatórios não-esteróides, durante
aproximadamente 1 a 2 semanas; dose de aspirina (tratamento de
escolha) recomendada: 500mg a cada 4h; reduzir as doses quando
da melhora dos sintomas; dose de indometacina: 25mg a 50mg a
cada 8h; importante resposta antiinflamatória, podendo reduzir o
efeito antiplaquetário da aspirina; dose de ibuprofeno: 650mg a
cada 8h; resposta antiinflamatória intermediária, acarretando menor
número de paraefeitos; os corticosteróides deverão ser evitados,
fundamentalmente por aumentar o risco de ruptura cardíaca e de
recorrência de sintomas após sua suspensão; deve ser mantida a
anticoagulação, avaliando-se a relação risco-benefício.

6.3.2 Pericardite tardia: síndrome de Dressler - Ocorre tar-
diamente após o evento agudo (2 a 12 semanas). Modificações
dinâmicas de segmento ST poderão ser detectadas, como elevação
ou depressão inespecíficas. Atualmente ocorre com muita raridade.
É considerada uma polisserosite. Acompanha-se de dor pleurítica
e febre. Atrito pericárdico à ausculta costuma estar presente,
podendo ser detectado também derrame pleural, tipicamente
hemorrágico536.

O tratamento pode ser farmacológico ou cirúrgico536:

Farmacológico - a) similar ao da pericardite precoce do pós-
infarto; b) corticóides poderão ser necessários para o adequado
controle dos sintomas (prednisona deve ser utilizada em doses
iniciais de 20mg/dia, devendo ser reduzida de acordo com a
resposta do paciente); o tempo médio de tratamento é de cerca
de 1 a 4 semanas.

Cirúrgico - a) quando for detectado derrame pericárdio volu-
moso que comprometa a dinâmica cardiopulmonar.

Quanto ao prognóstico - processo autolimitado; baixa preva-
lência de complicações; tratamento sintomático e de suporte (pre-
vine complicações); derrames pericárdicos volumosos são raros,
mas quando presentes necessitam intervenção precoce; bom prog-
nóstico a longo prazo.

6.4 - Falência miocárdica e choque cardiogênico

6.4.1 Insuficiência cardíaca - Durante a fase aguda do in-
farto do miocárdio, pode ocorrer o desenvolvimento de insuficiência
cardíaca, que é associado a pior prognóstico a curto e longo prazos.

Os sinais clínicos de insuficiência cardíaca usualmente envolvem
presença de taquicardia, desconforto respiratório, pulsos finos,
diminuição da perfusão periférica com extremidades frias e oligúria,
podendo aparecer 3a bulha e estertores pulmonares. Os estertores
podem atingir campos médios e ápices pulmonares.

A pressão arterial pode inicialmente ser normal, com diminuição
e convergência de pressão à medida que o quadro progride. Ava-
liações repetidas da ausculta nos campos pulmonares é necessária

– Manutenção da pré-carga ventricular
a) Carga volêmica (solução salina normal IV)
b) Evitar o uso de nitratos e diuréticos
c) Manter a sincronia atrioventricular:
- Marcapasso seqüencial atrioventricular para bradiarritmias sinto-
máticas não-responsivas à atropina
- Cardioversão imediata na presença de arritmias supraventriculares
com repercussão hemodinâmica

– Suporte inotrópico
a) Dobutamina (caso o débito cardíaco não se eleve após carga
volêmica)

– Redução da pós-carga ventricular direita (se houver disfunção do VE)
a) BIA
b) Vasodilatadores arteriais (nitroprussiato de sódio, hidralazina)
c) IECA

– Reperfusão
a) Agentes trombolíticos
b) Angioplastia coronária transluminal percutânea primária
c) Cirurgia de revascularização miocárdica (em casos selecionados)

IV = intravenosa; VE = ventrículo esquerdo; BIA = balão intra-aórtico;
IECA = inibidores da enzima conversora da angiotensina.
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na fase aguda do infarto. O aparecimento de sopro transitório de
insuficiência mitral (disfunção de músculo papilar) ou de comuni-
cação interventricular deve sempre ser procurado, especialmente
durante dor precordial recidivante34,195.

Atrito pericárdico pode aparecer transitoriamente nas primeiras
72h, especialmente em infartos extensos. Em pessoas idosas, o
aparecimento de agitação ou confusão mental pode estar associado
a desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva, assim
como, muitas vezes, bradiarritmias importantes, ou mesmo ritmo
sinusal, podem provocar alterações confusionais. A avaliação re-
petida da pressão, da freqüência cardíaca e da saturação é essencial
para se diagnosticar o desenvolvimento de fase precoce de insufi-
ciência cardíaca congestiva. É importante e prático classificar o
estado atual e o prognóstico do paciente usando a classificação
de Killip: classe I, sem estertores pulmonares ou 3a bulha; classe
II, estertores basais ou 3a bulha; classe III, estertores até campo
médio; e classe IV, choque cardiogênico121.

A classificação do grupo TIMI utilizando parâmetros clínicos e
eletrocardiográficos permite boa estimativa do grau de risco en-
volvido na evolução do paciente. Indivíduos com infarto prévio,
diabetes, disfunção ventricular e infarto em áreas revascularizadas
têm maior chance de complicações e constituem um grupo especial
de risco para complicações40.

O indivíduo com graus mais avançados de disfunção ventricular
esquerda, além dos sinais de congestão venosa já mencionados,
pode desenvolver pressão arterial < a 90 mmHg (ou até pressão
aparentemente normal – 100-110 mmHg – em indivíduo previa-
mente bastante hipertenso) e que não responde às medidas to-
madas. Habitualmente esse indivíduo está desenvolvendo choque
cardiogênico; se esse quadro estiver associado a piora de perfusão,
saturação ou congestão pulmonar, medidas mais agressivas devem
ser tomadas rapidamente.

O paciente com IAM e insuficiência cardíaca congestiva grave
ou choque cardiogênico necessita que o cardiologista tome deci-

sões rápidas e corretas para aumentar sua chance de sobrevida.
Situações não esclarecidas ou demora da tomada de conduta inva-
siva nessas situações são quase invariavelmente associadas a de-
senvolvimento de situações irreversíveis480,537. Vários tipos de estados
hemodinâmicos podem ocorrer após o IAM, os quais encontram-se
na tabela a seguir. Segundo resultados recentes do registro GRACE538

sobre a importância do desenvolvimento de insuficiência cardíaca
congestiva no espectro das síndromes coronárias agudas, a ocorrência
de insuficiência cardíaca congestiva está associada a mortalidade
mais elevada em todas as faixas etárias, embora seja particularmente
pior nos indivíduos mais idosos.

6.4.2 Medidas gerais - Entre as medidas gerais incluem-se a
monitorização contínua para avaliação de variações do segmento
ST, quer com supradesnível quer com infradesnível, e o controle
de arritmias. A pesquisa de distúrbios eletrolíticos, acidose meta-
bólica, disfunção renal ou anemia faz parte da avaliação de rotina
nesses pacientes. Monitorização para avaliação de saturação ar-
terial com oxímetro de pulso também é obrigatória. A presença
de congestão pulmonar pode ser avaliada por meio de radiografia
de tórax, podendo haver congestão importante mesmo sem aus-
culta, o que torna obrigatório em pacientes com insuficiência
cardíaca congestiva a avaliação repetida das condições de con-
gestão venosa pulmonar34,195,539. Em pacientes com diabetes, o
controle rigoroso do nível de glicemia com bomba de infusão e a
eliminação do uso de hipoglicemiantes orais contribuem para a
manutenção de melhores condições hemodinâmicas; quando as-
sociadas à eliminação da acidose, contribuem de forma significativa
para melhor resultado da terapêutica instituída540. A ecocardiografia
com Doppler em cores é hoje elemento essencial na avaliação
precoce da extensão de dano miocárdico em indivíduos com de-
senvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva. Defeitos me-
cânicos, como insuficiência mitral e comunicação interventricular,
e presença de derrame pericárdico devem ser repetidamente
procurados para permitir condições de tratamento o mais preco-
cemente possível e nas melhores condições hemodinâmicas34,195.

6.4.3 Insuficiência cardíaca congestiva leve – leve/moderada -
O desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva, mesmo que
não seja grave, implica habitualmente grande extensão de área is-
quêmica ou de área de perda. Atenção especial deve ser dada a
indivíduos com grandes hipertrofias e infartos pregressos, que implicam
disfunção ventricular prévia. Oxigênio deve ser administrado com
cateter nasal ou máscara. Diuréticos são o primeiro medicamento a
ser utilizado, usualmente furosemida 20mg a 40mg por via endovenosa;
caso seja necessário, o medicamento deve ser repetido em intervalos
precoces. A nitroglicerina endovenosa está habitualmente indicada,
tomando-se cuidado para se evitar hipotensão arterial. Em situações
de hipertensão arterial, a utilização precoce de nitroprussiato de
sódio é imperativa. Inibidores da enzima conversora da angiotensina
devem ser iniciados na dosagem de 6,25mg ou 12,5mg, a cada 12h
ou a cada 8h, na ausência de hipotensão, hipovolemia ou insuficiência
renal significativa. Em indivíduos com disfunção ventricular e sem
congestão pulmonar, o uso de betabloqueadores é imperativo, a não
ser que haja contra-indicação grave, como crise de asma recente,
doença pulmonar obstrutiva crônica ou doença vascular periférica
graves34,40,195.

6.4.4 Disfunção ventricular grave - Devem ser utilizados oxi-
gênio e diuréticos de alça. A presença de graus mais acentuados de

1. Normal
– FC, PA, FR e saturação arterial normais.
– Perfusão periférica normal.

2. Estado hipercinético
– IAM restrito/pequeno, taquicardia inapropriada com PA, FR e
perfusão normais.
– Responde muito bem a betabloqueadores.

3. Hipovolemia
– Pulso fino, hipotensão, ausência de distensão venosa ou congestão
sistêmica.
– Taquicardia, perfusão periférica prejudicada.
– Ausência de 3a bulha.
– Responde a volume.

4. ICC
– Taquicardia, taquipnéia, pulsos finos, oligúria, hipoxemia, perfusão
periférica prejudicada, estase venosa, estertores pulmonares e 3a

bulha podem estar presentes.
5. IAM de VD

– Estase venosa, ausência de estertores, hipotensão, pulsos finos.
– Pode haver bradicardia, má perfusão periférica, choque.

6. Choque cardiogênico
– Pulsos finos, perfusão periférica muito prejudicada, hipotensão
acentuada, taquicardia, taquipnéia, oligúria, obnubilação, resistên-
cia a medidas terapêuticas.

FC = freqüência cardíaca; PA = pressão arterial; FR = freqüência
respiratória; IAM = infarto agudo do miocárdio; ICC = insuficiência
cardíaca congestiva; VD = ventrículo direito.
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congestão venosa pulmonar ou de edema agudo de pulmão pode
implicar a necessidade de utilização de medidas de apoio para
melhorar a oxigenação tanto pulmonar como tecidual. Além da
saturação arterial, deve ser feita a medição da gasometria e a
acidose deve ser corrigida. Se necessário, máscara, medidas de
apoio tipo BiPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) ou até ventilação
mecânica podem ser utilizadas. Em situações de instabilidade pro-
gressiva ou de ausência de resposta às medidas tomadas, a passa-
gem de cateter tipo Swan-Ganz torna-se necessária195. Se não houver
hipotensão, pode ser considerado o uso de nitroglicerina endovenosa
na dose de de 0,25µg/kg/min, procurando-se manter a pressão
arterial sistólica na faixa de 90 mmHg a 100 mmHg. Se houver
monitorização hemodinâmica, deve-se tentar obter pressão de capilar
pulmonar entre 15 mmHg e 20 mmHg e índice cardíaco acima de
2,0l/min/m². A apresentação inicial de IAM com Killip III é indicação
formal de angioplastia primária. Caso não haja condições a curto
prazo de realização do procedimento, a utilização de trombolíticos
deve ser feita sem maiores delongas, devendo ser considerada a
transferência para centros terciários34,195,436,532,541.

Agentes inotrópicos podem ser utilizados no caso de hipotensão.
Dobutamina na dose inicial de 2,5mcg/kg/min a 5,0mcg/kg/min
deve ser administrada precocemente. Em caso de suspeita de
hipofluxo renal ou de disfunção renal prévia, deve ser considerada
a administração de dopamina na dose de 2,5mcg/kg/min a 5,0mcg/
kg/min. Após controle da hipotensão arterial, devem ser adminis-
trados inibidores da enzima conversora da angiotensina ou inibidores
AT1. No estudo VALIANT (Valsartan in Acute Myocardial Infarc-
tion)369, o inibidor AT1 valsartan apresentou resultados equivalentes
aos do captopril em pacientes com infarto moderado a grave.
Após os estudos EPHESUS (Eplerenone in Heart Failure Post
Acute Myocardial Infarction) e COPERNICUS (Carvedilol Pros-
pective Randomized Cumulative Survival), inibidores da aldoste-
rona e betabloqueadores também devem ser empregados542,543.
Para o uso de betabloqueadores, o indivíduo precisa inicialmente
estar bem compensado.

6.4.5 Choque cardiogênico - Choque cardiogênico é um esta-
do avançado de hipoperfusão tecidual, geralmente caracterizado
por pressão arterial sistólica < a 90 mmHg, índice cardíaco abaixo
de 1,8 l/min/m² e pressões de enchimento elevadas. O diagnóstico
de choque cardiogênico deve ser feito quando outras causas de
hipotensão forem eliminadas, como hipovolemia, arritmias, distúr-
bios eletrolíticos ou efeito farmacológico indesejável de outros me-

dicamentos. Embora esteja geralmente associado a dano ventricu-
lar extenso, pode ocorrer em outras situações, tais como na ocorrên-
cia de infarto associado de ventrículo direito, defeitos mecânicos
tipo insuficiência mitral ou comunicação interventricular, derrame
pericárdico ou tamponamento cardíaco, ou quando ocorrem com-
plicações na evolução do IAM tipo tromboembolismo pulmonar ou
sépsis, especialmente em diabéticos e idosos34,121,195,480,537.

O paciente em choque cardiogênico necessita monitorização
mais agressiva, utilizando controle intra-arterial de pressão, sonda-
gem vesical, usualmente ventilação mecânica, cateter de Swan-
Ganz e instalação precoce do balão intra-aórtico195. Especialmente
para os pacientes que já apresentam Killip IV na instalação do IAM,
o estudo hemodinâmico imediato é imperativo para consideração
de angioplastia de emergência ou de cirurgia de revascularização
miocárdica, especialmente em situações de lesões multiarteriais,
proximais, com bons vasos distais ou em casos de lesão de tronco
de artéria coronária34,195,436,477,537,539. Se o paciente estiver em um
centro que não dispõe dessas opções, a terapêutica fibrinolítica
deve ser utilizada sem demora e a transferência para um centro de
maiores recursos deve ser providenciada imediatamente.

Pacientes em choque estão com acidose metabólica e a aci-
dose deve ser prontamente corrigida para proporcionar melhor
eficiência dos agentes inotrópicos. A utilização seriada da ecocar-
diografia para avaliar disfunção ventricular esquerda e, eventual-
mente, direita e/ou presença de complicações é imprescindível,
assim como reavaliações periódicas das medidas hemodinâmicas
proporcionadas pelo cateter de Swan-Ganz. Gasometria tanto ar-
terial como venosa por meio do cateter possibilita a obtenção de
medidas que orientam a correção de distúrbios gasimétricos pul-
monares. A utilização de medicamentos tipo dobutamina na dose
de 5mcg/kg/min a 15mcg/kg/min usualmente é necessária, po-
dendo ser utilizadas doses associadas de dopamina na faixa de
2,5mcg/kg/min a 5,0mcg/kg/min. Utilizando-se o cateter central,
tenta-se manter pressão de enchimento capilar de no mínimo
15mmHg, com índice cardíaco acima de 2 l/min/m². Caso o
paciente se encontre acentuadamente hipotenso, deve ser utilizada
norepinefrina endovenosa para manter a pressão sistólica arterial
no mínimo em 80 mmHg a 90 mmHg. Assim que possível, para
evitar complicações associadas à diminuição da perfusão renal ou
da perfusão periférica, a norepinefrina deve ser eliminada. Se houver
possibilidade de utilização de nitroglicerina endovenosa, na tenta-
tiva de melhorar eventuais áreas isquêmicas, sua administração
deve ser considerada, embora na situação de choque cardiogênico
dificilmente consiga ser implementada. A tentativa de desmame
do balão intra-aórtico deve ocorrer em um período de 24 a 72h,
com o intuito de minimizar danos vasculares periféricos, devendo
ocorrer antes do desmame considerável das drogas vasoativas.
Diurético endovenoso deve ser largamente utilizado, eventualmente
até em forma de infusão contínua. Digital endovenoso pode ser
utilizado em situações de freqüência cardíaca elevada ou de fibri-
lação atrial, relativamente freqüentes nessas situações. Medica-
mentos por via oral como inibidores da enzima conversora da
angiotensina, inibidor de aldosterona ou AT1 e betabloqueadores
devem ser utilizados quando houver estabilização adequada do
quadro, já que a absorção intestinal de drogas utilizadas por via
oral, em situações de choque, é muito ruim e inadequada.

Com tratamento clínico, choque cardiogênico plenamente es-

Procedimento Congestão pulmonar Classe

Suplementação de oxigênio I
Morfina I
IECA para aqueles que não apresentem hipotensão arterial I
Nitratos para aqueles que não apresentem hipotensão arterial I
Diuréticos se houver sobrecarga volumétrica associada I
Betabloqueadores se não houver instabilização hemodinâmica I
Bloqueadores dos receptores de aldosterona na ausência de I
disfunção renal (creatinina > 2,0mg/dl) ou hiperpotassemia
(potássio > 5,0mEq/l)
BIA IIb
Betabloqueadores ou antagonistas do cálcio na presença III
de insuficiência cardíaca grave e/ou sinais de baixo
débito cardíaco

IECA = inibidores da enzima conversora da angiotensina; BIA = balão
intra-aórtico.
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tabelecido é associado a mortalidade na faixa de 60% a 70%.
Com revascularização precoce, percutânea ou cirúrgica, a morta-
lidade diminui para a faixa de 20% a 40%. Para que isso ocorra,
porém, é essencial a precocidade de tratamento agressivo, a iden-
tificação de pacientes com distúrbios passíveis de serem corrigidos,
quer se trate de lesões coronarianas quer de distúrbios mecânicos,
e a obtenção de índices de perfusão TIMI adequados195. O escore
de perfusão TIMI é o alvo a ser procurado e não apenas o escore
de fluxo TIMI, pois o TIMI fluxo III não necessariamente significa
perfusão tecidual adequada. Mesmo com o melhor dos tratamen-
tos, o choque cardiogênico é uma situação que evolui com mor-
talidade elevada34;195;477;480;537.

6.4.6 Evolução e prognóstico - Como já mencionado, o desen-
volvimento de insuficiência cardíaca congestiva e de choque car-
diogênico está associado a maior mortalidade não só na fase aguda,

hospitalar, mas também a disfunção ventricular residual na fase
tardia, crônica. É essencial que nos indivíduos complicados haja
maior número de estudos hemodinâmicos e de intervenções tera-
pêuticas, pelo fato de esses pacientes apresentarem maior risco e
de se beneficiarem com a revascularização percutânea ou cirúrgica,
seja na fase aguda seja na evolução posterior34,195,437,477,480. Tem
causado alguma perplexidade a constatação, como nos registros
OASIS544 e GRACE538, de que os indivíduos de maior risco acabam
sendo submetidos a menor taxa de intervenções terapêuticas que
os indivíduos mais estáveis. A pronta transferência desses pacientes
com Killip III ou IV para centros terciários deve também ser con-
tinuamente incentivada, pois certamente nesses subgrupos de alto
risco as intervenções precoces são fundamentais para se obter
bons resultados.

6.5 - Complicações mecânicas:
tratamentos clínico e cirúrgico

Complicações mecânicas podem surgir durante a evolução de
um paciente com IAM, e os tipos de defeitos responsáveis por
essas complicações são os seguintes: a) regurgitação da valva
mitral com ou sem ruptura de músculo papilar; b) ruptura do
septo ventricular; c) ruptura da parede livre do ventrículo; e d)
aneurisma do ventrículo esquerdo.

Caracteristicamente, os defeitos mecânicos aparecem com
maior freqüência após IAM com supradesnível do segmento ST.
Considerando-se todos os tipos, seja de septo, parede livre ou
músculo papilar como um grupo único, as rupturas ventriculares
pós-IAM são responsáveis por aproximadamente 15% de todas as
mortes ocorridas no IAM545.

Desde a segunda metade dos anos 80, uma série de grandes
estudos randomizados tem demonstrado diminuição da mortalidade
de pacientes com IAM tratados com terapia de reperfusão10,250,546.
No entanto, a instabilidade hemodinâmica continua sendo res-
ponsável por significativa parte das complicações apresentadas
por pacientes submetidos a terapia fibrinolítica547,548. A principal
causa da instabilidade grave e rapidamente progressiva no IAM é
a presença de defeito mecânico, e o mais dramático é a ruptura
miocárdica, associada a altos índices de morbidade e mortali-
dade. São vários os fatores que podem estar envolvidos com o
aparecimento da ruptura. E embora o mecanismo exato seja des-
conhecido, muitos acreditam que a ruptura esteja relacionada,
fundamentalmente, a extensas áreas de necrose miocárdica com
hemorragia local. Estudos foram dirigidos para avaliar as compli-
cações mecânicas presentes no IAM pós-terapia de reperfusão, e
parece que a trombólise precoce reduz a incidência de ruptura.
Por outro lado, se for implementada tardiamente, com mais de
14h, ou se for ineficaz, o risco de ruptura é maior195. Constatou-
se, também, que o método de reperfusão tem influência importante,
pois a reperfusão por fibrinolítico leva a maior hemorragia no
local do infarto, maior injúria de reperfusão e menor patência do
vaso envolvido. Esses fatos poderiam explicar a maior incidência
de ruptura encontrada com terapia fibrinolítica, em relação à an-
gioplastia primária549;550

De modo geral, quando o paciente com IAM apresenta súbita
ou progressiva deterioração hemodinâmica, com baixo débito cardía-
co ou edema pulmonar, deve se levantar a hipótese de presença de

Procedimento - Monitorização hemodinâmica à beira do leito Classe

ICC, grave ou com piora; edema agudo de pulmão I
Hipotensão grave ou com piora progressiva ou I
choque cardiogênico
Suspeita de complicações mecânicas pós-IAM tipo CIV, I
insuficiência mitral grave ou derrame pericárdico
grave/tamponamento cardíaco
Hipotensão que não responde rapidamente a volume em IIa
paciente sem congestão pulmonar
Paciente com IAM sem evidência de complicações cardíacas III
ou pulmonares

ICC = insuficiência cardíaca congestiva; IAM = infarto agudo do
miocárdio; CIV = comunicação interventricular.

Procedimento - Balão intra-aórtico Classe

Choque cardiogênico que não reverte rapidamente I
com medicamentos; para estabilização do
paciente antes de procedimentos intervencionistas
Em insuficiência mitral aguda ou CIV, como terapêutica I
adjuvante para cinecoronariografia e cirurgia
Arritmia ventricular de difícil controle, com I
instabilidade hemodinâmica
Angina de difícil controle pós-IAM I
Sinais e sintomas de instabilidade hemodinâmica, IIa
disfunção ventricular grave e/ou isquemia
persistente em pacientes com grande extensão
de miocárdio sob risco
Em pacientes com angioplastia de salvamento IIb
com sucesso ou em triarteriais, para reduzir a
chance de reoclusão
Em pacientes com grande área de miocárdio IIb
sob risco, com ou sem isquemia

CIV = comunicação interventricular; IAM = infarto agudo do miocárdio.

Procedimento - Choque cardiogênico Classe

Suporte inotrópico I
BIA quando o quadro de choque cardiogênico I
não for rapidamente revertido com terapêutica
farmacológica
Revascularização precoce por intermédio de ICP, I
preferencialmente, ou por cirurgia de
revascularização miocárdica
Correção cirúrgica de defeitos mecânicos, quando existentes I
Terapêutica fibrinolítica poderá ser utilizada quando os IIa
procedimentos invasivos não estiverem disponíveis ou
quando forem contra-indicados
Betabloqueadores ou antagonistas do cálcio III

BIA = balão intra-aórtico; ICP = intervenção coronariana percutânea.
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defeito mecânico, pois o rápido diagnóstico e a correta orientação
terapêutica são elementos básicos para melhor evolução e sobrevida
desses pacientes.

O tratamento clínico fundamental, portanto, deverá ser orien-
tado para se obter melhor estabilidade do quadro hemodinâmico.
Nesse aspecto, a utilização do cateter de Swan-Ganz tem papel
fundamental na manipulação desses pacientes, permitindo a oti-
mização da volemia e o uso criterioso de diuréticos, inotrópicos e
vasodilatadores, que devem ser orientados segundo avaliação dos
dados de pressão da artéria pulmonar, pressão arterial sistêmica,
pressão de capilar pulmonar (ou de encravamento), índice car-
díaco e resistências pulmonar e sistêmica. A utilização de suporte
circulatório mecânico pela introdução do balão intra-aórtico pode
ajudar a estabilização clínica, fazendo parte do arsenal terapêutico
a ser utilizado.

6.5.1 Regurgitação da valva mitral com ou sem ruptura do
músculo papilar - A regurgitação mitral é uma complicação rela-
tivamente comum do IAM e, quando presente, pode exibir dife-
rentes graus de importância, partindo de estados clínicos evidentes
e hemodinâmicos claros até se apresentar clinicamente silenciosa
e detectada apenas acidentalmente em achados durante catete-
rismo cardíaco ou por exame ecocardiográfico com Doppler.

A regurgitação mitral é mais encontrada nos pacientes aco-
metidos de IAM inferior, e o grau máximo de gravidade é encon-
trado nos portadores de ruptura parcial ou total do músculo papilar.
O músculo papilar que mais freqüentemente se rompe é o póstero-
medial, que tem suplência única feita pela artéria coronária direita
ou pela artéria circunflexa.551 Paradoxalmente, apesar de ser uma
complicação grave do IAM, as rupturas do músculo papilar geral-
mente estão associadas a infartos não-extensos e a doença coro-
nariana moderada.

O surgimento de sopro sistólico em região mitral sugere a
presença de regurgitação mitral. À beira do leito, o diagnóstico
pode ser feito com o auxilio de cateter de Swan-Ganz, que, ao
demonstrar a ausência de salto oximétrico no ventrículo direito e
presença de onda “V” significativa da pressão capilar pulmonar,
confirma a insuficiência mitral e exclui a presença de comunicação
interventricular. O ecocardiograma com Doppler colorido transto-
rácico ou transesofágico permite o diagnóstico de certeza, com
quantificação do grau de insuficiência valvar e identificação ou
não de ruptura do músculo papilar.

A eletrocardiografia não é característica nessa complicação e
a cineangiocoronariografia e o estudo hemodinâmico têm por ob-
jetivo auxiliar a elucidação diagnóstica das lesões coronarianas e
do defeito valvar para programação cirúrgica completa.

Após feito o diagnóstico, o tratamento está diretamente relacio-
nado ao grau de comprometimento hemodinâmico presente. Nas
insuficiências mitrais discretas, geralmente a conduta é clínica
convencional, por meio de medicações orais. Nos casos mais
avançados, está indicado o uso de cateter de Swan-Ganz para
manipulação de inotrópicos e vasodilatadores periféricos, com o
objetivo de diminuir a pós-carga do ventrículo esquerdo e reduzir
a regurgitação mitral. Quando existe maior instabilidade e gravi-
dade, a utilização de balão intra-aórtico se faz necessária, na
tentativa da melhora clínica ou como preparação pré-operatória.

Na ruptura total do músculo papilar, o tratamento clínico iso-

lado está associado a 75% de mortalidade nas primeiras 24h. A
cirurgia de troca da valva mitral de urgência tem mortalidade que
varia de 22% a 55%195.

A elevada mortalidade hospitalar no tratamento cirúrgico da
ruptura do músculo papilar no IAM está relacionada ao significativo
comprometimento hemodinâmico com choque cardiogênico no
pré-operatório. Nos casos de substituição valvar, está relacionada
à ressecção do músculo papilar552;553, sendo relatados os benefícios
da preservação do músculo papilar nesses casos554-557. Se houver
possibilidade de preservação valvar, o reforço do músculo papilar
deve ser feito com tiras de teflon ou pericárdio suturadas visando
a sua reconstrução558. Geralmente, nos casos de ruptura do músculo
papilar com insuficiência mitral aguda, o átrio esquerdo é pequeno
e não há dilatação do anel mitral559.A utilização da ecocardiografia
transesofágica transoperatória melhorou os resultados cirúrgicos,
evitando defeitos residuais560.

6.5.2 Ruptura do septo ventricular - Antes da era da reper-
fusão, a incidência de ruptura do septo ventricular era de 1% a
3%, baixando para 0,2% a 0,3% na era da recanalização corona-
riana487. Ocorre com maior freqüência entre o 3º e o 7º dias pós-
infarto sem terapia de reperfusão, sendo seu aparecimento mais
precoce nos casos reperfundidos.

A ruptura do septo interventricular pode ser anunciada pelo
aparecimento de sopro alto, pansistólico, audível com mais nitidez
em região do bordo esternal esquerdo baixo, geralmente associado
a abrupto declínio do estado clínico do paciente, com sinais de
insuficiência cardíaca congestiva e choque cardiogênico. A ele-
trocardiografia não é específica e o diagnóstico pode ser feito pelo
ecocardiograma transesofágico ou transtorácico à beira do leito.
Está indicada a passagem do cateter de Swan-Ganz para orienta-
ção terapêutica e comprovação do salto oximétrico, por meio da
análise da saturação de oxigênio de amostras colhidas no átrio
direito e na artéria pulmonar, o que caracteriza a presença de
“shunt” ventricular561.

A cineangiocoronariografia e o estudo hemodinâmico con-
firmam o defeito septal e as lesões coronarianas, possibilitando a
programação cirúrgica.

Anteriormente, a cirurgia era indicada apenas para pacientes
com edema agudo de pulmão e choque cardiogênico. Hoje é
reconhecida a importância da cirurgia mesmo em pacientes he-
modinamicamente estáveis e com função ventricular esquerda
preservada, pela possibilidade de expansão abrupta da ruptura
local, resultando em colapso hemodinâmico súbito. Por esta razão,
o tratamento atual está baseado no controle clínico inicial com
inotrópicos, vasodilatadores e antiarrítmicos, quando necessário,
utilização de balão intra-aórtico para os casos instáveis, e realização
de cirurgia o mais precocemente possível, para todos os pacien-
tes com ruptura septal aguda195.

As técnicas para o tratamento cirúrgico dessa complicação
incluem: a) uso de tecido biológico preservado562-564, associado ou
não à infartectomia e à aneurismectomia; b) técnica de amputação
apical para correção do defeito nessa porção do ventrículo565; c)
plicatura para correção da ruptura na região ântero-septal566; d)
sutura não-transfixante distante da área de ruptura, fixando placa
de tecido protético sem ressecção do tecido necrótico e corrigindo
o defeito em região posterior do septo por via transatrial com
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utilização de tecido protético para ancorar as linhas de sutura567,568;
e) utilização de dácron ou pericárdio bovino endocárdico e epicár-
dico para suportar a linha de sutura569-571; f) utilização de extenso
tecido de pericárdio de forma sacular implantado no endocárdio
para excluir a ruptura ântero-septal572; g) correção da ruptura
septal posterior utilizando pericárdio em forma de “sanduíche”,
incluindo o defeito septal e a ventriculotomia573; e h) utilização de
cola biológica, que aparentemente melhora os resultados
cirúrgicos574.

A mortalidade hospitalar dos pacientes submetidos a tratamento
cirúrgico é estimada entre 25% e 60%144,575 e a evolução tardia
costuma ser favorável, principalmente nos pacientes que receberam
tratamento cirúrgico precoce576-578.

6.5.3 Ruptura da parede livre do ventrículo - A ruptura da
parede livre do ventrículo tem incidência de 0,8% a 6,2% dos
infartos, e está presente em cerca de 10% dos pacientes que morrem
de IAM na fase hospitalar. É 7 vezes mais freqüente no ventrículo
esquerdo que no ventrículo direito, e na maioria dos casos está
associada a infarto transmural extenso, com envolvimento da parede
anterior ou da lateral, cuja área de irrigação vem da artéria coronária
descendente anterior545. A ruptura pode ser total, completa, le-
vando geralmente a hemopericárdio acentuado e suas conseqüên-
cias, podendo culminar na morte por tamponamento cardíaco. De
outra forma, pode ser incompleta quando um trombo ou hema-
toma, juntamente com o pericárdio, selam a laceração da parede
livre do ventrículo, evitando o hemopericárdio, progredindo para
um pseudo-aneurisma.

A evolução clínica da ruptura da parede livre é variável. Pode
ser aguda, grave e inesperada, levando à morte súbita ou subaguda,
com manifestações clínicas inespecíficas. Alguns achados clínicos,
tais como jugulares túrgidas, pulso paradoxal, dissociação eletro-
mecânica e choque cardiogênico, podem estar presentes.

Alguns sinais eletrocardiográficos, como manutenção ou au-
mento da elevação do segmento ST em mais de uma derivação,
variações súbitas da onda T ou presença de elevação do segmento
ST em aVL, podem preceder a ruptura579,580. Mais recentemente,
foi descrito que o aparecimento de taquicardia sinusal, de elevação
do segmento ST em V5 ou de ambos pode ser preditor de ruptura
após infarto de parede inferior581. A ecocardiografia realizada à
beira do leito pode identificar o local da ruptura ou a presença de
derrame pericárdico, com ou sem tamponamento.

O tratamento é cirúrgico de emergência, quando indicado.
Drenagem pericárdica pode ser realizada para alívio do tampona-
mento cardíaco, antes da correção cirúrgica582.

As técnicas que podem ser utilizadas para o tratamento cirúr-
gico dessa complicação incluem: a) infartectomia e sutura dos
bordos ancorados em barras de teflon583; b) sutura contínua de
um amplo “patch” recobrindo a área infartada para correção da
ruptura com sobrevida de 57%584; e c) uso de patch de teflon
recobrindo a área infartada com utilização de cola biológica585,
sendo demonstrados até 100% de sobrevida na fase hospitalar e
tardia com cinco anos de evolução586.

6.5.4 Aneurisma do ventrículo esquerdo - Vários fatores estão
envolvidos na formação do aneurisma do ventrículo esquerdo pós-
IAM, como extensão da área necrótica, ausência de circulação co-
lateral, e mecanismos fisiopatológicos de remodelamento ventricular.

O aneurisma do ventrículo esquerdo é encontrado em 10% a
15% dos sobreviventes de IAM, sendo quatro vezes mais freqüente
em infartos de parede anterior que de inferior, relacionado geral-
mente à oclusão de artéria descendente anterior, com pobreza de
circulação colateral. A mortalidade é seis vezes mais freqüente
nos pacientes com aneurisma do ventrículo esquerdo que naqueles
sem aneurisma, e a causa de óbito está relacionada a insuficiência
cardíaca congestiva progressiva, sendo a morte súbita por arritmia
ventricular grave a causa mais freqüente.

O diagnóstico clínico é feito pela presença de sinais de insufi-
ciência cardíaca e de arritmia ventricular acentuada, e com o
auxílio de exames complementares. O eletrocardiograma costuma
apresentar persistência do supradesnível do segmento ST. A eco-
cardiografia é um ótimo exame para identificar a presença do
aneurisma e detectar ou não trombo cavitário. A cineangiocoro-
nariografia e o estudo hemodinâmico têm indicação para o diag-
nóstico, e auxiliam a programação cirúrgica, quando indicada.

Inicialmente, o tratamento é clínico, com o uso de medica-
ções inotrópicas, vasodilatadoras e utilização de balão intra-aórtico,
com o objetivo de se conseguir estabilização do quadro.

O tratamento cirúrgico do aneurisma de ventrículo esquerdo,
que deve ser realizado apenas após a fase de cicatrização do IAM,
inclui técnicas como: a) ressecção da área aneurismática do ven-
trículo esquerdo, com sutura linear dos bordos587; b) substituição
de parte da parede ventricular por material protético (dácron),
com a finalidade de evitar a deformidade da cavidade ventricular
em pacientes submetidos a infartectomia da parede inferior588; c)
reconstrução da geometria ventricular esquerda, inicialmente uti-
lizando tecido de dácron ou pericárdio bovino e posteriormente
plicaturas das paredes enfraquecidas (o uso da circulação extra-
corpórea sem clampeamento aórtico, ou seja, com o coração
batendo, reduziu a mortalidade operatória dessa técnica de 12,6%
para 3,5%)589; d) endoaneurismorrafia com utilização de material
sintético inelástico suturado no interior da cavidade ventricular,
na transição entre o miocárdio sadio e o fibrosado, demonstrando-
se, com essa técnica, sobrevida de 87% em 20 meses590; e) en-
doaneurismorrafia com utilização de prótese semi-rígida de peri-
cárdio bovino591; f) técnica do T invertido para o reparo da parede
ventricular após a ressecção da área aneurismática568; e g) abla-
ção de focos de arritmia ventricular, geralmente em áreas fibrosadas
do miocárdio, identificadas por meio de mapeamento eletrofisio-
lógico intra-operatório, o que diminui o risco operatório592.

O tratamento cirúrgico do aneurisma do ventrículo esquerdo
dentro do 1º mês do infarto do miocárdio só é indicado nos pa-
cientes que se apresentam em choque cardiogênico refratário à
terapêutica clínica, com progressivo comprometimento da função
ventricular, pois a área infartada apresenta-se friável e o risco
cirúrgico é elevado. São também de indicação cirúrgica aqueles
pacientes que evoluem com taquicardia ventricular refratária ao
tratamento clínico.

Procedimento Classe Nível de
Complicações mecânicas evidência

Cirurgia de urgência ou emergência na presença I C
de complicação mecânica: ruptura do septo
interventricular, regurgitação mitral com
repercussão hemodinâmica, congestão
pulmonar e/ou choque cardiogênico



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 83, Suplemento IV, Setembro 2004

47

III Diretriz sobre Tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio

6.6 - Taquiarritmias supraventriculares

As taquiarritmias supraventriculares associadas ao IAM incluem
fibrilação atrial, mais freqüente, “flutter” atrial e taquicardia paro-
xística supraventricular, menos freqüentes. Podem ocorrer não só
como complicação da própria necrose miocárdica como também
por liberação excessiva de catecolaminas, hipocalemia, hipomagne-
semia, hipoxia, doença pulmonar obstrutiva crônica, isquemia atrial
ou pericardite.

6.6.1 Taquicardia paroxística supraventricular - Embora seja
uma arritmia pouco freqüente no IAM (menos de 10% dos casos),
a taquicardia paroxística supraventricular, quando presente e não
autolimitada, pode levar a grave comprometimento hemodinâmico.

O tratamento inicial deve sempre ser a manobra vagal: mas-
sagem do seio carotídeo593;594. Caso haja acentuada repercussão hemo-
dinâmica, está indicada a cardioversão elétrica.

Em pacientes que não apresentam instabilidade hemodi-
nâmica, hipotensão ou disfunção do ventrículo esquerdo, pode ser
realizado tratamento farmacológico.

O digital é considerado droga alternativa no tratamento da
taquicardia paroxística supraventricular, principalmente no paciente
com fração de ejeção < 40% e insuficiência cardíaca congestiva.

É importante ressaltar que os efeitos do digital para debelar a
taquicardia paroxística supraventricular podem ser muito demorados.

6.6.2 Fibrilação atrial - Esse tipo de arritmia tem incidência
que varia de 10% a 22% entre os pacientes na evolução do IAM,
sendo muito mais comum entre os idosos595 e entre aqueles com
disfunção ventricular596.

Ocorre mais freqüentemente nos grandes infartos, quando a
localização é na parede anterior e quando o IAM é complicado por
insuficiência cardíaca congestiva, arritmia ventricular, bloqueios
atrioventriculares avançados, infarto atrial ou pericardite. No IAM
inferior está associada à oclusão proximal da coronária direita, prejudi-
cando o fluxo da artéria do nó sinusal que irriga o átrio direito. Na
era fibrinolítica, a incidência da fibrilação atrial tem sido reduzida

e, segundo o estudo GUSTO, o uso de tPA e heparina reduziu a
ocorrência dessa arritmia em relação aos outros fibrinolíticos68.

A presença de fibrilação atrial é considerada um fator de risco
independente para mortalidade hospitalar, na evolução aos 30
dias e ao final de um ano597. Pacientes que desenvolvem fibrilação
atrial durante a hospitalização têm pior prognóstico que aqueles
que a apresentam na admissão.

A embolização sistêmica é quase 3 vezes maior entre os pa-
cientes com fibrilação atrial, com metade dos eventos embólicos
ocorrendo nas primeiras 24h, e 90% deles até o quarto dia de
hospitalização597.

Em muitos casos a freqüência ventricular não é muito rápida,
a arritmia é bem tolerada, pode ser autolimitada e não há neces-
sidade de tratamento específico7. No entanto, quando há reper-
cussão hemodinâmica acentuada por freqüência ventricular alta
ou perda da contração atrial, o tratamento deve ser imediato.

A cardioversão elétrica deve ser realizada imediatamente em
todos os pacientes com instabilidade hemodinâmica ou ma-
nifestações de isquemia miocárdica intratável. Deve ser iniciada
com 100 J ou 200 J a 300 J se necessário, até 360 J. No “flutter”
atrial, pode-se iniciar com 25 J a 50 J. Quando necessário, o
paciente deve receber sedação prévia.

Digital ou amiodarona são medicamentos recomendados para
reduzir a freqüência ventricular alta em pacientes que apresentam
disfunção ventricular esquerda. A digoxina é administrada conforme
já referido. Betabloqueadores são administrados por via endovenosa
nas doses já citadas anteriormente, com o objetivo de reduzir a
freqüência ventricular em pacientes que não apresentam disfunção
do ventrículo esquerdo, doença pulmonar broncoespástica ou blo-
queios atrioventriculares. O paciente com fibrilação atrial e IAM
deve ser anticoagulado com heparina, a não ser que haja contra-
indicação para essa terapêutica.

Medicamento Dose

Adenosina 6mg por via endovenosa em 1 a 3s
Repetir se necessário 12mg após 1 a 2min. Outra
dose de 12mg pode ser administrada se necessário
após 1 a 2min

Verapamil 2,5mg a 5,0mg por via endovenosa em bolo por
2min
Se necessário segunda dose, 5mg a 10mg em 15 a
30min
Dose máxima de 20mg
Alternativa: 5mg por via endovenosa em bolo a
cada 15min até o máximo de 30mg

Diltiazem 15mg a 20mg por via endovenosa em 2min
Se necessário repetir em 15 minutos 20mg a 25mg
em 2min

Betabloqueadores Metoprolol – 5mg por via endovenosa lenta a
cada 5min. Dose total de 15mg
Atenolol – 5mg por via endovenosa lenta por 5min
Se necessário repetir após 10min 5mg por via
endovenosa em 5min.
Propranolol – 0,1mg/kg por via endovenosa lenta
dividido em 3 doses iguais a cada 2 a 3min de
intervalo

Amiodarona 360mg por via endovenosa em 6h (1mg/min) e 540mg
por via endovenosa em 18h (0,5mg/min)

Digoxina Ataque de 10mg/kg a 15mg/kg por via endovenosa

Procedimento - Não-farmacológico – Cardioversão elétrica Classe

Taquicardia paroxística supraventricular e fibrilação I
atrial na presença de acentuada repercussão hemodinâmica

Procedimento Classe Nível de
Farmacológico evidência

Taquicardia paroxística supraventricular
Adenosina ou verapamil na ausência de I C
repercussão hemodinâmica
Diltiazem ou betabloqueadores na ausência IIa C
de repercussão hemodinâmica
Digital nas TPSV na ausência de repercussão IIb C
hemodinâmica
Fibrilação atrial
Amiodarona na ausência de instabilidade I C
hemodinâmica
Digital e betabloqueador para controle da FC I C
na ausência de instabilidade hemodinâmica
Anticoagulação com heparina desde que sem I C
contra-indicação
Uso de fármacos antiarrítmicos do grupo III C
IC no IAM

TPSV = taquicardia paroxística supraventricular; FC = freqüência cardíaca;
IAM = infarto agudo do miocárdio.
Obs.: Tentativas de cardioversão medicamentosa ou elétrica em pacien-
tes sem instabilidade hemodinâmica devem ser realizadas nas primeiras
48h do início da arritmia.
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Deve ser introduzida anticoagulação, independentemente do
método de cardioversão, elétrico ou farmacológico; anticoagulação
oral por quatro semanas, com INR entre 2 e 3, pré-cardioversão
de fibrilação atrial com duração superior a 48h ou desconhecida.
Anticoagulação oral prévia pode ser dispensada em casos de car-
dioversão elétrica por fibrilação atrial de início recente, associada
a IAM e angina ou com instabilidade hemodinâmica (choque ou
edema agudo de pulmão), com introdução imediata de heparina
endovenosa em bolo, seguida da infusão contínua com ajuste de
dose até atingir valor de duas vezes o TTPa basal. Heparina de
baixo peso molecular tem valor incerto. Maiores detalhes sobre a
anticoagulação encontram-se descritos nas Diretrizes de Fibrilação
Atrial da Sociedade Brasileira de Cardiologia598.

6.7 - Taquicardia ventricular

As arritmias ventriculares, eventos de ocorrência comum, são,
muitas vezes, ameaçadoras da vida no transcorrer de uma síndrome
isquêmica aguda ou na fase tardia do infarto do miocárdio. A correta
identificação e o correto manejo desses eventos têm importância
vital e são responsáveis por grande parte dos benefícios obtidos
com o tratamento intensivo dos portadores de isquemia miocárdica
aguda599.

As arritmias ventriculares são comuns na fase aguda do IAM,
e o mecanismo predominante são as micro-reentradas; porém,
aumento de automaticidade e pós-potenciais são outros mecanis-
mos responsáveis por algumas arritmias600. Diversas alterações
sistêmicas e hidroeletrolíticas podem contribuir de forma signifi-
cativa para a ocorrência de arritmias ventriculares malignas, como
aumento do tônus adrenérgico, hipopotassemia, acidose, hipo-
magnesemia e hipercalcemia intracelular, entre outros601.

As arritmias ventriculares podem se manifestar desde extra-
sístoles isoladas até a ocorrência de fibrilação ventricular. A ocorrência
de extra-sístoles ventriculares na vigência de IAM foi proposta por
alguns autores como premonitório de eventos arrítmicos mais graves,
porém várias tentativas de utilizar-se um critério objetivo de estra-
tificação baseado nesses eventos falharam, sendo o tratamento
dessas arritmias, atualmente, contra-indicado602. A taquicardia
ventricular não-sustentada em geral é bem tolerada e não requer
tratamento. Episódios mais prolongados podem causar hipotensão
arterial e descompensação cardíaca e eventualmente podem dege-
nerar para fibrilação ventricular34. Os betabloqueadores são a primeira
linha de tratamento, caso não haja contra-indicações para seu uso.
A lidocaína e a amiodarona também podem ser usadas, embora
essas drogas, em geral, sejam utilizadas para arritmias sustentadas34.

6.7.1 Taquicardia ventricular monomórfica sustentada - A
taquicardia ventricular monomórfica sustentada, quando ocorre
nas primeiras 48h do IAM, em geral denota a presença de um
substrato arritmogênico prévio (por exemplo, cicatriz de IAM antigo
ou associação com miocardiopatia prévia)195. A ocorrência de ta-
quicardia ventricular monomórfica sustentada é geralmente asso-
ciada a pior prognóstico, necessitando de avaliação cuidadosa
com procedimento eletrofisiológico e tratamento com drogas antiar-
rítmicas e/ou com implante de cardioversor-desfibrilador. A ta-
quicardia ventricular polimórfica, quando sustentada, deverá ser
tratada como a fibrilação ventricular195.

O cardioversor-desfibrilador implantável é a terapêutica mais
efetiva para evitar morte súbita em pacientes com taquicardia ventri-
cular na fase crônica do infarto do miocárdio84. Várias séries clíni-

cas e diversos ensaios prospectivos randomizados demonstraram,
de forma convincente, que em casos selecionados o cardioversor-
desfibrilador implantável é superior às drogas antiarrítmicas na redu-
ção da morte súbita cardíaca e na melhora da sobrevida603-608.

Seguem as recomendações para o tratamento da taquicardia
ventricular monomórfica sustentada no IAM.

A seguir estão apresentadas as condições em que se deve
considerar prevenção secundária ou profilaxia da recorrência da
parada cardíaca com cardioversor-desfibrilador implantável.

6.8 - Bradiarritmias, bloqueio atrioventricular total e
indicações para marcapassos provisório e permanente

A bradicardia sinusal ocorre em 30% a 40% dos pacientes
com IAM, principalmente dentro da 1º hora do infarto de parede
inferior e como resultado do aumento da atividade parassimpática
(tônus vagal) por conta da reperfusão da artéria coronária direita
(reflexo de Bezold-Jarish).

Classe I
a) TVMS associada a hipotensão severa, angina do peito ou insufici-
ência cardíaca aguda deve ser submetida a cardioversão elétrica
sincronizada com energia de 100 J, seguidos de 200 J e 360 J, se
necessário (nível de evidência B)
b) TVMS em vigência de estabilidade hemodinâmica deverá ser trata-
da com:
– Amiodarona 150mg/10min, seguidos de 1mg/min durante 6h, segui-
dos de 0,5mg/min (nível de evidência B)
– Procainamida 10mg/kg a 15mg/kg 10 a 15min e infusão contínua de
1mg/min a 4mg/min com 100mg IV a cada 5min (máximo: 17mg/kg)
(nível de evidência B)
– Lidocaína 1mg/min a 1,5mg/min em bolo, seguidos de manutenção
de 30mcg/kg/min a 50mcg/kg/min (nível de evidência B)

Classe IIb
– Uso de intervenção invasiva em casos de TVMS repetitiva ou inces-
sante, como revascularização de urgência, ablação por radiofreqüência,
ablação química ou uso de dispositivos de suporte circulatório (nível
de evidência C)

Classe III
– Tratamento de extra-sístoles ventriculares isoladas e ritmo
idioventricular acelerado (nível de evidência A)

TVMS = taquicardia ventricular monomórfica sustentada; IV = por
via intravenosa.

Classe I
– Parada cardíaca decorrente de taquicardia ou fibrilação ventricular
de causa não-reversível, com FE ≤ 35% (nível de evidência B)
– Taquicardia ventricular sustentada, espontânea, de causa não-
reversível, com FE ≤ 35% (nível de evidência B)

Classe IIa
– Parada cardíaca decorrente de taquicardia ou fibrilação ventricular
de causa não-reversível, com FE > 35% (nível de evidência B)
– Taquicardia ventricular sustentada, espontânea, de causa não-
reversível, com FE > 35% se refratária a outras terapêuticas (nível de
evidência B)

Classe IIb
– Sintomas graves atribuídos a taquiarritmias ventriculares sustenta-
das em pacientes esperando transplante cardíaco (nível de evidência C)

Classe III
– Pacientes com taquiarritmias ventriculares decorrentes de causas
transitórias (fase aguda de infarto do miocárdio), reversíveis (distúr-
bio hidroeletrolítico, drogas) (nível de evidência B)
– Taquicardia ventricular incessante (nível de evidência C)
– Expectativa de vida inferior a um ano por outras condições clínicas
(nível de evidência C)
– Doença psiquiátrica passível de agravamento pelo implante/utiliza-
ção do CDI (nível de evidência C)

FE = fração de ejeção; CDI = cardioversor-desfibrilador implantável.
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Por outro lado, o bloqueio atrioventricular total ocorre em 6%
a 14% dos pacientes com IAM, e é preditor de maior risco de
óbito intra-hospitalar; entretanto, não é um bom preditor de mor-
talidade a longo prazo nos pacientes sobreviventes à fase hospitalar.
Em publicações prévias à era fibrinolítica, distúrbios na condução
intraventricular foram relatados em 10% a 20% dos pacientes
com IAM. Já em pacientes submetidos a tratamento fibrinolítico,
os bloqueios de ramo estiveram presentes em apenas 4%, mas
foram preditores de aumento importante da mortalidade intra-
hospitalar.

O aumento da mortalidade, associado a distúrbio na condução
intraventricular e com bloqueio atrioventricular total, é relacionado
mais ao extenso dano provocado ao miocárdio que ao bloqueio de
condução propriamente dito. Por isso, o marcapasso não tem
mostrado clara redução da mortalidade associada a bloqueio atrio-
ventricular total ou distúrbios da condução intraventricular. A difi-
culdade em demonstrar o benefício na influência sobre a mortali-
dade é o reflexo do extenso dano miocárdico que esses pacientes
apresentam, ofuscando o benefício desse recurso em uma fração
desses pacientes. Portanto, o uso do marcapasso para proteger
contra hipotensão, isquemia e precipitação de arritmias causadas
pelo bloqueio atrioventricular é ainda recomendado em pacientes
selecionados, de alto risco.

O prognóstico no bloqueio atrioventricular é relacionado com a
localização do infarto (anterior vs. inferior), o local do bloqueio
(intranodal [proximal], acima do feixe de Hiss vs. infranodal [distal],
abaixo do feixe de Hiss), a natureza do ritmo de escape e as conse-
qüências hemodinâmicas.

O risco de desenvolver bloqueio atrioventricular total nos
pacientes com IAM é maior quando uma ou mais das seguintes
situações estão presentes: bloqueio atrioventricular de 1º grau, blo-
queio atrioventricular tipo Mobitz I, bloqueio atrioventricular tipo
Mobitz II, bloqueio divisional ântero-superior, bloqueio divisional pós-
tero-inferior, bloqueio do ramo direito e bloqueio do ramo esquerdo.

A seguir estão apresentadas as recomendações para o uso de
atropina.

A atropina atua na freqüência cardíaca, na resistência vascular
sistêmica e na pressão arterial mediada por atividade parassimpáti-
ca (colinérgica). É útil para o tratamento da bradicardia sinusal
sintomática, e pode ser benéfica na presença de bloqueio atrioven-
tricular no nó atrioventricular ou na assistolia ventricular. A atropina
é mais eficaz para a bradicardia sinusal que ocorre nas primeiras

6h do início dos sintomas do IAM. A bradicardia sinusal nesse
período pode ser relacionada a isquemia, reperfusão (reflexo de
Bezold-Jarish), dor torácica de características isquêmicas ou trata-
mento com nitroglicerina ou morfina. A atropina é também eficaz
para bradicardia sinusal acentuada associada com hipotensão du-
rante a terapia fibrinolítica (especialmente de artéria coronária di-
reita). A atropina deve ser utilizada com cautela no manuseio do
paciente infartado, por causa do efeito protetor do tônus parassim-
pático contra fibrilação ventricular e extensão da área de necrose.

6.8.1 Marcapasso - O marcapasso transcutâneo é um sis-
tema que pode ser utilizado para suporte, especialmente nos pa-
cientes que não necessitam de marcapasso de urgência e estão
em risco moderado de progressão para bloqueio atrioventricular
total, e em pacientes que apresentam risco aumentado e possibi-
lidade de complicação com o marcapasso transvenoso. A técnica
transcutânea é também bem tolerada em pacientes que estão
sob terapia fibrinolítica, reduzindo a necessidade de intervenções
vasculares.

Seguem as recomendações para instalação de placas trans-
cutâneas e estimulação (demanda) transcutânea.

O sistema transcutâneo é composto por um par de placas de
tamanho adequado, com eletrodos multifuncionais conectados a
um cardioversor, que, além de monitorar o eletrocardiograma, faz
estimulação transcutânea e, se necessário, desfibrilação.

Este sistema pode ser utilizado em modo de espera em pa-
cientes potencialmente instáveis. Por ser desconfortável, espe-
cialmente quando prolongada, a estimulação transcutânea tende

Procedimento Classe Nível de
Atropina evidência

Bradicardia sinusal sintomática (geralmente, I C
FC < 50 bat/min, associada a hipotensão,
isquemia ou arritmias de escape ventricular)
Assistolia I C
Bloqueio atrioventricular sintomático ocorrendo I C
no nó atrioventricular (2º grau do tipo I ou
3º grau com ritmo de escape com complexo
QRS estreito)
Bloqueio atrioventricular sintomático ocorrendo
abaixo do nó atrioventricular (geralmente
associado com infarto de parede anterior com
ritmo de escape com complexo QRS largo) III C
Bradicardia sinusal assi ntomática III C

FC = freqüência cardíaca.

Procedimento - Placas transcutâneas* Classe
e estimulação transcutânea**

Bradicardia sinusal (FC < 50 bpm) com sintomas de I
hipotensão (pressão arterial sistólica < 80 mmHg)
não-responsiva às medicações**
Bloqueio atrioventricular de segundo grau Mobitz tipo II** I
Bloqueio atrioventricular total** I
Bloqueio de ramo bilateral (alternância dos bloqueios de I
ramo ou bloqueio do ramo direito alternando com
bloqueio divisional anterior ou posterior, independentemente
do momento do início)*
Presença ou aparecimento de bloqueio do ramo direito, I
bloqueio do ramo esquerdo e bloqueio divisional
ântero-superior, bloqueio do ramo direito e bloqueio
divisional póstero-inferior**
Bloqueio do ramo direito ou do ramo esquerdo associado I
a bloqueio atrioventricular de 1º grau*
Bradicardia estável (pressão sistólica > 90 mmHg, sem IIa
comprometimento hemodinâmico ou que esse
comprometimento tenha respondido às medicações)*
Bloqueio do ramo direito recente ou com início indeterminado* IIa
Bloqueio atrioventricular de 1º grau recente ou de início IIb
indeterminado*
IAM sem complicações e sem evidência de doença III
do sistema de condução

FC = freqüência cardíaca; IAM = infarto agudo do miocárdio.
* Placas aplicadas: sistema pode ser conectado e ativado dentro de
pequeno intervalo, caso seja necessário. O marcapasso transcutâneo
pode ser muito útil numa situação de emergência. Por ser associado a
dor acentuada, pacientes de alto risco que necessitem de estimulação
contínua devem receber marcapasso transvenoso.
** Placas aplicadas e sistema conectado: o sistema fica no modo de
espera ou ativado em demanda, para uso imediato sempre que necessá-
rio. Quando a colocação do marcapasso transvenoso não puder ser
realizada por falta de equipamentos necessários ou de médicos com
experiência nesse procedimento, deve ser considerado o transporte des-
ses pacientes para centros com disponibilidade de recursos.
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a ser profilática e temporária. O marcapasso transvenoso deve ser
colocado nos pacientes que necessitarão de estímulo prolongado
ou naqueles cuja probabilidade de precisar de marcapasso é muito
elevada. O sistema de marcapasso transcutâneo, portanto, tem
sido utilizado tanto como suporte em modo de espera como para
aguardar a passagem do marcapasso transvenoso.

As recomendações para a utilização de marcapasso trans-
venoso temporário e de marcapasso definitivo após IAM estão
descritas.

6.8.2 Prognóstico - O prognóstico desfavorável a longo prazo
dos pacientes com IAM que desenvolvem distúrbios de condução
é primariamente relacionado à extensão da lesão miocárdica. Con-
seqüentemente, esses pacientes têm maior risco de óbito decor-
rente de insuficiência cardíaca e de taquiarritmias ventriculares
que por bloqueios progressivos.

6.9 - Parada cardiorrespiratória

Metade dos óbitos resultantes de IAM ocorre precocemente,
antes da chegada ao hospital, e 25% de mortes adicionais ocorrem
nas 48h seguintes. Na maior parte desses óbitos, o ritmo que se
apresenta é o de fibrilação/taquicardia ventricular. O maior risco
de fibrilação ventricular ocorre durante as primeiras 4h após o
início dos sintomas599,609. A fibrilação ventricular observada na
fase aguda (geralmente nas primeiras horas) do infarto, chamada
de “fibrilação ventricular primária”, ocorre em 4% a 18% dos
pacientes com infarto610-612.

Depois da internação, a incidência de fibrilação ventricular
intra-hospitalar é de aproximadamente 5%613. A incidência de
fibrilação ventricular parece estar declinando mesmo após a mo-
derna era da reperfusão. Investigadores do estudo GISSI relataram
incidência de 3,6% de fibrilação ventricular precoce e de 0,6%
de fibrilação ventricular tardia. A terapia fibrinolítica reduziu a
ocorrência de fibrilação ventricular primariamente dentro das três
primeiras horas; a ocorrência de fibrilação ventricular não era
fator indicativo de reperfusão140,614. A presença de fibrilação ven-
tricular primária aumenta a mortalidade e as complicações intra-
hospitalares614,615, mas não parece aumentar a mortalidade a longo
prazo602.

Todos os serviços médicos de emergência deveriam ter pessoal
bem treinado para o atendimento de emergências cardíacas. Como
a incidência de fibrilação ventricular é maior fora do hospital,
todo veículo de atendimento de emergências cardíacas deveria
carregar um desfibrilador com pessoal treinado em seu uso616.

Os desfibriladores externos automáticos têm sido usados de
forma segura e eficiente por pessoal mesmo com treinamento
mínimo. A política norte-americana de acesso público à desfibri-
lação tem sido implementada, com a disponibilidade de desfibri-
ladores externos automáticos na comunidade, tornando-os aces-
síveis a um grande número de membros treinados617. No Brasil,
esta estratégia está começando a ser elaborada.

Existem relatos de recuperação e alta hospitalar de até 40%
dos ressuscitados antes do atendimento em hospital, nos casos
em que as manobras de socorro básico tiveram início em até
4min e as do socorro especializado, especialmente a desfibrilação
elétrica, em até 8min após a parada cardiorrespiratória618-622.

Nos casos atendidos em Unidades Coronarianas especializadas,
a aplicação dos socorros básico e especializado é mais fácil e
mais rápida.

A parada cardíaca compreende a interrupção súbita e inespe-
rada da atividade mecânica ventricular útil e suficiente. Quando
ocorre em indivíduos com doença incurável, irreversível, a parada
cardíaca nada mais é que a conseqüência final da evolução natural
da doença623.

A parada cardíaca é seguida de parada respiratória após alguns
segundos. Outras vezes, a parada respiratória ocorre primeiro;
nesses pacientes, os batimentos cardíacos podem ser detectáveis
até 30min após. Por isso, é mais correto denominar esse evento
de parada cardiorrespiratória.

A parada cardiorrespiratória, como entidade clínica, compreende
as situações nas quais o paciente é passível de recuperação, in-
cluindo arritmias, afogamento, eletrocuções e acidentes anestésicos.

Procedimento - Marcapasso transvenoso temporário Classe

Assistolia I
Bradicardia sintomática (bradicardia sinusal com I
hipotensão e bloqueio atrioventricular de segundo
grau Mobitz I não-responsivo à atropina)
Bloqueio de ramo bilateral (bloqueio de ramo I
alternante ou bloqueio de ramo direito alternando
com bloqueio divisional anterior ou posterior)
Bloqueio bifascicular novo ou de início indeterminado I
(bloqueio do ramo direito com bloqueio divisional
anterior ou posterior, ou bloqueio de ramo esquerdo)
com bloqueio atrioventricular de 1º grau
Bloqueio atrioventricular de segundo grau Mobitz tipo II I
Bloqueio do ramo direito e bloqueio divisional IIa
ântero-superior ou bloqueio divisional póstero-inferior
(novo ou de início indeterminado)
Bloqueio do ramo direito com bloqueio atrioventricular IIa
de primeiro grau
Bloqueio do ramo esquerdo, novo ou indeterminado IIa
Taquicardia ventricular incessante, para “overdrive” IIa
atrial ou ventricular
Pausa sinusal recorrente (> 3s) não-responsiva à atropina IIa
Bloqueio de ramo bifascicular de início indeterminado IIb
Bloqueio do ramo direito isolado, novo ou de início IIb
indeterminado
Bloqueio atrioventricular de 1º grau III
Bloqueio atrioventricular de 2º grau Mobitz tipo I, sem III
comprometimento hemodinâmico
Ritmo idioventricular acelerado III
Bloqueio de ramo ou fascicular sabidamente existente III
prévio ao IAM

IAM = infarto agudo do miocárdio.

Procedimento - Marcapasso definitivo Classe

Bloqueio atrioventricular de 2º grau do sistema I
Hiss-Purkinje com bloqueio de ramo bilateral ou
bloqueio atrioventricular total após IAM
Bloqueio atrioventricular infranodal avançado transitório I
(segundo grau) associado a bloqueio de ramo*
Bloqueio atrioventricular de 2º grau persistente e sintomático I
Bloqueio atrioventricular no nó atrioventricular de 2º grau IIb
Distúrbios de condução transitórios atrioventriculares, na III
ausência de distúrbios de condução intraventricular
Bloqueio atrioventricular isolado transitório, na presença III
de bloqueio divisional ântero-superior isolado
Bloqueio divisional ântero-superior adquirido, na ausência III
de bloqueio atrioventricular
Bloqueio atrioventricular de 1º grau persistente, na presença III
de bloqueio de ramo antigo ou de início indeterminado

IAM = infarto agudo do miocárdio. * Estudo eletrofisiológico pode ser
útil para demonstrar o local do bloqueio.
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Aproximadamente 4min após a parada cardiorrespiratória, os
neurônios do córtex cerebral, no adulto em normotermia, já sofrem
alterações irreversíveis. Os centros que controlam os reflexos cor-
neanos e pupilares podem resistir cerca de 10min e os neurônios
da medula, por 20min ou um pouco mais. A vida do homem
depende da viabilidade de seu cérebro. Os diferentes órgãos e
tecidos humanos têm um tempo variável de destruição tissular
irreversível. A “morte cerebral” constitui o indicador mais signifi-
cativo de morte, ao contrário da “morte clínica”, considerada
como imediata à parada cardiorrespiratória, na qual a ressuscita-
ção pode recuperar a vida com preservação das funções do sistema
nervoso central.

6.9.1 Modalidades - A parada cardíaca pode se apresentar
sob a forma de fibrilação ventricular, taquicardia ventricular sem
pulso periférico palpável, assistolia ventricular e dissociação ele-
tromecânica (atividade elétrica sem pulso).

6.9.2 Métodos de ressuscitação cardiopulmonar - Funda-
mentalmente, as técnicas de ressuscitação são constituídas pelo
socorro básico e pelo socorro especializado.

O socorro básico pode ser aplicado também por pessoal para-
médico e até por leigos treinados, enquanto o especializado é
uma conduta essencialmente médica593.

6.9.2.1 Socorro básico - O socorro básico consiste no reco-
nhecimento da obstrução das vias aéreas, da parada respiratória e
da parada cardíaca, bem como de seu tratamento por meio de
abertura das vias aéreas, respiração artificial e circulação artificial
por meio de compressão torácica externa.

6.9.2.2 Socorro especializado - O socorro especializado com-
preende um conjunto de medidas médicas propriamente ditas,
com o emprego de medicamentos e aparelhos com a finalidade
de recuperar o paciente que sofreu uma parada cardiorrespiratória.
Consiste nas seguintes providências: socorro básico associado às
medidas que se seguem; emprego de equipamentos, acessórios e
técnicas especiais, como intubação endotraqueal e massagem
cardíaca direta; monitorização pela eletrocardiografia e reconhe-
cimento das arritmias; colocação de marcapasso temporário; car-
dioversão e desfibrilação elétricas; estabelecimento e manutenção
de uma via para infusão de medicamentos; administração de me-
dicamentos específicos; medidas acessórias após estabilização
do paciente; transporte do paciente em condições adequadas para
um centro de terapia especializada.

6.9.3 Finalidades da ressuscitação cardiopulmonar - A res-
suscitação cardiopulmonar tem por finalidade: restabelecer ime-
diatamente a irrigação com sangue oxigenado dos órgãos vitais
(cérebro e coração) com ajuda das técnicas de ventilação pulmonar
e circulação artificial; restabelecer os batimentos cardíacos.

6.9.3.1 Socorro básico - Inclui as etapas A-B-C (fig. 1): A.
abertura das vias aéreas (desobstrução); B. respiração boca-a-
boca (A e B constituem a ventilação artificial); C. circulação arti-
ficial (compressão torácica externa).

Parada respiratória - a falência da função ventilatória é reco-
nhecível pela ausência de ruídos e movimentos respiratórios ab-
dominais ou torácicos. Deve-se providenciar a abertura das vias
aéreas, dorsofletindo sua cabeça (fig. 1A).

Mesmo que o paciente volte a respirar e o pulso reapareça,
deve-se manter as vias aéreas permeáveis. O socorrista deve colocar
o paciente na “posição de recuperação” (fig. 2) quando não houver

suspeita de trauma cervical. Essa posição consiste em virar o paci-
ente de lado, como um todo, evitando torções para ajudar a prote-
ger as vias aéreas.

Depois da abertura das vias aéreas, se a respiração espon-
tânea não se manifestar por movimentos torácicos, ruídos respi-
ratórios característicos ou pela percepção do ar exalado de encontro
ao rosto do socorrista, deve-se recorrer à etapa seguinte, que é a
de respiração boca-a-boca ou boca-a-nariz.

Mantendo a dorsoflexão da cabeça, o socorrista deve aplicar
sua boca à do paciente, ocluindo as narinas com os dedos e
insuflando seus pulmões com o ar por ele exalado (fig. 1B).

A manobra ventilatória inicial deve ser constituída de duas
ventilações amplas, com duração de 2s cada uma, no adulto. A
seguir, a insuflação pulmonar deve ser feita, em média, 12 vezes
por minuto.

Resistência à insuflação indica obstrução das vias aéreas, seja
por abertura imprópria seja por corpo estranho. Quando este último
mecanismo for o responsável, pode-se tentar a desobstrução com
a manobra de Heimlich, que consiste em comprimir o abdome do
paciente acima do umbigo, abraçando-o por trás, no caso de
vítima consciente, ou pela frente, com o paciente inconsciente
deitado (fig. 3).

Em caso de falha dessas manobras, devem ser realizadas
punção de emergência cricotireóidea ou intubação para ventilação
apropriada do paciente.

Fig. 2 - “Posição de recuperação” de um paciente que sofreu parada cardiorrespiratória.

B

C

Fig. 1 -  Socorro básico. A) Abertura das vias aéreas. O socorrista posiciona seu rosto
próximo ao do paciente, tentando sentir e ouvir a atividade respiratória, enquanto
observa possíveis movimentos torácicos; B) Respiração boca-a-boca; C) Circulação
artificial (compressão torácica externa) intercalada com ventilação artificial.

A
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No ambiente hospitalar, principalmente dentro de uma Uni-
dade Coronariana, a ventilação boca-a-boca ou boca-a-nariz rara-
mente é efetuada, uma vez que se tem à disposição material para
o socorro especializado. Entretanto, é vital seu conhecimento. A
ventilação boca-a-máscara, AMBU-a-máscara (AMBU = Auto-
matic Manual Breathing Unit), intubação endotraqueal e subse-
qüente ventilação AMBU-cânula endotraqueal, condutas que per-
tencem ao socorro especializado, devem ser realizadas por pessoal
previamente treinado nessas técnicas.

Parada cardíaca - a ausência de pulso em artéria calibrosa,
como a carótida ou a femoral, associada à perda da consciência e
a outros sinais periféricos, como palidez, cianose e pele marmórea,
firmam o diagnóstico da parada cardíaca.

A compressão torácica externa deve então ser realizada sobre a
metade inferior do esterno do paciente em decúbito dorsal, apoiado
em superfície dura, não-elástica, como a tábua de parada de tamanho
apropriado interposta entre o doente e o leito (fig. 4)593.

A pressão aplicada deve deprimir o esterno de 3,5 cm a
5 cm. A compressão deve ser regular e rítmica, seguindo-se um
relaxamento de igual duração, aliviando totalmente a pressão sem
retirar as mãos da posição. A freqüência das compressões deve
ser de 100 por minuto. A presença de dois socorristas facilitará a
alternância de 15 compressões para duas insuflações pulmonares;

esta técnica também deve ser aplicada quando houver somente
um socorrista. As ventilações devem ser amplas e intercaladas
entre duas compressões. Quando a via aérea estiver assegurada
com um tubo traqueal, a proporção torna-se de cinco compres-
sões para uma ventilação.

A compressão abdominal intercalada à compressão torácica é
uma técnica promissora, uma vez que promove aumento da pressão
intratorácica pelo incremento do retorno venoso e fluxo retrógrado
pela aorta, mantendo perfusão coronariana adequada na diástole.
Com esta técnica são necessários pelo menos três socorristas:
um atua na ventilação; outro, na compressão torácica; e o terceiro,
na compressão abdominal. Este último posiciona as mãos no ab-
dome do paciente, próximo ao umbigo, e realiza a compressão
durante a fase de relaxamento da compressão torácica. A relação
compressão torácica/compressão abdominal é de um para um. A
freqüência das compressões abdominais, portanto, é de 100 vezes
por minuto624-628.

A eficiência das medidas de ressuscitação pode ser verificada
observando-se as pupilas e a movimentação do tórax (indicativa
da respiração) e pela presença de pulso na artéria carótida ou
femoral. A pupila midriática e não-fotorreagente indica perfusão
cerebral insuficiente.

Com o paciente internado em Unidade Coronariana e monito-
rado pelo eletrocardiograma, a seqüência A-B-C pode ser dispen-
sada. Se a modalidade da parada for fibrilação ventricular, deve-
se tentar restabelecer imediatamente os batimentos cardíacos
por desfibrilação elétrica. Até que se apronte o desfibrilador, pode-
se aplicar uma pancada seca na região médio-esternal do paciente.
A energia mecânica do golpe pode reverter essa arritmia. Se o
paciente ainda estiver consciente, pode-se pedir a ele que tussa
vigorosamente, com o intuito de aumentar a pressão intratorá-
cica, promovendo certo fluxo sanguíneo cerebral.

Se a parada cardíaca for em assistolia, principalmente por
distúrbios na condução atrioventricular, o golpe no precórdio pode
ser dado de forma seriada, com sua energia mecânica transfor-
mando-se em energia elétrica, que estimula o coração até que se
providencie a instalação do marcapasso transcutâneo ou o material
para introdução de fio-eletrodo de marcapasso endocavitário.

Se as tentativas iniciais para restabelecer os batimentos car-
díacos não tiverem sucesso, volta-se à seqüência A-B-C, a fim de
manter fluxos cerebral e miocárdico adequados, até que se decida
realizar novas tentativas.

6.9.3.2 Socorro especializado - Nas situações de emergência
fora do hospital, o socorro especializado é, na maioria das vezes,
precedido pelo socorro básico. Entretanto, no caso de pacientes
internados em Unidade Coronariana, a aplicação do socorro espe-
cializado, por meio de equipamentos acessórios e técnicas espe-
ciais, pode preceder o básico.

Entre os itens do socorro especializado, destacam-se:

a) ventilação eficiente deve ser mantida por meio de equipamen-
tos especiais. As máscaras acopladas aos balões auto-infláveis de
compressão manual (AMBU) podem ser eficientes em mãos habili-
tadas.Volumes correntes menores têm a vantagem de evitar a distensão
gástrica e suas conseqüências; para evitar hipoxia, deve-se tentar
suplementar sua aplicação com oxigênio. Se houver oxigênio suple-
mentar, o socorrista deve tentar fornecer volumes correntes menores

Fig. 4 - Posição correta das mãos para a compressão torácica externa. A) O
socorrista desliza o dedo médio de sua mão pelo rebordo costal até o entalhe
onde as costelas encontram o esterno (ângulo torácico infra-esternal); B) O dedo
indicador é posicionado ao lado do médio; C) A base da outra mão é colocada
ao lado do dedo indicador da primeira mão; D) A primeira mão sai de sua
posição inicial e é colocada sobre a outra. Os dedos de ambas não devem tocar
o gradeado costal.

A B

C D

Fig. 3 - Manobra de Heimlich. A) Paciente consciente; B) Paciente inconsciente.

A B
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(6ml/kg a 7ml/kg ou aproximadamente 400ml a 600ml) em 1 ou
2s629-631. Cumpre ressaltar que o ruído de sua válvula pode ser inter-
pretado erroneamente como traduzindo ventilação satisfatória, além
de poder estar insuflando o estômago e distendendo-o, o que pode
causar refluxo e aspiração de seu conteúdo.

b) a intubação endotraqueal deve ser feita por médico expe-
riente na técnica, e o tempo gasto na manobra não deve exceder
30s, reiniciando-se imediatamente as medidas do socorro básico
em caso de insucesso. A intubação endotraqueal mantém a per-
meabilidade das vias aéreas, permite aspiração de secreções da
traquéia, assegura o fornecimento de altas concentrações de oxi-
gênio e de volume corrente adequado para manter a insuflação
pulmonar quando se acopla a cânula ao AMBU, previne aspiração
do conteúdo gástrico e pode ser uma via de administração de
medicamentos (epinefrina, lidocaína e atropina).

c) Os aparelhos de respiração mecânica ativados por oxigênio
e ciclados a pressão, como, por exemplo, o BIRD, não são apro-
priados para uso durante a compressão torácica externa, pois a
compressão do osso esterno cria condições para ciclar falsamente
o respirador, e o fluxo (flow-rate) instantâneo é inadequado e insu-
ficiente para as ventilações intercaladas às compressões.

d) Os ventiladores automáticos ciclados a tempo e acionados
manualmente e os ciclados a volume – principalmente acoplados
aos massageadores automáticos – podem ser empregados para
ressuscitação, mas raramente são utilizados em nosso meio.

e) A compressão cardíaca interna é uma técnica eminente-
mente cirúrgica e tem sua indicação limitada à parada cardíaca
associada a ferimentos penetrantes do coração, tamponamento
cardíaco, pneumotórax hipertensivo, hipotermia grave, em sala
cirúrgica com o tórax já aberto e deformidades acentuadas do
tórax. Quando indicada, o paciente tem que estar com a traquéia
intubada. A incisão é feita no 4o ou no 5o espaços intercostais
esquerdos da margem do esterno até a linha axilar média632-634.

f) Terapia elétrica: a desfibrilação rápida é o principal deter-
minante de sobrevivência em pacientes em parada cardiorrespira-
tória por fibrilação ventricular. Atualmente existem desfibriladores
acoplados a monitores de eletrocardiografia, cujas pás servem
como eletrodos do monitor e que, ao simples contato com o tórax
do paciente, mostram na tela o eletrocardiograma. A energia
recomendada para o 1º choque com desfibrilador com onda mo-
nofásica é de 200 J; para o 2º, de 200 J a 300 J. Se os dois
primeiros choques não reverterem a fibrilação ventricular, um 3º
choque, de 300 J, deve ser aplicado imediatamente, sem intervalo
para administração de medicamentos. Na fibrilação ou taquicardia
ventricular persistentes, o socorrista administra epinefrina e aplica
um choque de 360 J, 30 a 60 segundos após593. Quando a fibri-
lação ventricular é revertida por um choque, mas retorna durante
as manobras ressuscitatórias, os choques devem ser reiniciados
com a última carga que resultou na desfibrilação com sucesso.
Cada vez mais têm sido utilizados os desfibriladores de ondas bifási-
cas, que têm se mostrado eficientes e seguros com a administra-
ção de cargas não escalonadas menores (150J a 200J)635,636. As
pás devem ser aplicadas com compressão equivalente ao peso de
10kg. Durante o choque, o oxigênio deve ser desligado e o suor do
tórax, enxugado. O socorrista que fará a desfibrilação/cardioversão
e outros membros da equipe devem proteger-se contra acidentes

de eletrocussão. Não se deve utilizar essa aparelhagem em am-
bientes suscetíveis a explosões de gases anestésicos inflamáveis. A
aplicação da geléia condutora nas pás é importante. Uma das pás
deve ser aplicada na região infraclavicular direita e a outra, na área
da ponta do coração. Após as desfibrilações, na falta de reversão a
um ritmo eficiente, o socorro básico deve ser continuado.

g) Marcapasso de emergência: atualmente dá-se preferência,
nas situações de emergência, à utilização do marcapasso transcu-
tâneo em detrimento do transvenoso. O marcapasso temporário
tem indicação na bradicardia sintomática e na assistolia, cujo distúr-
bio principal seja a formação ou a condução do estímulo, devendo
então ser usado precocemente em conjunto com medicamentos.
Não se justifica sua utilização de rotina na parada cardíaca em
assistolia593.

Se o paciente já dispuser de uma via de infusão, como a veia
subclávia, ela deve ser usada para administração de líquidos e medi-
camentos. Se o paciente não tiver uma veia já canulada previamente,
deve-se dar preferência, no adulto, à veia antecubital ou jugular
externa. Os medicamentos devem ser aplicados rapidamente,
seguidos da injeção rápida de 20ml de soro fisiológico e elevação
do membro, para facilitar sua chegada à circulação central.

A via endotraqueal pode ser utilizada para administração de
medicamentos (epinefrina, lidocaína e atropina), com dose duas
a duas e meia vezes a dose endovenosa, diluída em 10ml de soro
fisiológico. Através de um cateter introduzido profundamente na
cânula traqueal, injeta-se rapidamente o medicamento, realizando-
se várias insuflações pulmonares rápidas para facilitar o efeito
aerossol e sua absorção. As compressões torácicas devem cessar
durante esse procedimento593.

A injeção intracardíaca de epinefrina deve ser evitada pelos
riscos de laceração da artéria coronária, tamponamento cardíaco
e injeção intramiocárdica.

6.9.4 Oxigenoterapia - O oxigênio deve ser administrado o
mais rapidamente possível nas emergências cardiovasculares, de
preferência a 100%, para aumentar a tensão arterial de oxigênio,
a saturação de hemoglobina e a oxigenação tissular.

Em pacientes com IAM, o oxigênio suplementar reduz a mag-
nitude e a extensão das alterações do segmento ST. Deve ser
administrado por cateter nasal na dose de 4 l/min, nas primeiras
2 a 3h do evento agudo593.

6.9.5 Medicamentos - Administração endovenosa de líquidos -
como a hiperglicemia, em pacientes que sobrevivem à parada car-
diorrespiratória, é associada a pior prognóstico do ponto de vista
neurológico, deve-se preferir o soro fisiológico ou o Ringer lactato ao
soro glicosado.

Epinefrina - aumenta a contratilidade miocárdica e a pressão
de perfusão e reduz o limiar de desfibrilação. Em caso de fibrilação
ventricular do tipo de ondas finas, convém transformá-la em fibri-
lação de ondas grosseiras, mais suscetível a reversão637,638.

A epinefrina (adrenalina) é apresentada em ampolas de 1ml
com 1mg da substância. A ampola de 1ml de solução aquosa de
1:1.000 deve ser diluída em 9ml de soro fisiológico. Não deve
ser diluída em solução alcalina, pois pode ser inativada. A dose
recomendada de epinefrina no adulto é de 1mg a cada 3 a 5min.

Os resultados de quatro grandes estudos, envolvendo mais de
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2.400 pacientes em parada cardiorrespiratória, nos quais foram
comparados os efeitos da dose padrão de epinefrina (1mg) com
doses maiores (0,07mg/kg a 0,20mg/kg)639-642, demonstraram que,
apesar do maior índice de retorno à circulação espontânea com as
doses maiores, não houve melhora significativa da sobrevivência
com a alta hospitalar, comparativamente com a dose padrão. Assim,
doses maiores de epinefrina (5mg ou aproximadamente 0,1mg/kg)
devem ser aplicadas somente após o insucesso da dose de 1mg.

Vasopressina - é um vasoconstritor periférico não-adrenérgico,
que age nos receptores V1 da musculatura lisa. A vasopressina, em
trabalhos experimentais em parada cardíaca e ressuscitação, mostrou-
se mais efetiva que a epinefrina na elevação da pressão de perfusão
coronariana643-646. Pode ser usada como alternativa à epinefrina no
tratamento de fibrilação ventricular refratária à desfibrilação no adulto.
A dose é de 40 U por via endovenosa em dose única593,647,648.

Bicarbonato de sódio - particular ênfase tem sido dada à
adequada ventilação pulmonar e à rápida restauração da circulação
para o controle da acidose na parada cardiorrespiratória, restrin-
gindo-se o uso de bicarbonato de sódio. Esse medicamento, utili-
zado até então de maneira rotineira, deve ser considerado somente
após outros procedimentos, como desfibrilação, compressão to-
rácica e suporte ventilatório, incluindo intubação traqueal e admi-
nistração de epinefrina. O bicarbonato de sódio, na dose de 1mEq/
kg, tem indicação precisa na hipercalemia. Pode ser útil em si-
tuações como acidose preexistente responsiva ao bicarbonato e
superdosagem com antidepressivos tricíclicos, e para alcalinizar
a urina em “overdose” de drogas. Não está indicado na acidose
láctica hipóxica.

Pode ser encontrado em ampolas de 10ml de solução a 8,4%,
que contém 10mEq/ml, e frascos de 250ml de solução a 10%,
que contém 297,5mEq (1,19mEq/ml).

A repetição do bicarbonato fica condicionada ao insucesso das
manobras ressuscitatórias ou por indicação de dosagens gasométricas.
Uma fórmula útil pode ser construída com o excesso de base ou
Base Excess (BE): BE x peso do paciente x 0,3 = número de mEq
de bicarbonato a ser administrado.

Na impossibilidade de realizar gasometria, a metade da dose
inicial pode ser repetida em intervalos de dez minutos, até a
estabilização do paciente.

A administração excessiva de bicarbonato de sódio pode ter
as seguintes conseqüências: a) alterar a curva de dissociação da
oxiemoglobina, inibindo a liberação do oxigênio; b) provocar hipe-
rosmolaridade, hipernatremia e alcalose metabólica; e c) produzir
acidose paradoxal pela liberação de dióxido de carbono593.

Sulfato de atropina (atropina) - é um medicamento paras-
simpatolítico, que reduz o tônus vagal, melhora a condução atrio-
ventricular e aumenta a freqüência cardíaca. Pode ser encontrado
em ampolas de 1ml com 0,25mg.

O sulfato de atropina é útil no tratamento da bradicardia sinusal
sintomática, na dose de 0,5mg a 1,0mg por via endovenosa, a
cada 3 a 5min. A dose total não deve ultrapassar 3mg, porque
provoca bloqueio vagal pleno.

Como a atropina aumenta o consumo de oxigênio e pode de-
sencadear taquiarritmias, a administração de uma dose vagolítica
total deve ser reservada para a parada cardíaca em assistolia. A

atropina deve ser usada com cautela em pacientes com angina e
IAM, pois o excessivo aumento da freqüência cardíaca pode piorar
a isquemia e aumentar a área de infarto, além de poder precipitar
taquicardia e fibrilação ventricular.

A atropina pode ser benéfica no bloqueio atrioventricular, por
sua ação no nó atrioventricular ou na assistolia, na dose de 1mg
por via endovenosa, a cada 3 a 5min, se a assistolia persistir.

No bloqueio atrioventricular localizado no sistema His-Purkinje
(bloqueio atrioventricular tipo II e bloqueio atrioventricular total
com complexo QRS largo), a atropina é considerada possivelmente
deletéria593.

Sais de cálcio (gluconato e cloreto) - eram empregados com
freqüência na parada cardiorrespiratória. Têm hoje sua indicação
restrita aos casos de hipercalemia, hipermagnesemia e hipocalcemia
e na intoxicação por bloqueadores dos canais de cálcio. Fora dessas
situações, os sais de cálcio podem ser prejudiciais à ressuscitação
cardiopulmonar593,649.

São disponíveis em ampolas a 10% com 5ml, 10ml ou 20ml.
A aplicação é endovenosa, na dose de 2,5ml e 5ml para o cloreto
e de 5ml a 10ml para o gluconato, em injeção direta, lentamente.

Amiodarona - é um medicamento com efeito nos canais de
sódio, potássio e cálcio, além de apresentar propriedades blo-
queadoras alfa e beta-adrenérgicas. É útil no tratamento de arrit-
mias tanto atriais como ventriculares. Na parada cardíaca em
fibrilação ventricular ou em taquicardia ventricular sem pulso, é o
medicamento de escolha quando esses ritmos persistem após a
desfibrilação e a administração de epinefrina. É administrada ini-
cialmente na dose de 300mg rapidamente, diluídos em 20ml a
30ml de solução glicosada ou salina. Pode ser administrada dose
adicional de 150mg de forma rápida em arritmia recorrente ou
persistente, seguida pela infusão de 1mg/min por seis horas e daí
0,5mg/min, para uma dose total máxima diária de 2g. Sua admi-
nistração pode causar hipotensão ou bradicardia593.

Lidocaína - a lidocaína eleva o limiar de fibrilação e de esti-
mulação elétrica dos ventrículos. Em doses terapêuticas, não in-
fluencia a contratilidade miocárdica, a pressão arterial sistêmica
e o período refratário absoluto.

É apresentada na forma de cloridrato de lidocaína em am-
polas de 5ml a 2%, contendo 100mg por ampola.

A lidocaína é um antiarrítmico utilizado para o tratamento de
extra-sístoles ventriculares, taquicardia e fibrilação ventricular. Atual-
mente, em situação de parada cardíaca, considera-se a lidocaína
como segunda opção após outros antiarrítmicos, como a amiodarona
e a procainamida593. Não é mais recomendada a administração
profilática de rotina no infarto não-complicado ou na isquemia mio-
cárdica sem extra-sístoles ventriculares. Não deve também ser uti-
lizada nas arritmias de reperfusão após terapia trombolítica.

Indica-se a lidocaína nas arritmias que persistem após a des-
fibrilação e a administração de epinefrina.

Na parada cardíaca é usada, em bolo, na dose inicial de 1,0mg/
kg a 1,5mg/kg.

A superdosagem (doses maiores que 200mg/hora) pode deter-
minar tromboflebite no local na infusão, distúrbios neurológicos (ver-
tigem, visão turva, convulsão, perda de consciência e parada res-
piratória), bem como distúrbios circulatórios (hipotensão, choque,
bradicardia, bloqueio atrioventricular total e parada cardíaca).
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Sulfato de magnésio - a hipomagnesemia associa-se a arrit-
mias cardíacas, podendo precipitar fibrilação ventricular refratária
e dificultar a reposição do potássio intracelular.

A administração de sulfato de magnésio é indicada quando houver
suspeita de hipomagnesemia. Mas, nos casos de fibrilação e taqui-
cardia ventricular refratárias, o sulfato de magnésio pode ser eficaz,
diluindo-se a dose de 1g a 2g em 100ml de soro glicosado a 5%
administrada em 1 a 2min.

O sulfato de magnésio é o tratamento de escolha na torsades
de pointes.593

Adenosina - a adenosina é uma substância endógena que de-
prime o nó atrioventricular e a atividade do nó sinusal. Como as
formas mais comuns de taquicardia paroxística supraventricular
envolvem uma via de reentrada que inclui o nó atrioventricular, a
adenosina é capaz de fazer cessar essas arritmias. Se a arritmia
não for decorrente de reentrada, comprometendo o nó sinusal
(fibrilação e “flutter” atriais e taquicardia ventricular), a adenosina
não suprime a arritmia, mas pode produzir bloqueio atrioventricular
transitório que auxilia no diagnóstico.

A meia-vida da adenosina é de menos de 5s. A dose inicial é
de 6mg em bolo, injetada em 1 a 3s. Se não se obtiver boa
resposta em 1 a 2min, uma dose de 12mg deve ser administrada
da mesma maneira.

Em virtude da breve duração de sua ação, a adenosina produz
pouco ou nenhum efeito hemodinâmico, com pouca probabilidade
de hipotensão, caso a arritmia não cesse, sendo por isso mais
segura que o verapamil.

A adenosina é o medicamento de primeira escolha na taqui-
cardia paroxística supraventricular hemodinamicamente estável.

Como a aminofilina bloqueia os receptores da adenosina, os
pacientes em uso deste medicamento são menos sensíveis à ade-
nosina. Existem até mesmo estudos que recomendam a utilização
da aminofilina na assistolia anóxica, quando se presume que uma
excessiva produção endógena de adenosina seja o mecanismo
responsável pela refratariedade da parada cardíaca593.

Procainamida - a procainamida é efetiva no tratamento das
extra-sístoles ventriculares e da taquicardia ventricular recorrente.
Tem indicação nas taquicardias de complexo largo quando não se
consegue distinguir sua origem, se ventricular ou supraventricular.
Seu uso na fibrilação ventricular/taquicardia ventricular sem pulso
recorrente é uma alternativa quando outros medicamentos falham650.

É encontrada em ampolas de 5ml com 500mg. Dilui-se uma
ampola em 500ml de soro glicosado a 5%, administrando-se a dose
de 50mg/min por via endovenosa, até que: 1) a arritmia tenha sido
debelada; 2) ocorram indícios de hipotensão arterial; 3) o complexo
QRS se alargue em mais de 50%; 4) já tenha sido injetado o total de
1,7mg/kg (1,2g em paciente de 70kg) do medicamento. A
administração em bolo pode resultar em concentrações tóxicas e
acentuada hipotensão arterial. A recomendação de infusão lenta cons-
titui a maior barreira para sua utilização em situações de alto risco.

A dose de manutenção é de 1mg/min a 4mg/min, com mo-
nitorização contínua do eletrocardiograma e da pressão arterial.

Norepinefrina - a norepinefrina é um potente vasoconstritor
natural (agente estimulante do receptor alfa) e com efeito inotró-
pico (estimulante do receptor beta). Geralmente induz vasocons-

trição renal e mesentérica. É indicada em pacientes com hipo-
tensão grave, cuja resistência periférica permanece baixa no período
pós-ressuscitação.

É encontrada em ampolas de 4ml (bitartarato de norepinefrina),
contendo 2mg/ml, ou seja, 8mg por ampola. Deve ser aplicada
por via endovenosa, em infusão gota a gota, dissolvida em soro
glicosado, na concentração de 16µg/ml, ou seja, 1 ampola para
500ml de soro. A dose é titulada conforme o efeito desejado.

Não deve ser adicionada a soluções alcalinas, pois pode ser
inativada. A monitorização da pressão intra-arterial é recomendá-
vel. É contra-indicada em pacientes com hipovolemia. Seu extra-
vasamento no tecido subcutâneo pode ocasionar necrose isquêmica.

Dopamina - a dopamina é indicada na hipotensão arterial. É
um precursor químico da norepinefrina, capaz de estimular os
receptores alfa e beta. Além disso, existem receptores específicos
(dopaminérgicos) nos quais pode exercer seu efeito.

Em doses de 1µg/kg/min a 2µg/kg/min, a dopamina dilata os
vasos renais e mesentéricos, sem aumentar a freqüência cardíaca.
Em doses de 2µg/kg/min a 10µg/kg/min, estimula os receptores
beta-adrenérgicos, com aumento do débito cardíaco, mas sem eleva-
ção da pressão capilar pulmonar. Doses maiores que 10µg/kg/min
têm propriedades alfa-estimulantes, que resultam em vasoconstrição
periférica e aumento da pressão capilar pulmonar651,652. Quando
usada isoladamente em altas doses, pode causar efeitos adversos
na perfusão esplâncnica de alguns pacientes. Sua associação com
outros agentes inotrópicos, como a dobutamina, permanece como
opção no manuseio do choque pós-ressuscitação648;653.

É encontrada em ampolas de 10ml, contendo 50mg de dopa-
mina. Utilizam-se 1 a 5 ampolas diluídas em 250ml de soro
glicosado, devendo-se iniciar a infusão com 2µg/kg/min a 5µg/kg/
min. Depois a dose é titulada conforme o efeito desejado.

Não deve ser misturada ao bicarbonato de sódio, pois sofre
inativação.

Dobutamina - é uma catecolamina sintética. Potente agente
inotrópico, com efeito predominante de estimulação dos receptores
beta-adrenérgicos (beta 1), aumentando a contratilidade miocárdica.
Difere da norepinefrina e da dopamina, pois produz mínima constrição
arterial sistêmica nas doses usuais, podendo induzir até vasodilatação
periférica. Pode ser útil no tratamento de insuficiência cardíaca
grave.

É apresentada em ampolas de 20ml, contendo 250mg. A
dosagem habitual varia de 2,5µg/kg/min a 10µg/kg/min por infusão
endovenosa gota a gota. Doses superiores a 20µg/kg/min levam a
taquicardia e a outras arritmias, podendo induzir ou exacerbar
isquemia do miocárdio.

6.9.6 Terapia trombolítica na parada cardiorrespiratória - Tanto
a terapia trombolítica tem reduzido a mortalidade no IAM como a
ressuscitação cardiopulmonar tem salvado vidas de vítimas de parada
cardiorrespiratória. Entretanto, a administração de trombolíticos
em pacientes com infarto e que sofrem ou sofreram parada cardior-
respiratória tem sido alvo de discussões. O consenso até o mo-
mento é de que se a ressuscitação cardiopulmonar foi de curta
duração e aparentemente atraumática, o medicamento pode ser
administrado. Alguns relatos de administração de trombolíticos na
parada cardiorrespiratória após infarto do miocárdio ou embolia
pulmonar maciça têm evidenciado resultados animadores, mesmo
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quando essa terapêutica é utilizada como recurso extremo após
falha nas medidas habituais e com ressuscitação prolongada654-661.
A possível explicação para os efeitos benéficos é que, ao lado de
sua ação no processo causal, dissolução do trombo coronariano
e/ou de êmbolo arterial pulmonar, haveria incremento da reperfusão
na microcirculação, principalmente em território cerebral662, como
demonstram estudos experimentais663, o que permitiria a recuperação
com menor dano cerebral.

Entretanto, existem relatos de complicações hemorrágicas
com essa conduta (embora os pacientes tenham sobrevivido)664.
No único estudo prospectivo randomizado utilizando tPA vs. placebo
em 233 pacientes com parada cardiorrespiratória em atividade
elétrica sem pulso fora do hospital, não houve diferença estatisti-
camente significativa na sobrevivência para alta hospitalar665. Deve-
se recordar que, na maior parte das vezes, inclusive nesse estudo
randomizado, foi utilizado tPA em bolo ou em tempo bem mais
curto que o utilizado normalmente (nesse estudo randomizado
foram administrados 100mg em 15min). Esse fato associado à
modalidade de parada cardiorrespiratória de atividade elétrica sem
pulso, com prognóstico acentuadamente desfavorável, podem ter
influenciado os resultados. O advento de novos trombolíticos, efi-
cientes e habitualmente administrados em bolo, pode dar novo

impulso a essa forma de tratamento. Entretanto, novos estudos
randomizados e de magnitude adequada são necessários, para
que se possa recomendar essa modalidade terapêutica na parada
cardíaca em conseqüência de infarto agudo do miocárdio.

6.9.7 Medidas acessórias após a estabilização do paciente -
É preciso revisar cuidadosamente os dados clínicos do paciente
para identificação da doença de base, fazer um registro eletrocar-
diográfico, fazer gasometria tanto arterial como venosa, e dosar
os eletrólitos, corrigindo seus desvios. Eventualmente pode ser
necessária canulação de uma artéria periférica para monitorização
da pressão arterial. O controle do volume urinário por meio de
sondagem vesical é importante.

6.9.8 Quando interromper as manobras de ressuscitação? - O
abandono das manobras de ressuscitação é uma decisão médica
delicada, muitas vezes difícil. Ela depende de avaliação rigorosa
dos estados cerebral e cardiovascular do paciente. Da mesma manei-
ra que é injustificável o início de medidas de ressuscitação em
paciente na fase terminal de sua doença, a interrupção prematura,
seja qual for o motivo, compromete ética e legalmente o responsável
pelo paciente.

7 - Prevenção secundária

7.1 - Tabagismo

O consumo de tabaco é o maior fator de risco cardiovascular
isolado na população mundial e constitui um fator de risco inde-
pendente para o IAM. Conseqüentemente, seu abandono também
tem o maior potencial de benefícios na prevenção da doença car-
díaca666. O abandono do fumo reduz a mortalidade e a morbidade
secundárias a causas cardiovasculares em mais de 35% em todas
as populações667.

Indivíduos fumantes apresentam alterações em marcadores
inflamatórios e hematológicos e nos componentes da coagulação.
A atividade fibrinolítica endógena diminui em decorrência da ini-
bição da liberação de fatores derivados do endotélio, como o tPA,
precipitando disfunção endotelial e predispondo à formação de
trombos que ocluem áreas quase sempre já parcialmente obstruídas
por placas ateromatosas. Dessa forma, o risco de desenvolver
infarto do miocárdio é três vezes maior em pacientes que conti-
nuam a fumar após um evento coronariano, comparativamente a
pacientes que abandonam o fumo668.

O IAM ocorre com mais de 10 anos de antecedência nos
fumantes669 em relação aos não-fumantes, o que proporciona menor
acúmulo de outros fatores de risco e maior tendência à obstrução
coronariana trombogênica e menos aterosclerótica. Após o infarto,
os fumantes inicialmente apresentam um prognóstico melhor, fe-
nômeno chamado de “paradoxo do fumo”. Em análises multiva-
riadas, as variáveis choque cardiogênico, idade, sexo e hipertensão
foram as mais relacionadas ao fator prognóstico, e o fumo não
desempenhou efeito protetor. Em pacientes internados com IAM,
incidências semelhantes de reperfusão foram obtidas entre fu-
mantes e não-fumantes. A mortalidade hospitalar, porém, foi maior
no grupo não-fumante, em decorrência das características clínicas
mais graves na internação669.

O aconselhamento antitabagismo, realizado durante a in-

Procedimento - Parada cardiorrespiratória Classe

Intubação orotraqueal I
Desfibrilação elétrica na fibrilação ventricular I
Desfibrilação elétrica com desfibriladores com onda bifásica IIa
Administração de oxigênio IIa
Compressão abdominal intercalada com pressão torácica IIb
como alternativa às manobras clássicas
AMBU na ventilação da parada cardiorrespiratória IIb
Compressão torácica interna (direta) IIb

AMBU = Automatic Manual Breathing Unit.

Procedimento - Parada Classe Nível de
cardiorrespiratória – medicamentos evidência

Atropina na bradicardia sinusal sintomática I B
Epinefrina na dose de 1mg I C
Bicarbonato de sódio na hipercalemia I B
Atropina na assistolia IIa B
Epinefrina em doses maiores (0,1mg/kg) no IIb B
insucesso de doses menores
Vasopressina como alternativa a epinefrina IIb B
na fibrilação ventricular refratária
Bicarbonato de sódio na superdosagem de IIb B
antidepressivos tricíclicos, “overdose” de
drogas e acidose prévia
Sais de cálcio na hipercalemia, na IIb B
hipermagnesemia e na hipocalcemia
Amiodarona na fibrilação ventricular IIb B
persistente após desfibrilação
Lidocaína, após amiodarona IIb C
Magnésio na hipomagnesemia e na IIb B
torsades de pointes
Procainamida na taquicardia ventricular IIb B
recorrente (quando não se sabe se é
taquicardia ventricular ou supraventricular)
Procainamida na fibrilação ventricular/ IIb B
taquicardia ventricular sem pulso quando outros
medicamentos falharam
Bicarbonato de sódio na acidose láctica hipóxica III B
Atropina no bloqueio atrioventricular no sistema III B
His-Purkinje (com QRS largo)
Sais de cálcio como rotina na parada III B
cardiorrespiratória
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ternação por IAM, apresenta melhores resultados dentro de um
ano, comparado ao aconselhamento ambulatorial669. Pacientes
que recebem aconselhamento de seus médicos têm maiores
chances de abandonar o hábito. Todas as diretrizes recomendam
aconselhar o abandono do tabagismo durante a internação por
IAM. Entretanto, em populações idosas o hábito raramente é aban-
donado. Os não-fumantes vivem, em média, 7 anos a mais que os
fumantes. Com a abstinência, a taxa de reinfarto e morte diminui
cerca de um terço em um ano.

O fumo reduz o efeito de vários medicamentos cardioprotetores
usados após o infarto, principalmente os que reduzem a freqüência,
como os betabloqueadores.

O tratamento de reposição de nicotina visa a minimizar os
sintomas associados à retirada do cigarro. Existem no mercado
várias apresentações, que incluem goma de mascar, adesivos trans-
dérmicos, spray nasal, inaladores e tabletes. Melhores resultados
são obtidos com spray nasal, inaladores e tabletes. Em fumantes
altamente dependentes, as gomas de mascar com maior dosagem
apresentam benefício maior. Novas evidências sugerem o maior
benefício da ação combinada das várias formas670.

Outra alternativa a ser usada junto à reposição de nicotina é o
emprego da bupropiona. Estudos clínicos têm apontado efeitos
aditivos com essa associação com elevação da taxa de abandono.

7.2 - Hipertensão arterial

A prevalência de hipertensão arterial em pacientes infartados,
estimada por história prévia de hipertensão arterial ou pela cons-
tatação de cifras pressóricas elevadas durante a internação, é
reconhecidamente expressiva (em torno de 40% a 50%)671;672.

Essa estimativa no pós-IAM é sujeita a algumas dificuldades
de aferição, tendo em vista que algumas medicações utilizadas
em prevenção secundária exercem efeito anti-hipertensivo, afora
mudanças ocasionais de estilo de vida, que cumprem o mesmo
papel. Além da possível “normalização” das cifras pressóricas de-
correntes da disfunção de ventrículo esquerdo conseqüente ao
IAM. Ainda assim continua sendo muito freqüente.

A hipertensão arterial desempenha importante papel na pro-
gressão da doença no paciente pós-IAM. Contribui para remodelação
ventricular, insuficiência cardíaca congestiva e aceleração da ate-
rosclerose, sendo seu rigoroso controle, conseqüentemente, alvo
de interesse.

A meta de controle estabelecida é de cifras < 140/90 mmHg,
reservando-se as metas < 130/80 mmHg quando da coexistência
de diabetes mellitus ou insuficiência renal673.

As preocupações levantadas no passado quanto ao risco de
fenômeno da curva J quando do tratamento anti-hipertensivo desses
pacientes não parecem ter maior fundamento, devendo-se atingir
as cifras adequadas desde que toleradas pelo paciente674,675. Impõe-
se a cautela de fazê-lo evitando-se indução de hipotensões basais
ou posturais.

É de entendimento geral que, nessa condição de hipertensão
arterial pós-infarto, se deva fazer uso obrigatório de recursos far-
macológicos.

Embora não existam estudos que procurem investigar qual o
melhor agente anti-hipertensivo, as evidências acumuladas entre
os pacientes hipertensos incluídos nos estudos de pós-infarto, ge-
ralmente portadores de disfunção de ventrículo esquerdo, são consis-
tentes em demonstrar claro benefício para os betabloqueado-
res306,307,676,677,os inibidores da enzima conversora da angiotensina678

e, mais recentemente, o antagonista específico da aldosterona,
eplerenona542. Os inibidores da enzima conversora da angiotensina
têm o benefício adicional de reduzir também a recorrência de
infarto679.

Dois estudos com antagonistas da angiotensina II foram testa-
dos no contexto de disfunção ventricular pós-infarto. No estudo
OPTIMAAL (Optimal Trial in Myocardial Infarction with the Angio-
tensin II Antagonist Losartan), o resultado do emprego pós-infarto
do losartan, um antagonista de angiotensina II, foi semelhante ao
obtido com captopril, um inibidor da enzima conversora da angio-
tensina, para os desfechos primários, sendo ligeiramente inferior
em relação a alguns desfechos secundários368. Outro estudo seme-
lhante foi realizado com valsartan e demonstrou resultados com
esse fármaco exatamente superponíveis aos obtidos com o inibidor
da enzima conversora da angiotensina, no caso, o captopril.

Convém registrar o atual entendimento de que a meta de
controle anti-hipertensivo deva ser alcançada com o empenho
devido, freqüentemente necessitando-se para tanto do emprego
de combinação de medicamentos anti-hipertensivos, sendo aqui
considerado o uso de diuréticos e antagonistas de cálcio.

7.3 - Diabetes mellitus

O diabetes mellitus é definido como achado de glicemia
> 126mg% em jejum em duas medidas à parte, ou > 200mg%
2h após ingestão de 75g de glicose.

O tipo 2 é o mais comum e habitualmente observado em
adultos.

Em todo o mundo a prevalência de diabetes mellitus tipo 2,
nas últimas duas décadas, tem aumentado consideravelmente680,681.
Fatores ambientais e comportamentais, como redução da atividade
física, aumento da prevalência de obesidade e mudança do hábito
alimentar, estão implicados nesse cenário682.

Procedimento - Tabagismo Classe

Abolição de tabagismo I

Procedimento Classe Nível de
Hipertensão arterial evidência

Controle pressórico com cifras I B
tensionais < 140/90mmHg

Controle pressórico com cifras I B
tensionais < 130/80mmHg na presença
de diabetes mellitus, insuficiência renal
ou insuficiência cardíaca

Betabloqueador na presença de I B
isquemia miocárdica

IECA na presença de disfunção do VE I B

Bloqueadores AT1 na presença de I B
disfunção do VE e intolerância aos IECA

Combinação de fármacos quando I B
necessário para alcançar metas de controle

Antagonistas do cálcio nos intolerantes IIa B
aos betabloqueadores

Vasodilatadores diretos usados isoladamente III C

IECA = inibidores da enzima conversora da angiotensina; VE = ventrículo
esquerdo.
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Pacientes com diabetes melito tipo 2 têm maior morbidade e
mortalidade por doença microvascular (retinopatia, nefropatia e
neuropatia) e por doença macrovascular (acidente vascular ence-
fálico, doença arterial periférica e doença cardiovascular), parti-
cularmente a doença arterial coronariana. Estudos epidemiológicos
têm demonstrado que portadores de diabetes mellitus tipo 2 têm
risco de mortalidade cardiovascular 2 a 3 vezes maior em homens
e 3 a 4 vezes maior em mulheres quando comparados com indi-
víduos não-diabéticos683;684. Vale ressaltar que a doença cardio-
vascular é responsável por 70% dessa mortalidade. Além disso, a
presença de diabetes mellitus influencia desfavoravelmente o curso
evolutivo de portadores de doença arterial coronariana, em todos
os seus aspectos.

Por exemplo, a mortalidade é maior no diabético em relação ao
IAM e a procedimentos cirúrgicos de revascularização.

Também a evolução pós-intervenção coronariana percutânea tem
desfecho maior de reestenose entre os diabéticos685.

O diabetes mellitus tipo 2 faz parte ainda de uma desordem meta-
bólica complexa, em que diversas condições de risco se agregam,
propiciando o desenvolvimento da doença aterosclerótica e suas princi-
pais complicações. Neste cenário, a resistência à insulina parece desem-
penhar papel central, assim como na síndrome metabólica681,684.

O perfil lipídico do portador de diabetes mellitus tipo 2 revela,
geralmente, distribuição de colesterol total semelhante à encon-
trada na população em geral e maior detecção de elevação de
triglicérides e redução de lipoproteínas de alta densidade (HDL).
Estudos têm apontado para os níveis de LDL do diabético, por ter
maior participação de LDLs pequenas e densas em sua constituição.

Além do mais, pacientes diabéticos apresentam doença corona-
riana mais difusa e menor formação de colaterais; portanto, sofrem
mais intensamente as repercussões da isquemia, evoluindo com maior
facilidade para o desenvolvimento de cardiopatia isquêmica.

Em conclusão, sabe-se que a presença de diabetes mellitus
tipo 2 aumenta consideravelmente o risco individual para doença
arterial coronariana, equivalente à ocorrência de infarto do mio-
cárdio prévio, e que a associação deste com o diabetes aumenta
a chance de um novo infarto para 45% em 7 anos. O controle
rigoroso da pressão arterial e do peso corporal, além dos níveis
séricos de lipídeos e glicemia, é capaz de diminuir significativa-
mente os eventos cardiovasculares. Entretanto, atingir as metas
propostas para que esses benefícios sejam alcançados ainda é um
dos maiores desafios no manuseio desse grupo de pacientes.

Em relação aos recursos terapêuticos para o tratamento do dia-
betes mellitus no sobrevivente de infarto, recomendam-se medidas
higieno-dietéticas e medicamentosas, com metas preestabelecidas.

Restrição do consumo de carboidratos, para todos, e de calo-
rias, para aqueles que necessitem redução de peso, e estímulo à
prática regular de exercícios são integrantes das medidas higieno-
dietéticas.

As medicações orais, geralmente usadas para tratamento do
diabetes mellitus tipo 2, oferecem mecanismos de ação distintos
e eficácias parecidas, conforme tabela apresentada a seguir.

A escolha preferencial do fármaco para controle inicial do
diabetes mellitus tipo 2 segue a orientação expressa na tabela
seguinte, levando em conta índice de massa corpórea e idade.

Observe-se que no paciente idoso há tendência à utilização mais
precoce de insulina. Restrições são feitas em relação ao uso de
metformina e glitazonas nos pacientes mais idosos ou com insufi-
ciência cardíaca.

Essas medidas devem ser empregadas tendo por meta a ob-
tenção de taxa glicêmica ou de hemoglobina glicosilada conforme
tabela a seguir.

7.4 - Dislipidemias

O estudo 4S (The Scandinavian Simvastatin Survival Study)686

demonstrou claramente os benefícios da terapia com redutores
do colesterol em uma população de 4.444 pacientes com angina
ou pós-IAM, com níveis de colesterol total sérico entre 212mg/dl
e 308mg/dl. Os pacientes não eram incluídos com menos de seis
meses após o evento agudo e tiveram seguimento médico de 5,4
anos. A análise dos resultados demonstra redução da mortalidade
de cerca de 30%, representando 33 vidas salvas por mil pacientes
tratados. Houve também redução significativa de morte relacio-
nada a eventos coronarianos e necessidade de cirurgia de revas-

Monoterapia inicial Acrescenta Acrescenta

Obeso Metformina Sulfoniluréia TZD
Tiazolidinediona

Não-obeso Sulfoniluréia Metformina Insulina

Idoso Sulfoniluréia Insulina -
(baixas doses)
Insulina

Normal Meta Ação imediata
Necessária

Sangue total
– Jejum < 100 80-100 < 80 a > 140
– Ao deitar < 110 100-140 < 100 a > 160

Plasma
– Jejum < 100 90-130 < 90 a > 150
– Ao deitar < 120 110-150 < 110 a > 180

HbA1c < 6 < 7 > 8

Procedimento Classe Nível de
Diabetes mellitus evidência

Controle rigoroso da glicemia I B

Classe Mecanismo de ação Fármacos

Sulfoniluréia Aumenta a produção Clorpropamida
de insulina Glibencamida

Glimepirida

Biguanida Diminui a resistência Metformina
insulínica
Ação antilipolítica
Diminui a
gluconeogênese

Tiazolidinediona Diminui a resistência Rosiglitasona
insulínica Pioglitasona
Aumenta a produção Tioglitasona
de insulina

Meglitinida Aumenta a produção Nateglinida
de insulina (ação curta) Repaglinida

Inibidor da Diminui a absorção Acarbose
alfaglicosidase intestinal de glicose
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cularização. Pacientes com mais de 60 anos também apresenta-
ram benefício com a terapia e entre as mulheres apenas a redução
de eventos foi estaticamente insignificante, talvez devido ao número
total de mulheres recrutadas ter sido insuficiente. No estudo CARE
(Cholesterol and Recurrent Events)687, 4.159 pacientes pós-IAM,
com níveis de colesterol pouco alterados (colesterol total médio
de 209mg/dl), foram recrutados para receber 40mg de pravastatina
ou placebo 3 a 20 meses após o evento. O grupo tratado com
pravastatina teve redução do risco relativo para evento coronariano
fatal e reinfarto da ordem de 24%688. O estudo LIPID (Long-term
Intervention with Pravastatin in Ischemic Disease)689 randomizou
9.014 pacientes pós-IAM ou com angina instável com níveis de
colesterol discretamente elevados (42% ≤ 213mg/dl, 44% entre
213mg/dl e 250mg/dl, e 13% ≥ 251mg/dl) para receber 40 mg/
dia de pravastatina ou placebo, com seguimento de seis anos. Os
resultados demonstraram redução de 24% das mortes por evento
coronariano e redução de 29% do risco de reinfarto.

Um estudo utilizando genfibrozil690 em pacientes com HDL-
colesterol ≤ 40 mg/dl, mas LDL-colesterol ≤ 140mg/dl e triglicérides
≤ 300mg/dl, mostrou benefício para os pacientes com antecedente
de IAM tratados com o genfibrozil, com redução de 24% da morta-
lidade. Outro estudo com fibratos, o BIP (Bezafibrate Infarction
Prevention) recrutou 3.090 pacientes com antecedente de IAM ou
angina instável com HDL baixo (≤ 45mg/dl), demonstrando redução
não-significativa dos eventos cardíacos fatais e não-fatais, e o maior
benefício foi visto nos pacientes com triglicérides elevados691.

Os agentes redutores do colesterol devem ser prescritos para
os pacientes que se enquadram nos recrutados nos estudos citados.
Esses pacientes devem receber terapia redutora do colesterol com
uma estatina, caso apresentem colesterol total ≥ 200 mg/dl ou
LDL-colesterol ≥ 100 mg/dl, apesar da dieta adequada. Recente-
mente os estudos HPS (Heart Protection Study)692 e PROVE-
IT381 forneceram dados que sugerem benefício com extensão do
tratamento com estatina para pacientes com níveis de colesterol
mais baixos e idosos. Nos pacientes com HDL-colesterol baixo e
triglicérides altos, os fibratos devem ser considerados.

7.5 - Obesidade

O controle efetivo dos fatores de risco cardiovascular constitui
a base do sucesso da prevenção secundária do IAM, condição
com elevada chance de recorrência, principalmente no primeiro
ano pós-IAM.

Atualmente, a obesidade situa-se entre os fatores maiores de
risco de doença arterial coronariana, ao lado de hipercolesterole-
mia, hipertensão, tabagismo e diabetes, com prevalência e inci-

dência crescentes693-695. Na população americana, 27,5% dos ho-
mens e 34% das mulheres são obesos e 67% e 62% têm sobre-
peso, respectivamente694,695. No Brasil, as prevalências corres-
pondentes são 7,0% e 12,0% para obesidade e 31,5% e 26,6%
para sobrepeso696.

7.5.1 Obesidade como fator maior de risco cardiovascular -
Existem evidências epidemiológicas, provenientes de estudos de
coorte, prospectivos, observacionais, como Estudo de Framin-
gham697, Nurse’s Health Study698, Health Professionals Follow-
up Study699, Buffallo Health Study700, Cancer Prevention Study
II701 e PROCAM (The Munster Heart Study)702, de que sobrepeso/
obesidade constitui importante fator de risco cardiovascular. Todos
esses estudos identificaram uma relação quase linear entre índice
de massa corpórea e risco de doença arterial coronariana, a partir
de um valor de índice de massa corpórea ≥ 25. Esse risco, porém,
não parece se distribuir de modo homogêneo em relação a idade
e gênero, podendo declinar com a idade e ser maior nas mulheres.
Esse fato ficou evidente nos estudos de Framingham e no Buffalo
Heart Study. No 1º, o risco de doença cardiovascular e de doença
arterial coronariana foi mais elevado, em ambos os sexos, nos
indivíduos com idade inferior a 50 anos, enquanto no 2º, a morta-
lidade por doença cardiovascular e doença arterial coronariana foi
maior nos homens abaixo dos 65 anos e nas mulheres, indepen-
dentemente da idade.

As evidências indicam que sobrepeso/obesidade pode atuar direta
e indiretamente como fator de risco cardiovascular: no 1º caso, de
modo independente, diretamente sobre o processo de aterosclero-
se703; e no 2º caso, por facilitar o aparecimento de fatores de risco
causais clássicos, tais como hipertensão, hipercolesterolemia e
diabetes, mais prevalentes nesses pacientes698,704. Uma ação como
fator de risco independente aparece no estudo de Framingham,
principalmente nos mais obesos, decorrente da própria fisiopatologia
da obesidade, nos seus aspectos plurimetabólicos695,703. Assim, a
resistência à insulina, distúrbio nuclear dessa síndrome, tem como
desdobramento o aparecimento de hiperinsulinemia, intolerância à
glicose ou diabetes, dislipidemia aterogênica e estado pró-inflama-
tório e pró-trombótico; todas essas alterações metabólicas são de-
nominadas fatores de risco emergentes703,705. O estado pró-infla-
matório seria caracterizado por elevação da proteína C-reativa de
alta sensibilidade, refletindo níveis elevados de citocinas, que podem
ser produzidas pelo tecido adiposo e facilitar a ruptura de placas
vulneráveis. O estado pró-trombótico pode ocorrer em conseqüência
da produção elevada, pelo tecido adiposo, do inibidor do ativador
do plasminogênio tecidual (PAI-1), reduzindo a capacidade fibrino-
lítica do endotélio703,705.

Assim, existem indícios de que, com graus variáveis de parti-
cipação, a obesidade pode atuar como fator de risco causal (ação
direta dos fatores de risco emergentes) e fator de risco predispo-
nente de doença arterial coronariana (por meio dos fatores de
risco causais, como hipertensão, dislipidemia, tabagismo e dia-
betes), influindo na evolução da aterogênese e na geração de
síndromes isquêmicas agudas, o que amplia sua importância como
fator de risco de doença cardiovascular703,705,706.

7.5.2 Diagnóstico - O diagnóstico atual de sobrepeso e obesi-
dade baseia-se na medida do índice de Quetelet, calculado pelo
quociente do peso pelo quadrado da altura (kg/m²), o qual se
correlaciona com o porcentual de gordura corporal, podendo, con-

Procedimento Classe Nível de
Dislipidemias evidência

Estatinas
– LDL-colesterol ≥ 100mg/dl e/ou I A
CT ≥ 200mg/dl

Fibratos
– HDL-colesterol ≤ 45mg/dl e IIa A
TG ≥ 200mg/dl

LDL-colesterol = colesterol de lipoproteína de baixa densidade; CT = co-
lesterol total; HDL-colesterol = colesterol de lipoproteína de alta densidade;
TG = triglicérides.
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tudo, ser influenciado pelo sexo, idade e raça706. O diagnóstico de
sobrepeso corresponde a um índice de massa corpórea ≥ 25 e
< 30 e de obesidade, índice de massa corpórea ≥ 30. A obesida-
de é ainda subclassificada em obesidade grave e muito grave ou
mórbida707, observada na tabela a seguir. Como o maior risco
cardiovascular está relacionado à distribuição de gordura na região
abdominal (obesidade central), o cálculo do índice de massa cor-
pórea deve ser complementado com a medição da circunferência
abdominal, que deve ser feita no ponto de intersecção da linha
horizontal que passa sobre a borda da crista ilíaca ântero-superior
com a linha médio-axilar706. Valores de maior risco são os > de
102cm para os homens e de 88cm para as mulheres705,706; porém,
alterações metabólicas de risco podem ocorrer em homens com
circunferência abdominal entre 94cm e 102cm, nos quais parece
existir forte contribuição genética para o aparecimento de resis-
tência à insulina705. Evidência nesse sentido é dada por estudo
recente, que demonstrou, numa amostra de 185 homens sadios,
não-fumantes, onde 80% daqueles com circunferência abdominal
≥ 90cm e com triglicérides ≥ 177mg/dl apresentavam a tríade
metabólica aterogênica, caracterizada por hiperinsulinemia e con-
centrações elevadas de apoproteína B e partículas de LDL pequenas
e densas (tipo B)708. Nesse estudo, também foram estudados 287
homens submetidos a angiografia coronariana para avaliação de
dor retroesternal. Aqueles com circunferência abdominal e trigli-
cérides nos limites acima tinham razão de probabilidade (OR)
3,6 vezes maior de apresentar lesões coronarianas com ≥ 50%
de obstrução708. Na tabela abaixo estão representados a classifi-
cação do índice de massa corpórea e o risco de co-morbidades,
de acordo com a medida da circunferência abdominal707.

7.5.3 Avaliação do risco do obeso no pós-IAM - Dentro do
contexto da avaliação de risco do paciente no pós-IAM, a contri-
buição da obesidade deve enfocar seu grau, as alterações relacio-
nadas à síndrome plurimetabólica e a presença de co-morbidades
correlatas.

A classificação do grau de obesidade é feita pelo cálculo do
índice de massa corpórea e da medida da circunferência abdominal,
como já mencionado. Vale salientar que risco elevado de doença
cardiovascular existe mesmo naqueles com índice de massa cor-
pórea normal e aumento da circunferência abdominal705,706. Outras
variáveis de influência, componentes da síndrome plurimetabólica,
incluem pré-hipertensão, dislipidemia, hiperinsulinemia e intole-
rância à glicose, com hipertensão arterial e diabetes mellitus tipo
2, como principais co-morbidades correlatas703,705,706.

Dois componentes da síndrome plurimetabólica devem ser

destados na avaliação clínica desses pacientes: dislipidemia e
intolerância à glicose. A dislipidemia é caracterizada por colesterol
total e LDL-colesterol com valores normais a levemente aumen-
tados (200mg/dl a 240mg/dl e 130mg/dl a 160mg/dl, respectiva-
mente), HDL-colesterol diminuído (< 40mg/dl) e triglicérides ele-
vados (≥ 150mg/dl)703,705,706,709. Esse perfil lipídico é denominado
dislipidemia aterogênica, a qual se associa a partículas de LDL
pequenas e densas (tipo B), com maior poder aterogênico7,15.
Nas fases iniciais da resistência à insulina, a glicemia em jejum
ainda é normal, mas a resposta a uma sobrecarga de glicose já
pode ser anormal, sendo necessário, por isso, incluir na avaliação
um teste de tolerância à glicose simplificado (glicemia em jejum
e 2h após sobrecarga de 75g de glicose)694.

7.5.4 Tratamento - O tratamento da obesidade é um desafio,
em virtude da complexidade de sua etiopatogenia ainda não total-
mente esclarecida e que envolve aspectos genéticos, ambientais
e comportamentais694,695. As bases do tratamento e da prevenção
incluem dieta e exercício694,705,706.

Dieta - a dieta recomendada para a prevenção pós-IAM é a da
American Heart Association705,709, com restrição calórica variável,
de acordo com o índice de massa corpórea, ajustada para uma
perda de 10% do peso em seis meses. Para índice de massa corpórea
entre 25 e 27, a redução de 500 a 1.000 calorias por dia pode
levar a uma perda de peso semanal de 454g a 908,4g706; para
índice de massa corpórea mais elevado, uma redução de 1.000 a
1.500 calorias por dia pode acarretar perda de 908,4g a 1.806,8g
por semana. Geralmente, após seis meses, o peso tende a se esta-
bilizar, com tendência a se elevar caso não sejam tomadas medidas
para manter o equilíbrio calórico. É nessa fase que o exercício
regular e diário torna-se mais importante. Perda de peso adicional
implica maior diminuição do valor energético total da dieta, aumento
do exercício físico e maior ajuste comportamental706.

Para pacientes com síndrome metabólica, o controle da disli-
pidemia aterogênica requer redução dos carboidratos para 50%
do valor energético total e aumento do consumo de gorduras para
35%705. O aumento da cota de gordura deve ser feito à base de
gordura monoinsaturada, devendo o consumo de gordura saturada
ser mantido em < 7% do valor energético total705.

Medicamentos - em pacientes mais resistentes à perda de
peso, pode ser tentado o uso de orlistat694,695. Esse medicamento
inibe a ação da lipase no intestino, dificultando a absorção das
gorduras. Deve ser usado simultaneamente com dieta para otimizar
seus efeitos e diminuir a possibilidade de diarréia ou perda de
gordura intestinal sem controle esfincteriano. Outros medicamentos
de ação central, como a fentermina e a sibutramina, estão, em
princípio, contra-indicados em coronarianos, pelo seu potencial
para o desenvolvimento de arritmias e hipertensão694.

Terapêutica invasiva - procedimentos cirúrgicos (cirurgia bariá-
trica) geralmente têm sido utilizados em pacientes com obesidade
mórbida (índice de massa corpórea > 40), com mortalidade
perioperatória de 0,2% a 1,3% e com complicações que oscilam
entre 13% e 36%694,706. Assim, esses procedimentos estariam indica-
dos em pacientes com obesidade grave (índice de massa corpórea
≥ 40) ou pacientes com índice de massa corpórea ≥ 35 e co-
morbidade, nos quais foram esgotadas as tentativas de tratamento
não-invasivo706.

Classificação IMC (kg/m²) Risco de diabetes,
hipertensão e DCV

CA normal CA aumentada

Subpeso < 18,5 — —
Normal 18,5-24,9 — —
Sobrepeso 25,0-29,9 ↑ ↑↑
Obesidade 30,0-34,9 ↑↑ ↑↑↑

35,0-39,9 ↑↑↑ ↑↑↑
≥ 40 ↑↑↑↑ ↑↑↑↑

IMC = índice de massa corpórea; DCV = doença cardiovascular;
CA = circunferência abdominal (CA aumentada: > 102 cm para os
homens e > 88 cm para as mulheres). ↑ = elevado, ↑↑ = alto, ↑↑↑ =
muito alto, ↑↑↑↑ = extremamente elevado.
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7.6 - Sedentarismo

Fator de risco significativo para evento coronariano ou para

novos eventos pós-IAM, é responsável direto pelo baixo condicio-

namento físico, pela redução do consumo de oxigênio e pela dimi-

nuição do tônus muscular, pelo aumento do peso corporal, pela

elevação dos níveis de triglicérides e pela redução do HDL-coles-

terol, além de comprometer a auto-estima710.

A maioria dos fatores de risco é favoravelmente modificada

pelo exercício físico. A hipertrigliceridemia e a hiperglicemia são

reduzidas e se a ingestão calórica for mantida haverá redução de

peso nos obesos. A resistência arterial periférica diminui com a

conseqüente redução da pressão nos hipertensos. Há diminuição

do tônus simpático e da tensão emocional, a atividade fibrinolítica

aumenta, e a agregação plaquetária diminui, com melhoras na

função endotelial. A atividade física aumenta a sensibilidade à

insulina e reduz o risco de desenvolver diabetes mellitus não-

dependente de insulina. A prática de exercícios promove ainda a

elevação do HDL-colesterol711.

O combate ao sedentarismo deve contemplar programas indi-

viduais ou coletivos de incentivo à atividade física no cotidiano

das pessoas, como caminhar para o trabalho, subir ou descer

escadas, utilizar bicicleta como transporte para a escola ou o

trabalho, saltar da condução dois pontos antes de casa, fazer

trabalhos manuais, jardinagem, pinturas, consertos, etc. Sessões

de exercícios regulares de, no mínimo, 40min, 5 a 6 vezes por

semana, são recomendadas em academias ou substituídas por

caminhadas no plano, procurando alcançar a marca de 100m/

min, sempre sob recomendação médica. A prescrição de exercícios

mais vigorosos, como natação, ginástica aeróbica ou prática de

esportes individuais ou coletivos, prevê sempre a realização de

um teste ergométrico prévio712.

7.6.1 Evidências - A prática regular de exercícios físicos vi-

gorosos em pacientes após infarto do miocárdio demonstrou redu-

ção significativa do risco de morte cardiovascular e da mortalidade

global35. Meta-análise de dez estudos clínicos randomizados em

pacientes pós-IAM em programas de reabilitação demonstrou re-

dução de 24% na mortalidade global e de 25% na cardiovascular.

A recorrência de IAM não-fatal não foi afetada.

O treinamento físico produz melhora modesta do perfil lipídico.

Uma meta-análise de 95 estudos, em sua maioria não-randomiza-

dos, concluiu que o exercício levou à redução de 6,3% do coleste-

rol total, de 10,1% do LDL e de 13,3% da relação colesterol total/

HDL. O HDL aumentou em 5%. Foi registrada, no entanto, redu-

ção da prevalência de fenótipo B de LDL pequenas e densas, talvez

resultando daí seu maior benefício no que tange ao perfil lipídico.

Procedimento - Obesidade Classe

Redução do excesso de peso I

Procedimento - Sedentarismo Classe

Prática regular de exercícios I

7.7 - Fatores de risco indefinidos: reposição
estrogênica, homocisteína e outros

7.7.1 Terapia de reposição hormonal - A terapia de repo-
sição hormonal já foi recomendada como medida preventiva para
doença cardiovascular, com base em estudos mecanísticos (be-
nefícios sobre a disfunção endotelial e o perfil lipídico) e em estudos
observacionais. Entretanto, resultados de ensaios randomizados
recentes indicam que a terapia de reposição hormonal não é uma
medida eficaz na prevenção secundária das doenças cardiovascu-
lares, incluindo o IAM. O estudo HERS (Heart and Estrogen/
Progestin Replacement Study)713 randomizou cerca de 2.700
mulheres pós-menopausa com antecedentes de doença coronariana
para placebo ou associação de estrógeno-progestógeno. O ob-
jetivo primário era testar se a terapia de reposição hormonal re-
duziria a incidência de novos eventos coronarianos. Após segui-
mento de 4,1 anos, não houve benefício demonstrado, o mesmo
acontecendo após a reanálise dos dados no HERS II (Heart and
Estrogen/Progestin Replacement Study Follow-up)714, com 6,8
anos de seguimento. Dados do estudo de prevenção primária WHI
(Women’s Health Initiative)715, patrocinado pelo National Institutes
of Health, demonstraram que a combinação estrógeno eqüino
conjugado e progestógeno comparado com placebo, em mais de
16 mil mulheres pós-menopausa, aumentou o risco de novos
eventos cardiovasculares. Após 5 anos de seguimento, houve au-
mento de 29% do risco de eventos coronarianos e de 41% do
risco de eventos cerebrovasculares, além de aumento de 111%
do risco de tromboembolismo pulmonar. O braço do estudo WHI
que compara estrógeno com placebo foi recentemente suspenso
em decorrência de efeitos adversos716.

Com base nesses estudos, não se recomenda o uso de terapia
de reposição hormonal para mulheres pós-menopausa com o ob-
jetivo de reduzir eventos cardiovasculares, seja primária ou se-
cundariamente

7.7.2 Antioxidantes - Os antioxidantes como intervenção na
prevenção secundária da doença coronariana estiveram em voga
há alguns anos e ainda têm seus adeptos. Os dados da pesquisa
básica de que o LDL-oxidado é o principal agente da aterosclerose
foram usados como argumento para a utilização de substâncias
antioxidantes com vitamina E, vitamina C e betacaroteno. Na im-
prensa leiga, a propaganda ainda é muito forte na defesa dessas
substâncias. Entretanto, dados de ensaios clínicos randomizados
recentes demonstram que o efeito dos antioxidantes é neutro quando
comparado ao do placebo. O estudo HPS717 randomizou 20.536
indivíduos com antecedentes de doença aterosclerótica ou diabetes
em um desenho fatorial comparando o efeito da sinvastatina e de
um “coquetel” de antioxidantes (betacaroteno e vitaminas E e C)
ao placebo sobre a incidência de eventos cardiovasculares e morte
total. Após cinco anos de seguimento, não houve diferença entre o
grupo que usou os antioxidantes e o grupo placebo. Esses dados
confirmam os achados de outros estudos randomizados – GISSI-
Prevenzione (Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza
nell’Infarto Miocardico)718, PPP (Primary Prevention Project)719 e
HOPE720 –, que demonstraram ausência de efeito dos antioxidantes
sobre a incidência de eventos cardiovasculares.

Portanto, com base em ensaios randomizados recentes e me-
todologicamente sólidos, não se recomenda o uso de antioxidantes
(vitaminas C, E e betacaroteno) para prevenção primária ou se-
cundária de doença cardiovascular.
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7.7.3 Homocisteína - A elevação sérica do aminoácido ho-
mocisteína está associada a risco de infarto do miocárdio, infarto
cerebral, trombose venosa profunda e tromboembolismo pulmo-
nar720-724. Causas raras de hiper-homocisteinemia (homocistinúrias)
têm origem genética e padrão de herança recessiva, levando à
doença cardiovascular em 50% dos indivíduos antes da idade de
30 anos. Entretanto, uma mutação (C ? T na posição na posição
677) do gene da enzima responsável pelo metabolismo da homo-
cisteína (metilenotetraidrofolato reductase) diminui sua atividade
e resulta em elevações moderadas (da ordem de 20%) de homo-
cisteína. Essa mutação é relativamente comum, e pode afetar
cerca de 10% da população). Meta-análise recente725;726 de estudos
prospectivos, retrospectivos e genéticos, que analisaram a asso-
ciação homocisteína e doença cardiovascular, concluiu que o in-
cremento da concentração sérica de homocisteína da ordem de
25% está associado a aumento da incidência de doença coronariana
e infarto cerebral entre 11% e 19%. Recentemente, um estudo
randomizado727 com 3.600 pacientes não mostrou superioridade
de alta dose de ácido fólico (2,5 mg) comparada com baixa dose
(25 µg) na prevenção secundária de infarto cerebral, infarto do
miocárdio e óbito. Embora essa associação esteja determinada,
estudos randomizados nessa área ainda são escassos e com
amostras pequenas.

7.7.4 Marcadores inflamatórios - A aterosclerose é uma
doença inflamatória. Pesquisas recentes têm demonstrado que
marcadores inflamatórios, como proteína C-reativa726,728,729, ami-
lóide A, fibrinogênio, interleucina-6 e molécula de adesão inter-
celular tipo 1 (ICAM-1)729,estão elevados nas síndromes isquêmicas
agudas. A proteína C-reativa é um reagente de fase aguda produzido
no fígado em resposta a um estímulo inflamatório. Embora ines-
pecífico, esse marcador é altamente sensível para detectar estados
inflamatórios, além da maior simplicidade em ser medido, com-
parativamente a outros marcadores. Dados consistentes de estu-
dos prospectivos demonstram que a proteína C-reativa é um mar-
cador de risco independente e até superior ao LDL-colesterol na

predição de eventos cardiovasculares. Substâncias que podem influir
sobre o estado inflamatório e os níveis de proteína C-reativa in-
cluem estatinas, aspirina e clopidogrel; entretanto, não existem
estudos clínicos testando a hipótese de que o uso dessas substân-
cias em pessoas com proteína C-reativa elevada modificaria a
incidência de eventos cardiovasculares.

O papel dos marcadores inflamatórios, em especial da proteína
C-reativa, na prevenção secundária é limitado, uma vez que as
medidas preventivas tradicionais após um primeiro evento cardio-
vascular se baseiam em evidências robustas e não diferem das
eventuais recomendações para a redução da inflamação arterial
hoje disponíveis, entre elas as estatinas e os antiplaquetários.

7.8 - Prescrição pós-hospitalar

A utilização de fármacos em pacientes sobreviventes de IAM
envolve estratégias inerentes à própria existência do evento, mas
dependerá também da extensão do dano miocárdio ou da realização
ou não de angioplastia coronária com uso de stents, na fase aguda
do evento.

7.8.1 Antiplaquetários – Aspirina - estudos clínicos randomi-
zados na fase pós-IAM demonstraram que a aspirina promove a
redução da mortalidade vascular, do reinfarto não-fatal e do
acidente vascular não-fatal, respectivamente, de 13%, 31% e
42%730. Uma meta-análise recente confirma esses fatos, com
queda de 25% nas taxas de reinfarto e morte nesses pacientes731.

A dose recomendada é de 80 mg a 325 mg. É contra-indi-
cada em pacientes com hipersensibilidade (reações alérgicas) a
salicilatos, hemorragia digestiva e diátese hemorrágica, e é rela-
tivamente contra-indicada em pacientes com gastrite ou úlcera
gastroduodenal prévia, devendo seu uso ser cauteloso e associado
a ranitidina, omeprazol ou similar.

Outros antiplaquetários - os principais antiplaquetários utili-
zados, além da aspirina, são os derivados tienopiridínicos (ticlopidina
e clopidogrel). Até o momento sua indicação clínica é alternativa,
estando reservada à impossibilidade absoluta da utilização da as-
pirina, já que não existe nenhum estudo clínico na fase pós-IAM
com supradesnível do segmento S-T a dar suporte a esse tipo de
prática. Uma importante exceção a essa regra é a recomendação
do uso do clopidogrel associado à aspirina nos pacientes submeti-
dos a angioplastia coronariana primária com stents, por um pe-
ríodo mínimo de 30 dias.

Outros antiplaquetários disponíveis em nosso meio são o triflusal
e o trapidil, que poderiam ser alternativa à aspirina ou aos tienopiri-
dínicos, embora não existam estudos importantes sobre seu emprego
no contexto da fase pós-IAM.

7.8.2 Anticoagulantes orais - Estudos iniciais não demons-
traram, de forma global, que os derivados cumarínicos associados
à aspirina fossem superiores à aspirina isolada em relação à redução
de eventos pós-IAM295. Mais recentemente, no entanto, essa as-
sociação demonstrou ser capaz de reduzir o desfecho composto
de morte, reinfarto e acidente vascular encefálico732,733, entretanto
às custas de aumentos significativos das taxas de complicações
hemorrágicas não-fatais.

Por isso, não deve ser feita, atualmente, nenhuma recomen-
dação rotineira sobre o uso de anticoagulantes orais no contexto

Procedimento Classe Nível de
Fatores de risco evidência

Prevenção secundária atualmente recomendada: I A
aspirina, betabloqueadores, inibidores da
enzima conversora da angiotensina e estatinas

Medidas não-farmacológicas de prevenção I B
secundária: interrupção do hábito de fumar,
controle da hipertensão arterial sistêmica,
controle dos níveis glicêmicos nos
diabéticos, dieta alimentar “saudável”
(baseada em frutas, legumes, verduras e cereais,
e com baixos teores de gorduras saturadas e sal)
e atividade física regular

Ácido fólico na prevenção secundária de IIb B
infarto cerebral, infarto do miocárdio e óbito

Não se recomenda o uso de TRH para mulheres IIII A
pós-menopausa com o objetivo de reduzir
eventos cardiovasculares

Não se recomenda o uso de antioxidantes III A
(vitaminas C, E e betacaroteno) para
prevenção primária ou secundária de
doenças cardiovasculares

Medidas de prevenção secundária não devem III A
ser aplicadas/orientadas por medidas da PCR

TRH = terapia de reposição hormonal; PCR = proteína C-reativa.
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pós-IAM. A utilização desses fármacos ficaria reservada para os
casos em que a anticoagulação mais intensa é recomendada (ex-
tensos infartos de parede anterior, disfunção ventricular esquerda
grave, trombo mural e fibrilação atrial) ou como alternativa a
todos os tipos de antiplaquetários. Nesses casos, recomenda-se
que seja alcançado valor de International Normalized Ratio (INR)
entre 2 e 3.

Novos medicamentos anticoagulantes encontram-se em estudo.
Entre eles destaca-se o ximelagatran, que é o primeiro de uma
nova classe de inibidores diretos da trombina, administrado por
via oral. Entre outras indicações, foi testado no estudo fase 2
ESTEEM (Oral Ximelagatran for Secondary Prophylaxis after Myo-
cardial Infarction)734, e demonstrou ser mais eficaz que o placebo
na redução de óbito, reinfarto não-fatal e isquemia recorrente
quando associado à aspirina. São aguardados novos estudos, visto
que parece não ser isento de complicações, principalmente na
elevação das enzimas hepáticas.

7.8.3 Bloqueadores beta-adrenérgicos - Vários estudos clínicos
e meta-análises realizadas em mais de 30 mil pacientes demons-
traram, de forma inequívoca, a ação dos bloqueadores beta-adre-
nérgicos na redução dos eventos isquêmicos cardiovasculares, como
a morte e o reinfarto após IAM. Esses estudos envolveram tanto
drogas tradicionais, como propranolol, timolol e metoprolol735-737,
como outras mais recentes, como carvedilol e bisoprolol307,738,
com efeito predominante sobre os pacientes de médio e alto riscos
em termos de isquemia residual e falência ventricular esquerda,
com ou sem terapêuticas de reperfusão miocárdica.

Os betabloqueadores devem ser usados de forma indefinida
em todos os pacientes com IAM, ressalvadas as contra-indicações
absolutas ou relativas (na dependência de uma análise individual),
como: freqüência cardíaca < 60 bpm, intervalo PR > 0,24 s,
pressão sistólica < 100 mmHg, insuficiência cardíaca grave, blo-
queio atrioventricular de 2o ou 3o graus, doença pulmonar obstrutiva
crônica e doença arterial periférica.

7.8.4 Inibidores da enzima conversora da angiotensina e
bloqueadores dos receptores AT1 - Existem fortes evidências,
baseadas em estudos clínicos, de que os inibidores da enzima
conversora da angiotensina são benéficos nos pacientes que sofre-
ram IAM, desde que tenham apresentado disfunção ventricular
esquerda atestada por falência clínica manifesta ou apenas por
fração de ejeção ventricular esquerda < 40%332-334 ou infartos
extensos, especialmente de parede anterior338. Esses fatos baseiam-
se em seus efeitos de atenuação do remodelamento ventricular e
as conseqüentes reduções da dilatação cardíaca reduzindo a mor-
talidade como um todo.

Há argumentos também para seu uso em todos os pacientes
após IAM, em função de sua atuação antiisquêmica e antiateros-
clerótica e da conseqüente diminuição da recorrência de eventos
isquêmicos, já evidenciadas no estudo SAVE (Survival and Ventri-
cular Enlargement)332 e, mais recentemente, de forma mais clara,
no estudo HOPE, especialmente na população diabética344,347,739.

O uso rotineiro e por tempo indeterminado nos pacientes de
maior risco, como portadores de IAM com disfunção do ventrículo
esquerdo (fração de ejeção < 40%) ou localização na parede anterior,
e na população diabética tem aceitação unânime. Ou, ressalvadas as
contra-indicações, o uso em todos os pacientes, reavaliando-se em
revisões periódicas sua relação custo-benefício, de acordo com recentes
estudos347.

Em relação aos bloqueadores dos receptores AT1 da angioten-
sina II, o estudo VALIANT demonstrou claramente que podem ser
alternativa ao emprego de inibidores da enzima conversora da an-
giotensina quando estes não puderem ser empregados, já que, nesse
estudo, o valsartan mostrou-se capaz de reproduzir os benefícios
alcançados com captopril em pacientes com disfunção ventricular
pós-IAM369.

7.8.5 Hipolipemiantes - Estudos clínicos iniciados a partir de
3 a 20 meses após IAM689,740 em portadores de hipercolesterolemia
evidenciaram, de forma inequívoca, reduções de eventos isquêmicos
como morte e reinfarto não-fatal causadas pelo uso da pravastatina.
Mais recentemente, um registro sueco utilizando estatinas logo
após o IAM confirmou esses dados, sugerindo que o tratamento
agressivo e precoce com agentes hipolipemiantes seria preferível
nesses pacientes380.

Estudos clínicos com menor número de pacientes demons-
tram que a utilização de estatinas pode corrigir, em poucas sema-
nas, a disfunção endotelial741, e que a retirada desses fármacos
logo após um evento isquêmico agudo pode ser deletéria742.

A interpretação conjunta desses dados sugere mudança recente
de paradigma, que aponta na direção do uso rotineiro e prolongado
das estatinas, iniciando-se ainda na fase hospitalar, em portadores
de IAM, baseando-se nas diretrizes de utilização desses medica-
mentos nas síndromes coronarianas isquêmicas agudas, ou seja,
sempre quando o LDL-colesterol for > que 130mg/dl ou a critério
do médico, quando o LDL-colesterol estiver entre 100mg/dl e
130 mg/dl. O estudo PROVE-IT381 demonstrou que, nos pacientes
que sofreram síndrome coronária aguda recente (incluindo IAM),
a terapia intensiva de redução lipídica com estatinas (LDL <
100mg) promoveu maior proteção contra morte ou eventos car-
diovasculares maiores que o regime padrão.

Para que esses valores sejam analisados de forma correta,
recomenda-se a verificação do perfil lipídico nas primeiras 24h da
internação.

As evidências relacionadas com a redução dos níveis de trigli-
cérides e do aumento dos valores de HDL-colesterol com fibratos
são menos numerosas e expressivas. No entanto, dados recentes
com a utilização do genfibrosil em pacientes portadores de hiper-
trigliceridemia no pós-IAM demonstraram redução da taxa de mor-
talidade de 24%690. O estudo BIP, que incluiu pacientes com níveis
baixos de HDL-colesterol com ou sem aumentos de triglicérides,
revelou redução das taxas de morte e IAM não-fatal de 7,3%,
com o benefício predominando na população com níveis elevados
de triglicérides.

Recentemente, nos Estados Unidos, o III Programa Nacional
de Educação sobre o Colesterol passou a dar mais ênfase aos as-
pectos relacionados a triglicérides, HDL-colesterol, diabetes melli-
tus e síndrome metabólica, fenômenos freqüentemente interliga-
dos, ressaltando indiretamente o efeito dos fibratos na correção das
dislipidemias não relacionadas com elevações de LDL-colesterol.

Passa-se, assim, a valorizar também as possibilidades de uti-
lização de fibratos em situações especiais de dislipidemias nos
pós-IAM, ou seja, quando os níveis de LDL-colesterol não estiverem
> de 130 mg/dl e os triglicérides estiverem > de 200 mg/dl ou
> de 150 mg/dl nos diabéticos, após dieta adequada. No caso,
valores abaixo desses níveis deverão ser mantidos durante todo o
tratamento.
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7.8.6 Nitratos - Não existe evidência científica de que os
nitratos interfiram no prognóstico dos pacientes após a fase aguda
de um IAM, apesar de atuarem favoravelmente no trabalho cardíaco
e na relação oferta/consumo de oxigênio, graças a suas ações na
pré-carga, na pós-carga e no aumento do fluxo coronariano, prin-
cipalmente nas áreas isquêmicas.

As principais indicações para sua utilização seriam a presença
de angina ou isquemia miocárdica persistentes e a insuficiência
cardíaca.

7.8.7 Antagonistas dos canais de cálcio - A evidência em
relação a um possível benefício dos antagonistas de cálcio é muito
menos consistente que a dos betabloqueadores. Estudos mais
antigos com verapamil e diltiazem743;744 demonstraram que, além
de promover vasodilatação coronária e periférica, atuam diminuindo
o consumo de oxigênio miocárdico, sugerindo que esses fármacos
poderiam reduzir as taxas de morte, angina recorrente e reinfarto,
respectivamente, em pacientes com IAM com supradesnível e
sem supradesnível do segmento ST, desde que usados em pacien-
tes na ausência de insuficiência ventricular esquerda.

Em relação aos diidropiridínicos, também não existem es-
tudos que comprovem claro benefício para os pacientes após infarto
do miocárdio.

Assim, os antagonistas do cálcio não devem ser usados de rotina
após IAM. Essas drogas devem ser utilizadas apenas em algumas
situações. Por exemplo, como alternativa aos betabloqueadores
quando os pacientes não puderem utilizá-los em decorrência de
doença pulmonar obstrutiva crônica, broncoespasmo ou doença arte-
rial periférica. Nesses casos, verapamil e diltiazem são os preferidos,
até por terem ações parcialmente similares aos betabloqueadores.

Outras indicações seriam hipertensão arterial e angina não
controladas com outras drogas, podendo ser utilizados em asso-
ciação a outros fármacos antiisquêmicos.

7.8.8 Tratamento antiarrítmico - O benefício do uso rotineiro dos
fármacos antiarrítmicos no pós-IAM ainda está para ser demonstrado.

A única droga com efeito promissor, e em determinadas situa-
ções, é a amiodarona107,745. Por exemplo, em pacientes com dis-
função ventricular esquerda associada com arritmias ventriculares
freqüentes e repetitivas, a droga pode promover a redução da
morte provocada por arritmia cardíaca e a redução dos episódios
de fibrilação ventricular108,109.

A amiodarona, portanto, pode ser usada com boa relação custo-
benefício em pacientes com arritmias ventriculares complexas, como
extra-sistolias freqüentes (> 10/hora), polimórficas, pareadas ou
taquicardia ventricular sustentada e não-sustentada, especialmente
quando associadas a disfunção ventricular. Deve-se ressaltar, no
entanto, o cuidado na monitorização das doses e dos paraefeitos da
medicação.

O sotalol seria uma alternativa menos eficaz ao uso da amiodarona.

Os pacientes de alto risco (fração de ejeção < 40%, taquicar-
dia ventricular sustentada ou não-sustentada) deverão ser encami-
nhados ao estudo eletrofisiológico, já que estudos recentes compa-
rando drogas, incluindo a amiodarona, com cardioversor-desfibrilador
implantável, são favoráveis à utilização desses dispositivos746.

7.9 - Retorno às atividades profissionais e sexuais

A atividade sexual é um importante componente da qualidade
de vida, tornando-se assunto extremamente relevante na discussão
entre o paciente e o especialista. Pacientes cardiopatas tornam-se
temerosos de, durante o ato sexual, desencadear evento isquêmico
agudo, e, como conseqüência, praticam sexo com menor freqüência.
Outro componente desse problema refere-se ao fato de que pacientes
que procuram atendimento especializado em decorrência de dis-
função erétil apresentam, com freqüência, fatores que levam à
disfunção endotelial, tais como diabetes, hipertensão arterial, dislipi-
demia, doença aterosclerótica arterial e tabagismo, todos fatores
de risco para a cardiopatia isquêmica747.

Estudos realizados com voluntários sadios, que tiveram ativi-
dade sexual monitorizada em laboratório, encontraram as seguintes
alterações hemodinâmicas748: freqüência cardíaca máxima entre
140 bpm e 180 bpm; aumento médio da pressão arterial de 80/
50 mmHg; aumento significativo da freqüência respiratória e do
volume corrente, aproximando-se de valores compatíveis com exer-
cício físico de grau moderado a intenso.

A percepção de um trabalho cardíaco aumentado e o risco
associado com a relação sexual foram reafirmados pela observação
de pacientes com angina estável, que, não raramente, se queixa-
vam de dor anginosa durante ou imediatamente após o ato sexual.

A medida clínica do exercício físico é o MET (equivalente
metabólico do consumo de oxigênio). A atividade sexual equivale
a 2-3 METs durante a fase pré-orgásmica e a 3-4 METs durante o
orgasmo, ou seja, corresponde a caminhar no plano a uma velo-
cidade de 3 km/h a 6 km/h749.

O estudo Determinants of Myocardial Infarction Onset Study
entrevistou 1.774 pacientes no período de uma semana após IAM,
dos quais 858 eram sexualmente ativos750. Os seguintes achados
foram observados: o risco relativo de IAM 2h após a relação sexual
foi de 2,5. Não houve aumento do risco após esse intervalo. O
risco foi reduzido em pacientes que faziam atividade física regular;

Procedimento Classe Nível de
Prescrição pós-hospitalar evidência

Aspirina I A

Betabloqueadores I A

IECA I A

Bloqueadores dos receptores AT1 para casos I A
de intolerância aos IECA

Hipolipemiantes – estatinas se LDL > 100mg/dl I A

Amiodarona nas arritmias ventriculares complexas I B

Hipolipemiantes – fibratos na hipertrigliceridemia IIa A
e HDL reduzido

Antagonistas do cálcio – diltiazem/verapamil IIa C
para casos de contra-indicação aos
betabloqueadores e na ausência de falência
ventricular esquerda

CDI – recuperado de morte súbita > 48h IIa B
pós-IAM e FE< 35%

Nitratos orais IIb A

Sotalol nas arritmias ventriculares complexas IIb C

Anticoagulantes orais de rotina III B

IECA = inibidores da enzima conversora da angiotensina; CDI = cardioversor-
desfibrilador implantável; IAM = infarto agudo do miocárdio; FE = fração
de ejeção.
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o risco relativo de IAM após relação sexual foi similar em pacien-
tes com história prévia de angina ou IAM e naqueles sem antece-
dentes cardiovasculares; somente 9% dos pacientes fizeram sexo
nas 24h prévias ao IAM e apenas 3% no período de 2h anteriores
ao evento. Como resultado, o aumento absoluto do risco foi pe-
queno, com a atividade sexual contribuindo para o surgimento do
IAM em apenas 0,9% dos casos750.

Após IAM, aproximadamente 25% dos pacientes interrompem
sua atividade sexual e outros 50% reduzem sua freqüência751. O nível
de satisfação após o ato sexual é diminuído, independentemente de
o paciente ser homem ou mulher752.

Estudo conduzido em Israel por Drory e cols., com 88 pa-
cientes, avaliou a ocorrência de isquemia durante a relação sexual
de homens após IAM. Todos os pacientes com isquemia durante o
ato sexual (30% sob a forma de isquemia silenciosa) apresentaram
isquemia ao teste ergométrico convencional. Pacientes sem is-
quemia ao teste ergométrico também não a apresentaram durante
o coito753.

A literatura apresenta dados limitados e as recomendações
são conflitantes no que tange ao reinício das atividades sexuais
após IAM recente. Em 2000, o Princeton Consensus Panel sobre
atividade sexual e risco cardíaco publicou recomendações sobre o
retorno às atividades sexuais e o manejo da disfunção sexual em
portadores de doença cardiovascular. Pacientes que apresentaram
IAM não-complicado foram considerados de baixo risco. Tais pa-
cientes devem ser encorajados a reassumir ou iniciar suas ativida-
des sexuais em curto espaço de tempo. IAM recente (inferior a
seis semanas) é classificado como de risco intermediário e necessita
de avaliação cardiológica suplementar, com teste ergométrico e
ecocardiografia para melhor definição do risco. Ainda nesse mesmo
painel, foi definido alto risco para os pacientes com IAM há menos
de duas semanas. Esses pacientes devem ser estabilizados com
terapêutica apropriada inicialmente, antes da reavaliação ade-
quada de seu risco real754.

Em pacientes estáveis, sem complicações, a atividade sexual
com o(a) parceiro(a) habitual pode ser reiniciada em aproximada-
mente 7 a 10 dias195.

Aspecto de suma importância refere-se ao tratamento da dis-
função sexual usando inibidores da fosfodiesterase-5, como sildenafil
e seus derivados. Este medicamento possui duas importantes ações
sobre o sistema cardiovascular: diminuir a pressão arterial e interagir
com nitratos755. O sildenafil é uma droga vasodilatadora, que, portan-
to, reduz a resistência vascular sistêmica. Pode diminuir a pressão
arterial sistólica ao redor de 8 mmHg756, efeito que não é potencia-
lizado pelo uso de anti-hipertensivos com propriedades vasodila-
tadoras, como a amlodipina757. Sildenafil dilata as artérias coroná-
rias epicárdicas e, em portadores de doença coronariana, melhora
a disfunção endotelial e inibe a ativação plaquetária758. Entre pa-
cientes com isquemia induzida pelo exercício, sildenafil tem efeito
benéfico intermediário entre o efeito do nitrato e o do placebo.
Homens tratados com sildenafil e nitrato assumem risco significativo
de hipotensão acentuada e síncope. É absolutamente contra-indi-
cado o uso de nitrato, sob qualquer forma de apresentação, num
período de 24h antes ou após o uso de sildenafil, mesmo que o
paciente apresente dor precordial759. Esse intervalo pode ser ainda
maior nos portadores de insuficiência hepática ou renal ou nos
ususários de nitratos de longa duração.

Pacientes que estejam assintomáticos após IAM não-complicado

podem, com razoável dose de certeza, retornar a suas atividades ao
final da 2º semana pós-evento, embora os dados sejam limitados
para guiar tal orientação195. O teste ergométrico deve ser sempre
utilizado, desde que o paciente tenha condições para realizá-lo, com
o objetivo de oferecer segurança ao paciente e ao cardiologista para
a execução de atividades que requeiram algum esforço físico. Os
impossibilitados de exercer esforço físico podem utilizar o estresse
farmacológico associado a método com imagem (cintilografia ou
ecocardiografia). Na pesquisa de isquemia silenciosa e distúrbios do
ritmo cardíaco, a monitorização do ritmo pelo sistema Holter pode
complementar as informações obtidas com o teste ergométrico.

8 - Reabilitação pós-hospitalar

8.1 - Prescrição de exercícios

Até os anos 60-70, recomendava-se repouso de três semanas
aos pacientes que se recuperavam de IAM, baseando-se no pressu-
posto de que o repouso facilitaria o processo de cicatrização do
miocárdio. Entretanto, observou-se que o repouso prolongado no
leito resultava em alguns efeitos deletérios e que a atividade física
promovia vantagens. Os principais efeitos nocivos do repouso pro-
longado no leito após IAM estão apresentados na tabela a seguir.

O exercício físico pode aumentar a capacidade da função car-
diovascular e diminuir a demanda de oxigênio miocárdico para
um determinado nível de atividade física.

A reabilitação na fase aguda do infarto objetiva reduzir os
efeitos deletérios de prolongado repouso no leito, controlar as
alterações psicológicas e reduzir a permanência hospitalar760.

Além disso, a longo prazo, o exercício pode ajudar a controlar
o hábito de fumar, a hipertensão arterial, as dislipidemias, o dia-
betes mellitus, a obesidade e a tensão emocional. Há evidências
de que o exercício regular, realizado por longos períodos, associado
a uma abordagem multidisciplinar envolvendo intervenções psico-
lógicas, dietéticas e farmacológicas, pode influenciar a prevenção
da aterosclerose e a redução de eventos coronarianos761. Avaliação
médica adequada, educação e orientação reduzem o risco potencial
da atividade física mais intensa.

Procedimento Classe Nível de
Retorno às atividades evidência

Retorno às atividades sexuais: pacientes I B
de baixo risco, estáveis, com parceiros
habituais, em 7 a 10 dias após a alta hospitalar

Retorno às atividades físicas: pacientes que I C
estejam assintomáticos após IAM não-
complicado podem retornar a suas atividades
após 2 a 4 semanas, com avaliação cardiológica

Retorno às atividades sexuais: pacientes de IIa C
risco intermediário, 7 a 10 dias depois da
estabilização do quadro

IAM = infarto agudo do miocárdio.

– Redução da capacidade funcional
– Redução da volemia
– Redução do rendimento cardíaco
– Alteração dos reflexos cardíacos
– Predisposição ao tromboembolismo pulmonar
– Redução da massa muscular
– Aumento da pressão e da ansiedade
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8.2 - Objetivos

O principal objetivo dos programas de reabilitação cardíaca é
permitir aos cardiopatas retornar, o quanto antes, à vida produtiva
e ativa, a despeito de possíveis limitações impostas pelo seu pro-
cesso patológico, pelo maior período de tempo possível.

Poderiam ainda ser apresentados outros objetivos específicos:
a) restaurar, em pacientes com doença cardiovascular, sua melhor
condição fisiológica, social e laborativa; b) prevenir a progressão ou
reverter o processo aterosclerótico nos pacientes coronariopatas; e
c) reduzir a morbidade e a mortalidade cardiovasculares e melhorar
os sintomas da angina do peito. Ou seja, aumentar a quantidade e
a qualidade de vida com relação custo/efetividade conveniente.

8.3 - Fisiopatologia do exercício
na cardiopatia isquêmica

As respostas e adaptações fisiológicas ao exercício físico estão
contempladas no Consenso de Reabilitação Cardíaca da Sociedade
Brasileira de Cardiologia762. Após IAM, a capacidade funcional
dos pacientes pode ser limitada por angina ou disfunção ventricular
esquerda. Nesses pacientes, programas de condicionamento físico
resultam em melhora da capacidade funcional, além de redução
da freqüência cardíaca, da pressão arterial sistólica e da concen-
tração plasmática de catecolaminas em intensidades submáxi-
mas de exercício.

Após programas de treinamento, o consumo de oxigênio do
miocárdio é menor a uma mesma intensidade de exercício e os
pacientes podem tolerar intensidades maiores de esforço sem
apresentar evidências de isquemia miocárdica.

Para muitos pacientes com isquemia induzida pelo esforço, o
principal efeito do treinamento físico é a redução da demanda de
oxigênio pelo miocárdio a uma determinada intensidade de esforço,
não havendo evidência de que possa haver formação de circulação
colateral. Entretanto, programas de longa duração, incluindo treina-
mento em intensidade elevada e intervenção dietética, podem me-
lhorar o fluxo sanguíneo coronarino, efeito que pode estar associado
à regressão da aterosclerose ou à melhora da função endotelial763.

8.4 - Indicações e contra-indicações, riscos e
benefícios da reabilitação cardiovascular

O nível de limitação dos pacientes após infarto do miocárdio
depende das complicações da fase aguda. A reabilitação cardíaca
é indicada em todas as situações clínicas que caracterizam evolu-
ção estável. Seguem as contra-indicações para a reabilitação car-
díaca na tabela seguinte.

As clássicas fases da reabilitação pós-infarto divididas em 1, 2 e
3 atualmente, por novos conceitos de estratificação de risco e manejo,
vêm sendo denominadas fase hospitalar e fase ambulatorial764.

A reabilitação fase hospitalar são as atitudes de reabilitação
tomadas durante o período compreendido entre o início do evento
coronariano até a alta hospitalar. A reabilitação ambulatorial cor-
responde à reabilitação após a alta hospitalar.

8.5 - Teste ergométrico precoce pós-IAM

O teste ergométrico precoce, atenuado, está indicado como
avaliação funcional pré-alta hospitalar no pós-IAM entre o 4º e o
10º dias do evento agudo em pacientes sem complicações graves.
Suas principais finalidades encontram-se na tabela a seguir.765

Seguem as principais contra-indicações ao teste ergométrico
precoce.

Os protocolos mais utilizados para esteira rolante são os de
Naughton e Bruce modificado ou Sheffield, de baixas cargas iniciais,
podendo progredir até cargas elevadas, sempre limitados pelos
sintomas. O protocolo de rampa tem sido aplicado em nosso país
em muitos centros e adapta-se muito bem ao objetivo da avalia-
ção762. Utilizando-se o cicloergômetro, devem-se observar os

– Angina instável
– Pressão arterial sistólica em repouso > 180 mmHg ou pressão

arterial diastólica de repouso > 110 mmHg
– Hipotensão ortostática com queda sintomática da pressão

sistólica > 20 mmHg
– Arritmias não-controladas
– Insuficiência cardíaca descompensada
– Bloqueios atrioventriculares de segundo grau e avançados

(sem marcapasso)
– Pericardite em atividades
– Tromboembolismo e embolismo recentes
– Trombose venosa profunda
– Eletrocardiograma com desnível do segmento ST > 2 mm

– Avaliação da capacidade funcional
– Determinação do risco para futuros eventos
– Determinação de fatores limitantes
– Reavaliação do esquema terapêutico
– Orientação para prescrição de atividade física e programas de reabilitação
– Seleção de pacientes com indicação de estudo hemodinâmico
– Efeitos psicológicos e avaliação prognóstica

– Angina pós-infarto
– Disfunção ventricular grave
– Trombo mural recente
– Instabilidade da pressão arterial (hipotensão ou hipertensão)
– Arritmias complexas
– Lesões obstrutivas graves das carótidas

Pacientes de baixo risco
– Classe I e II da New York Heart Association
– Capacidade funcional > 6 METs
– Ausência de insuficiência cardíaca
– Função ventriculular esquerda em repouso preservada
– Ausência de sinais de isquemia no repouso e em intensidades < 6 METs
– Elevação pressórica apropriada ao exercício
– Ausência de extra-sistolia ventricular complexa
– Capacidade de auto-avaliação da intensidade de esforço

Pacientes de risco moderado
– Função ventricular esquerda em repouso limítrofe
– Classe funcional I e II da New York Heart Association
– Capacidade funcional > 6 METs
– Isquemia ou taquicardia ventricular não-sustentada no teste ergométrico

em intensidade > 6 METs

Pacientes de risco elevado
– Dois ou mais infartos do miocárdio
– Classe funcional > III da New York Heart Association
– Capacidade funcional < 6 METs
– Disfunção ventricular esquerda em repouso
– Depressão do segmento ST > 3 mm ou angina durante o exercício
– Queda da pressão arterial sistólica durante o exercício
– Episódio prévio de parada cardiorrespiratória, exceto nas primeiras

horas do IAM
– Taquicardia ventricular durante o exercício em intensidade < 6 METs
– Incapacidade de auto-avaliação de esforço
– Outras condições clínicas com risco de vida
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mesmos princípios e cuidados referidos para o exame em tapete
rolante. O teste cardiopulmonar também pode ser realizado na
fase precoce pós-IAM, proporcionando dados de consumo direto
de oxigênio, classificando a capacidade funcional com maior fide-
lidade e possibilitando, assim, a prescrição de exercícios com
mais eficiência766.

Com base na evolução clínica da fase aguda no ecocardiograma,
nos exames laboratoriais e nos resultados do teste ergométrico
precoce, pode-se estratificar o risco desses pacientes para reabili-
tação cardíaca. A seguir está apresentada a estratificação do risco
para a reabilitação cardíaca.

8.6 - Reabilitação ambulatorial

As atividades recomendadas e os exercícios preconizados são
determinados com base na capacidade funcional, isto é, o consumo
de oxigênio ou seu equivalente em METs atingido antes de surgirem
sintomas, alterações hemodinâmicas e/ou alterações eletrocardio-
gráficas no teste ergométrico.

Para pacientes de moderado a alto risco, recomenda-se que
essa fase seja realizada dentro de um programa formal de reabili-
tação cardíaca supervisionado. Para pacientes de baixo risco, re-
comenda-se a caminhada com velocidade compatível com a ca-
pacidade funcional e com duração gradativamente crescente, co-
meçando com 10 a 15min e podendo chegar a 1h, de forma que
a intensidade do esforço não exceda 70% a 80% da capacidade
funcional determinada pelo teste ergométrico.

8.7 - Prescrição do exercício ambulatorial

A prescrição de exercício deve ser individualizada, com base
nos princípios gerais já descritos.

Pacientes de baixo risco podem ser adaptados a níveis mais
elevados de intensidade de atividade física em menor período de
tempo.

Algum tipo de monitorização eletrocardiográfica pode ser
necessário para pacientes que apresentem arritmias desencadeadas
ou agravadas pelo esforço e limiar baixo de isquemia silenciosa.
Na presença de isquemia, recomenda-se monitorização por 6 a
12 sessões, até que se estabeleça o nível de tolerância ao exercício.

Nesses casos, o nível de supervisão é normalmente dife-
renciado, em função da estratificação de risco, sendo considerada
necessária para os pacientes de risco médio e de risco elevado.
Pacientes de baixo risco, aptos a controlar adequadamente a quan-
tidade e a intensidade do exercício, podem dar continuidade ao
programa de reabilitação sem supervisão767.

8.8 - Intensidade da reabilitação
na fase ambulatorial

A segurança de um programa de exercícios para pacientes
pós-IAM depende, em grande parte, da intensidade prescrita.

A prescrição do exercício em detalhes encontra-se disponível
no I Consenso Nacional de Reabilitação Cardiovascular (Fase
Crônica)762.

8.9 - Situações especiais

Alguns subgrupos de coronariopatas (revascularizados e pós-
angioplastia) vêm sendo progressivamente incorporados aos pro-
gramas formais de reabilitação cardíaca, apresentando os mesmos
benefícios fisiológicos e bases para prescrição do exercício físico
discutidos anteriormente. Do ponto de vista prático, existem, con-
tudo, algumas particularidades, que devem ser consideradas nessas
situações específicas. Nos pacientes revascularizados, deve-se ade-
quar os exercícios, em uma fase inicial, às condições da cicatri-
zação cirúrgica do tórax e dos membros inferiores. Modificações
significativas do comportamento tanto fisiológico como clínico ao
exercício físico, como, por exemplo, sinais eletrocardiográficos
de isquemia ou precordialgia em nível de esforço previamente
tolerado, sinalizam possível oclusão de ponte e devem ser pronta-
mente reavaliadas768.

A aderência a programa de atividade física por parte do paciente
pós-angioplastia não parece alterar a taxa de reestenose, e a
possibilidade de ser freqüentemente avaliado por um médico e de
ter respostas fisiológicas e clínicas monitorizadas durante o exercício
físico podem permitir rápida e objetiva identificação da presença
de reestenose. Esses dois subgrupos, quando bem-sucedidos em
seus procedimentos e se possuidores de teste ergométrico sem
evidências de isquemia miocárdica, habitualmente demandam
menor necessidade de programa de exercício supervisionado sob
monitorização eletrocardiográfica.

Aceita-se que os pacientes com infarto de parede anterior não
são mais sujeitos a efeitos deletérios do exercício que os pacientes
com infarto em outras áreas do miocárdio769. Embora, no passado,
tenha sido contra-indicado o exercício físico para pacientes com
infarto prévio com disfunção ventricular esquerda, existem evidências
de que esses pacientes não somente podem ingressar em progra-
mas de reabilitação cardíaca, como são os que mais auferem be-
nefícios fisiológicos, notadamente da musculatura esquelética770.

A prescrição do exercício físico para o paciente após infarto
com insuficiência cardíaca é basicamente semelhante àquela feita
para os pacientes com boa função ventricular771.

Idealmente, a prescrição do exercício nesses pacientes pode
ser mais bem quantificada a partir da determinação do limiar
anaeróbio obtido por meio da ergoespirometria.

Em condições habituais, a observação clínica da presença de
dispnéia induzida pelo esforço é útil para ajustes na prescrição de
exercício físico nesses pacientes.

8.10 - Reabilitação em populações especiais

Pacientes idosos - embora a reabilitação cardíaca com prescri-
ção de exercícios tenha seu valor comprovado no pós-IAM, pacien-
tes idosos freqüentemente não têm sido incentivados a participar
dos programas. Estudo sueco do Hospital Karolinska772, de Esto-
colmo, em pacientes com idade entre 65 e 84 anos, recuperados
de infarto agudo, randomizados em dois grupos, demonstrou au-
mento da tolerância ao esforço após um período de 3 a 12 meses
de exercícios, bem como melhora da qualidade de vida, da forma
física, da auto-estima, e da sensação de bem-estar nos pacientes
do grupo reabilitado em relação ao grupo controle. Pacientes idosos
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também devem ser submetidos a exercícios de força, além dos
habituais aeróbios, que fortalecerão a musculatura e o tônus com
conseqüente melhora do equilíbrio e do risco de quedas.

Diabetes mellitus - nesta doença com alta prevalência de
isquemia silenciosa do miocárdio, mormente no pós-infarto, o
treinamento regular tem sido também indicado como método não-
farmacológico para diminuição da glicose sanguínea e melhora
da tolerância à glicose. Como resultado, torna-se evidente a menor
resistência à insulina, além da maior capacidade funcional773.

A prescrição do exercício para programas de condicionamento
usualmente não difere daquela de pacientes não-diabéticos, a não
ser que sejam classificados como grupos de risco, requerendo,
então, programas supervisionados.

Deve-se ter cuidados especiais em portador de retinopatia
progressiva (hemorragias e descolamento de retina), neuropatia
periférica (traumatismo de extremidades insensíveis) e neuropatia
autonômica (maior risco de arritmias), evitando-se a prescrição
de exercícios de alta intensidade e recomendando-se o uso de
calçados e proteção especiais. Levar em consideração também o
uso de fármacos hipoglicemiantes orais e insulina em relação ao
tempo de início do exercício e ao local de aplicação dos medicamen-
tos (distante dos membros em exercício), no caso de diabetes tipo I.

Normalmente é mais prático ajustar metabolicamente esses
pacientes quando o exercício é feito no período da manhã. Ainda
nos portadores de diabetes insulino-dependente, recomenda-se a
realização diária de exercícios, o que facilita o ajuste da dose.

Insuficiência cardíaca - pacientes com insuficiência cardíaca
por disfunção sistólica podem apresentar acentuada redução da
capacidade funcional. Alterações hemodinâmicas acompanham
essa redução da capacidade funcional, com incompetência tanto
cronotrópica como inotrópica, assim como a redução do fluxo
sanguíneo para os músculos. As respostas ventilatórias também
estão alteradas, resultando em aumento custo-energético para a
ventilação.

A prescrição de exercícios deve ser baseada em testes preferen-
cialmente cardiorrespiratórios, com medida direta do consumo de
oxigênio. O teste dos 6min ou teste ergométrico clássico, com baixas
cargas, pode ser utilizado onde não se dispõe de ergoespirometria.

Alterações da musculatura esquelética incluem acúmulo de
lactato em cargas baixas, redução do tamanho mitocondrial e
capacidade oxidativa, atrofia de fibras tipo I, apoptose e respostas
metabólicas inapropriadas774. Nesses pacientes, o treinamento
físico aumenta a capacidade funcional máxima e submáxima, e a
magnitude desse aumento é similar e adicional àquela obtida com
terapia farmacológica. O condicionamento físico também induz
reversão parcial de alterações autonômicas e musculares esque-
léticas. Finalmente, dados recentes indicam que programas de
reabilitação de pacientes com miocardiopatia isquêmica resultam
em importante aumento da sobrevida.

8.11 - Tipos de exercício

O exercício físico pode ser classificado quanto à mecânica
muscular em dinâmico e estático. Exercícios dinâmicos envolvem
contrações musculares repetidas contra baixa resistência e são
bem representados por atividades rítmicas, como caminhar, correr,
pedalar e nadar. Por outro lado, exercícios estáticos envolvem
contrações musculares com poucas repetições contra resistência

elevada. Atividades de força, como levantamento de peso, exem-
plificam as atividades estáticas.

Na prática, a maioria das formas de exercício inclui compo-
nentes estáticos e dinâmicos, habitualmente havendo predomínio
de um sobre o outro.

Também é importante salientar que as respostas hemodinâ-
micas são diferentes em exercícios que utilizam predominantemente
os membros superiores quando comparados àqueles que utilizam
predominantemente os membros inferiores775. A tabela a seguir
resume os valores de atividades físicas mais freqüentes e suas
equivalências de gasto energético em METs.

Outra forma de classificação de exercício físico envolve o tipo
de metabolismo energético predominantemente utilizado: aeróbio
ou anaeróbio. Exercícios predominantemente aeróbios envolvem
atividades de baixa intensidade e longa duração, enquanto exercícios
predominantemente anaeróbios envolvem atividades de alta in-
tensidade e curta duração. Grande parte da literatura que dá suporte
ao uso do exercício físico na reabilitação de pacientes pós-infarto
do miocárdio está baseada em estudos que utilizaram como forma
de condicionamento físico exercícios dinâmicos, aeróbios, que
utilizavam predominantemente os membros inferiores. Entretanto,
a experiência atual indica que exercícios de componente estático
com os membros superiores também devem ser incorporados aos
programas de reabilitação, desde que utilizando intensidade baixa
e número elevado de repetições.

8.12 - Atividade esportiva após o infarto

A decisão sobre a liberação para a atividade desportiva após
IAM é baseada na avaliação clínica e nos resultados dos exames
complementares, com destaque para a interpretação do resultado
do teste ergométrico e para a estratificação do risco.

Pacientes de baixo risco poderão praticar alguns esportes com-
petitivos leves de baixa demanda física tanto anaeróbia como
aeróbia. Podem ser permitidos alguns esportes de maior demanda
aeróbia após reavaliação individualizada, como marcha atlética,
corridas de média distância e tênis em dupla. Os pacientes consi-
derados de moderado e alto risco devem evitar os esportes com-
petitivos. Esportes coletivos como voleibol modificado é recomen-
dado apenas como recreação. Futebol e basquete não são reco-
mendados. Esportes individuais como tênis e squash não são re-
comendados inicialmente776.

A prática de natação e hidroginástica merece alguns cuidados.

Atividade METs Estresse mental

Vestir-se 2 a 3 *
Dirigir 1 a 2 ***
Alimentar-se 1 a 2 **
Higiene sentado 1 a 2 **
Higiene em pé 2 a 3 **
Deitado 1 a 2 **
Atividade sexual 3 a 5 ***
Banho 3 ***
Sentado 1 a 2 **

Caminhada
– 1,5 km/h 1 a 2 *
– 3 km/h 2 a 3 *
– 5 km/h 3 a 3,5 *
– 6 km/h 3,5 a 4,5 *
Subindo escada 4 a 7 *

Obs.: Variações ambientais amplas (temperatura, umidade e altitude)
modificam o gasto energético.
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Apesar de ideal para os obesos, pode gerar alguns problemas para
o coronariano, como bradicardia reflexa vagal e arritmias comple-
xas. O choque térmico causa espasmos arteriais e risco de hipo-
termia, que, para sua correção, provoca grande aumento do fluxo
sanguíneo para a periferia. A temperatura da água deve estar
entre 25°C e 27°C, ocorrendo diminuições da freqüência cardíaca
de até um nas temperaturas entre 18°C e 22°C. A zona-alvo da
freqüência cardíaca de treinamento deve ser reduzida em 10 ba-
timentos, em decorrência de reflexo vagal de imersão da face.
Pacientes infartados que não possuam prévio domínio da técnica
natatória devem ser desaconselhados à prática da natação, sendo-
lhes permitida hidroginástica.

Deve-se prestar atenção para as mínimas modificações nos
sintomas e sinais ou alterações nos exames de reavaliação indica-
tivas da progressão da doença aterosclerótica coronariana.

A reestratificação pode modificar o nível de risco, quantificando
a outras possíveis atividades esportivas. Os pacientes com infarto
prévio e submetidos a procedimentos de revascularização devem
ser considerados de moderado e alto risco para fins de atividades
esportivas, sendo-lhes indicadas reavaliações periódicas entre 6 e
12 meses.

Os pacientes, mesmo de baixo risco, devem ser desaconse-
lhados a praticar atividades competitivas, notadamente até seis
meses após o evento. Após esse período, não há evidências que
apóiem a contra-indicação.

8.13 - Adesão aos programas de reabilitação

O sucesso de qualquer intervenção preventiva secundária está
diretamente relacionado à aderência ao tratamento. Os índices de

aderência aos programas de reabilitação cardíaca após IAM exce-
dem a 80% nos três primeiros meses, caindo para 60% a 71% no
6º mês, para 60% aos 12 meses e para 30% a 40% entre o 2º e
o 4º anos. A insistência do médico assistente e a integração da
equipe multidisciplinar ao atendimento aos pacientes por meio de
esclarecimento e controle dos vários fatores de risco têm demonstra-
do maior efetividade na adesão ao tratamento. Freqüentes dosagens
do colesterol sanguíneo, levantamento de hábitos alimentares por
meio de entrevistas e questionários, controle dietético e terapêutico
da dislipidemia, e controle do tabagismo, da pressão arterial e do
peso corporal ajudam a adesão ao tratamento.

8.14 - Conclusões

Aumento da capacidade funcional, redução de sintomas, bene-
fício psicológico, auxílio no controle de fatores de risco, retorno
mais precoce ao trabalho e aumento da sobrevivência justificam o
emprego sistemático da reabilitação no tratamento do IAM, em
todas as fases, considerando sua excelente relação custo/efetividade.

A orientação fundamental a ser dada pelo cardiologista a seu
paciente é de que a reabilitação após o infarto não se limita a
programas formais e sofisticados, mas à mudança do estilo de
vida, abrangente em relação aos fatores de risco controláveis, e à
marcada convivência com movimentos de qualquer espécie em
relação às atividades cotidianas.

Procedimento - Reabilitação pós-hospitalar Classe

Reabilitação I
Reabilitação na insuficiência cardíaca IIa
Atividade esportiva após o infarto IIa
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