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Infarto Agudo do Miocardio apos Operacoes nao Cardiacas

Acute Myocardial Infarction after Noncardiac Surgery
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Resumo

Em todo o0 mundo, sao realizadas mais de 230 milhdes de
operagdes por ano e as complicagdes cardiacas sdo as causas
mais comuns de morbidade e mortalidade pés-operatdrias.
Com o aumento da expectativa de vida da populagao
mundial, um ndmero crescente de pacientes com mdltiplas
comorbidades tem sido submetido a operagdes nao cardiacas.
Em consequéncia, é esperado um aumento de complicagoes
cardiovasculares associadas a tais procedimentos e o infarto
agudo do miocérdio (IAM) perioperatério poderd se tornar
um problema frequente.

No Brasil, o nimero de operagdes ndo cardiacas também
estd aumentando, sendo realizadas aproximadamente trés
milhées de cirurgias por ano. Apesar dos avangos nas técnicas
cirdirgicas e anestésicas, a mortalidade e o custo relacionados
a estes procedimentos também estdo aumentando, sendo
fundamental o desenvolvimento de estratégias para a redugao
da mortalidade. A ocorréncia de um IAM perioperatério
prolonga a necessidade de terapia intensiva, a estadia
hospitalar, aumenta o custo da internagao e diminui a
sobrevida a longo prazo.

Esta revisao aborda a fisiopatologia, a incidéncia, o
diagnostico e o tratamento do IAM perioperatério, baseado
nas evidéncias atuais.

Introducao

Mundialmente, sdo realizadas mais de 230 milhoes de
operagoes por ano e as complicagoes cardiacas sao as causas
mais comuns de morbidade e mortalidade pés-operatérias’.
Com o aumento da expectativa de vida da populagao
mundial, um ndimero crescente de pacientes com multiplas
comorbidades tem sido submetido a operagdes nao cardiacas.
Em consequéncia, é esperado um aumento de complicagoes
cardiovasculares associadas a tais procedimentos? e o infarto
agudo do miocardio (IAM) perioperatério podera se tornar
um problema frequente'*. No Brasil, o nimero de operagoes
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nao cardiacas também estd aumentando, sendo realizadas
aproximadamente trés milhdes de cirurgias por ano*.

Apesar dos avangos nas técnicas cirdrgicas e anestésicas,
a mortalidade e o custo relacionados a esses procedimentos
também estdo aumentando, sendo fundamental
o desenvolvimento de estratégias para a redugao da
mortalidade*. A ocorréncia de um IAM perioperatério
prolonga a necessidade de terapia intensiva, a estadia
hospitalar, aumenta o custo da internagao e diminui a
sobrevida a longo prazo*>~.

Desde a década de 70, diversos algoritmos tém sido
utilizados para a estimativa do risco cardiovascular relacionado
a operagodes nao cardiacas, como os algoritmos de Goldman™,
da ASA (American Society of Anesthesiology)", de Detsky
modificado' e, mais recentemente, o indice cardiaco
revisado de Lee' e o estudo multicéntrico de avaliacao
perioperatéria (EMAPO)™. Baseados em tais algoritmos,
fluxogramas'*'® foram criados para avaliacao perioperatéria,
na tentativa ndo somente de estabelecer o risco cardiaco,
mas também de guiar a solicitagdo de testes nao invasivos
para a deteccao de isquemia miocardica, a indicagao de
métodos de monitorizacao de eventos cardiovasculares e de
estratégias de prevengao de complicagoes com medicagbes
ou revascularizagao miocérdica.

Apesar do crescente niimero de estudos sobre medicina
perioperatéria, a maioria deles esta focada na estratificacao
do risco para tentar predizer a ocorréncia dos eventos
cardiovasculares'’, na busca por marcadores relacionados
ao maior risco cirlirgico'®3°, na monitorizagao para tentar
realizar a detecgdo precoce do IAM7313¢ e nas estratégias
para reduzir o seu risco, como a utilizagdo de medicagoes
(estatinas®”*, betabloqueadores*-', clonidina®**) ou, até
mesmo, a revascularizagdo miocdrdica pré-operatoria® *°.
Existem poucas evidéncias sobre a fisiopatologia, o diagndstico
e o tratamento do IAM perioperatério®®*’.

Fisiopatologia

Dois mecanismos distintos podem levar ao IAM
perioperatério: a instabilizagao de placas de aterosclerose
com ruptura e trombose ou alteragdes na relagao oferta/
consumo de oxigénio do miocardio em pacientes com
doenga arterial coronaria (DAC) cronica e estenoses
significativas'. No IAM espontdneo, ocorre a ruptura de
uma placa vulneravel, causada por um aumento na forca de
cisalhamento na luz do vaso ou por um processo inflamatério
dentro da placa. A placa vulneravel é constituida por uma
capa fibrosa fina e um grande contetido de macréfagos
e lipides no centro. Com a ruptura da capa fibrosa, a
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exposigao dos lipides leva a agregagao plaquetaria e,
consequentemente, a trombose no local, com reducao
parcial ou total da luz do vaso, desencadeando isquemia e
infarto do miocardio®®“. O estresse emocional e o exercicio
extenuante podem causar a ruptura da placa.

No perioperatério, uma série de fatores pode contribuir
para a instabilizagao de placas de aterosclerose. Os niveis
de catecolaminas e o cortisol aumentam apés a operagao e
podem permanecer elevados por dias. Eles aumentam com a
dor, anemia e hipotermia, podendo levar a vasoconstrigado nas
artérias corondrias e a instabilizagao de placas. A taquicardia
e hipertensdo sdao comuns no pés-operatério e podem
aumentar a forga de cisalhamento nos vasos, levando a
ruptura de placas vulneraveis. Além disto, ocorrem aumento
nas substancias pré-coagulantes (fibrinogénio e fator de
vonWillebrand), diminuicdo nos fatores anticoagulantes
(proteina C, antitrombina Il e alfa2macroglobulina) e
aumento da agregabilidade plaquetaria’. Os aumentos
da atividade pré-coagulante e antifibrinolitica induzidos
pela operagao podem desencadear trombose corondria
em pacientes com DAC e velocidade reduzida do fluxo
coronariano, mesmo na auséncia de ruptura de placa®.

Por outro lado, a taquicardia, a hipertensao arterial,
a hipotensao (devido a sangramento, hipovolemia ou
vasodilatagao), a anemia ou a hipoxemia podem levar a um
IAM devido ao desequilibrio na relagao oferta/consumo de
oxigénio em pacientes com lesdes coronarianas obstrutivas,
mas estaveis'. A frequente combinagao de aumento da
frequéncia cardiaca e infradesnivelamento do segmento
ST, detectada na monitorizagdo com holter precedendo o
evento, é um fato que sugere que a isquemia prolongada
pode ser a causa do IAM perioperatério e ndo a trombose®.

Entretanto, as evidéncias em estudos clinicos sdo escassas.
Em 1996, Dawood e cols.” realizaram o primeiro estudo
para determinar a patologia do IAM perioperatério. Foram
estudadas as artérias coronarias e o aspecto da placa de
aterosclerose em 42 pacientes que morreram de 1AM
ocorrido no intraoperatério ou em até 30 dias do pos-
operatério. A presenca de ruptura de placa, hemorragia na
placa ou trombo foi avaliada. Os achados foram comparados
com os de pacientes que morreram até 21 dias apés o IAM
e nao haviam sido submetidos a nenhum procedimento
cirGirgico nos ultimos trés meses. Vinte e trés pacientes (55%)
com IAM perioperatério e 10 pacientes (40%) com IAM
espontdneo apresentavam uma ou mais dessas caracteristicas
(p = 0,31). Os autores concluiram que o mecanismo do
IAM perioperatério fatal seria 0 mesmo do IAM espontaneo,
isto €, a ruptura de uma placa de aterosclerose levando a
trombose e a obstrugao da artéria coronéria®°.

Em 1999, Cohen e cols.®® confirmaram esses achados
em outro estudo anatomopatolégico com 26 pacientes que
morreram de IAM perioperatério, encontrando evidéncia de
ruptura de placa em 12 pacientes (46%). A comparacao das
caracteristicas clinicas (idade, sexo, histéria de DAC, histéria
de IAM, uso de betabloqueadores, morte stbita, IAM clinico)
dos pacientes com e sem ruptura de placa ndo revelou
diferenga entre os grupos. Porém, pacientes com ruptura
de placa tinham um maior intervalo entre a operagdo e a
morte (7,8 + 4,4 diasx 4,4 + 4,8 dias; p = 0,047). Em 19%

dos casos o aspecto patoldgico do IAM foi circunferencial,
possivelmente relacionado a alteragbes na relagao oferta/
consumo de oxigénio. Entretanto, mesmo em tal situagao, a
ruptura de placa ndo pode ser excluida como mecanismo do
IAM. Prova disso é que um desses pacientes tinha também
evidéncia de ruptura de placa.

Esses fatos sugerem que, para maximizar a eficacia das
estratégias para redugao de risco de IAM, devemos considerar
os dois mecanismos como possiveis alvos terapéuticos®.
Considerando que a maior parte dos IAM perioperatérios
ocorre na auséncia de supradesnivelamento do segmento
ST ao eletrocardiograma (ECG), parece contraditério que
0 exame anatomopatolégico revele que a maior parte dos
IAM seja transmural®’.

Em um estudo interessante, Poldermans e cols.®" avaliaram
a relagao entre a localizacao do IAM (na necropsia) apds
operagoes vasculares e o local da isquemia determinado
pelo ecocardiograma com estresse com dobutamina pré-
operatério. Pacientes que realizaram ecocardiograma com
estresse com dobutamina no pré-operatério de operagoes
vasculares e morreram até 30 dias apdés o procedimento
foram incluidos no estudo. Os pacientes que haviam sido
submetidos a revascularizacdo miocardica pré-operatéria
ap6s o ecocardiograma foram excluidos. Dos 32 pacientes
que preencheram os critérios de inclusdo, 22 (66%)
apresentaram evidéncias de IAM na necropsia. Desta
amostra, cinco pacientes tinham ecocardiograma negativo
para isquemia e, em 9 (56%) dos 16 restantes, a evidéncia
patoldgica do IAM se encontrava em um territorio corondrio
no qual ndo havia sido demonstrada isquemia. Os autores
conclufram que o ecocardiograma com estresse com
dobutamina positivo para isquemia identificou pacientes
com maior risco de IAM e especularam que sua falha em
identificar a regiao especifica em risco pode ser explicada
pela ocorréncia de ruptura e instabilizagao de placas menos
obstrutivas e que nao causavam redugao ao fluxo®'.

Apesar de esses estudos anatomopatolégicos indicarem
que o principal mecanismo para o IAM perioperatério fatal
seja a instabilizagdo e ruptura da placa de aterosclerose,
eles sdo retrospectivos e incluiram um pequeno nimero de
pacientes. Ellis e cols.®? tentaram determinar a causa do IAM
perioperatdrio em pacientes que sobreviveram a tais eventos
em um estudo retrospectivo com 21 pacientes que sofreram
IAM perioperatério e 42 controles que foram submetidos a
operagdes vasculares e realizaram cineangiocoronariografia
pré-operatéria. As caracteristicas angiogréficas (nimero, local
e aspecto das lesdes) foram comparadas entre pacientes
com e sem |AM perioperatério para tentar estabelecer quais
lesoes causaram o IAM. Os autores concluiram que a maioria
dos IAM perioperatérios ocorre devido a insuficiéncia de
circulagdo colateral para territérios com artéria ocluida e
um ndmero menor ocorre sem obstrugoes significantes®.
Porém, esse estudo tem limitagdes metodolégicas sérias,
uma vez que a cineangiocoronariografia foi realizada no
pré-operatério (antes do evento), ndo sendo repetida ap6s
o evento. Além disso, os pacientes com lesbes importantes
podem ter realizado revascularizagao antes da operacao,
sendo muito dificil determinar uma relacdo de causa-efeito
entre as lesbes encontradas e o IAM perioperatério.
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No primeiro estudo clinico que avaliou a fisiopatologia
do IAM perioperatério em pacientes que sobreviveram a
estes eventos, comparamos as caracterfsticas angiograficas
de 120 pacientes com sindromes coronarianas agudas (SCA)
perioperatérias, 120 pacientes com SCA espontaneas e
240 pacientes com doenca arterial corondria cronica. Os
pacientes com SCA perioperatéria apresentaram menos lesdes
complexas e do tipo Il de Ambrose do que os pacientes com
SCA espontaneas, porém, maior quantidade de lesdes deste
tipo do que pacientes com DAC cronica (Gréfico 1). Portanto,
demonstramos que pacientes com SCA perioperatéria, em
aproximadamente 50% dos casos, apresentam sinais de
instabilizacao de placa como mecanismo fisiopatolégico,
caracterizando um IAM tipo 1. Cabe ressaltar que, nos
pacientes do grupo SCA perioperatéria, o tempo entre
o evento e a cineangiocoronariografia foi maior que nos
pacientes do grupo SCA espontanea (5,5 + 8,0 diasx 1,3 =
1,4; p < 0,001, respectivamente), o que pode ter subestimado
a presenga de ruptura de placa no grupo perioperatorio®.

Incidéncia

Os dados sobre incidéncia, evolu¢do e mortalidade do
IAM perioperatério também sao controversos. A incidéncia de
IAM perioperatdrio em pacientes de baixo risco sem histéria
de DAC € 0,3 a 3%, porém pode chegar a 33% em pacientes
de alto risco com histéria de DAC”>%4. Essa grande variagao

na incidéncia do IAM perioperatério pode ser explicada nao
somente por depender do tipo de populagao avaliada e do
tipo de operacao realizada®, mas também porque os critérios
diagnésticos adotados pelos estudos nao sao uniformes. Além
disto, o IAM perioperatério pode passar despercebido se
estratégias de monitorizagdo com eletrocardiograma seriado e
dosagem de troponina no pds-operatério nao forem realizadas.
Pacientes que serdao submetidos a operagbes vasculares tém
maior risco para desenvolver IAM perioperatério, uma vez que
ja tém aterosclerose conhecida’®. Em um estudo da década de
80, no qual a cineangiocoronariografia foi realizada em mil
pacientes que seriam submetidos a operagées vasculares, os
autores constataram que 91% dos pacientes eram portadores
de DAC®®.

Em 577 pacientes idosos submetidos a operagoes
vasculares, a incidéncia de IAM perioperatério foi de 9,7%*
e em 570 pacientes submetidos a corregao de aneurisma de
aorta abdominal, foi de 8,9%*. Em estudos brasileiros com
pacientes que foram submetidos a operagbes vasculares
arteriais, a incidéncia de IAM perioperatério variou de
9 a 11%%*°”. Mesmo a realizacdo de procedimentos
endovasculares para correcao de aneurisma de aorta apresenta
uma incidéncia de IAM de 7%°®. Por outro lado, quando sao
avaliadas populagdes ndo selecionadas, a incidéncia parece ser
bem menor, variando entre 0,27% a 1,8%%%7°. Cabe ressaltar
que tais incidéncias podem estar subestimadas devido ao
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Grafico 1 - Presenga de leses complexas e lesdes tipo Il da Classificagdo de Ambrose na cineangiocoronariografia® SCAES: Sindromes coronarianas agudas
esponténeas; SCAPO: Sindromes coronarianas agudas perioperatérias; DAC: Doenga arterial coronaria.
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carater retrospectivo desses estudos, dos diferentes critérios
diagnésticos utilizados e da auséncia de monitorizagao para
busca ativa de eventos.

Os estudos prospectivos também mostram uma incidéncia
variavel, embora de modo geral, mais elevada que as dos
estudos retrospectivos.

Em 1986, Detsky e cols.” avaliaram uma populagao de
455 pacientes acima de 40 anos, submetidos a operagoes
ndo cardiacas e encontraram uma incidéncia de IAM de
3,1%. Em 1990, Shah e cols.”" avaliaram 275 pacientes
com antecedente de IAM prévio submetidos a operagdes
ndo cardiacas e encontraram uma incidéncia de IAM pés-
operatério de 4,7%, sendo que esta incidéncia era de 10,9%
no subgrupo submetido a operagoes vasculares. O critério de
IAM baseava-se na presenga de dor tordcica ou de alteragoes
eletrocardiogréficas associadas a elevagoes na fragio MB da
creatinofosfoquinase (CKMB). Kumar e cols.®> estudaram
1.121 pacientes com DAC e encontraram uma incidéncia
de IAM de 2,8%, realizando dosagens seriadas de CKMB e
eletrocardiograma nos primeiros trés dias do pds-operatorio.
Com o aparecimento das troponinas, elas passaram a ser o
marcador de necrose miocdrdica de escolha para diagndstico
do IAM e estudos prospectivos que utilizaram a monitorizagao
com ECG e troponina no pds-operatdrio encontraram
incidéncias de IAM entre 3,6 e 5,6%*507273,

Quadro clinico e diagnadstico

O risco de IAM é maior nos primeiros trés dias do
poés-operatério, sendo que a maioria dos eventos ocorre
no pos-operatério imediato ou no dia seguinte®*”*5. No
estudo de Kikura e cols.®?, a maioria dos eventos (57,4%)
ocorreu no dia da operagdo ou no primeiro dia de pos-
operatério. Quanto a classificagdo do IAM, 91 pacientes
(74,6%) apresentaram IAM sem supradesnivelamento do
segmento ST e 31 pacientes (25,4%) apresentaram IAM com
supradesnivelamento do segmento ST. Os autores concluiram
que os pacientes com IAM perioperatério sao geralmente
homens, submetidos a operacao de alto risco, tém histéria de
DAC e insuficiéncia cardiaca e um Risco Cardiaco Revisado
de Lee mais alto®.

Em 120 pacientes com sindrome coronariana aguda
po6s-operatéria, demonstramos que 71,7% dos pacientes
apresentaram o evento nas primeiras 72 horas, sendo que
19 (15,8%) pacientes apresentaram angina instavel, 94
(78,3%) IAM sem supra de ST e 7 (5,8%) IAM com supra
ST®. Devereaux e cols.”> também demonstraram que, em
415 pacientes com IAM perioperatério, 74,1% dos eventos
ocorreu nas primeiras 48 horas e apenas 10,6% dos pacientes
apresentaram IAM com supra de ST.

Quanto aos sintomas, no estudo de Devereaux e
cols.”, apenas 34,7% dos pacientes apresentaram algum
sintoma de isquemia. No nosso estudo, 40,7% dos
pacientes apresentaram dor tordcica®. Portanto, a maior
parte dos casos de IAM ocorre nos primeiros dias de pés-
operatério, é assintomatico e sem supradesnivelamento do
segmento ST°%%7.6373 A mortalidade intra-hospitalar do IAM
perioperatério pode variar entre 11 e 25% e é maior nos
pacientes com maior elevagao de troponina'>26373,

O diagnostico do IAM perioperatério é dificil porque em
50 a 61% dos casos a dor tordcica caracteristica estd ausente
em virtude de sedagao e de alteragdes cognitivas ou é atribuida
a ferida cirdrgica'. Além disto, podem ocorrer alteragdes no
segmento ST inespecificas relacionadas a distdrbios eletroliticos,
hipotermia, pericardite ou trauma torécico, hiperventilagao,
efeito de drogas ou mudangas de dectbito.

Quanto aos marcadores de necrose miocérdica, a CKMB
é pouco sensivel e pouco especifica no perioperatério, onde
ocorrem lesdao do musculo esquelético e frequentes elevagoes
da creatinofosfoquinase (CPK). Ja o aumento da troponina é
indicativo de lesao miocardica, mas nem sempre é resultado de
lesdes coronarianas, causando isquemia e necrose. A troponina
pode estar elevada em situacoes como tromboembolismo
pulmonar, insuficiéncia cardiaca descompensada, sepse,
miocardite, insuficiéncia renal, choque ou pericardite, que
podem ocorrer no perioperatério®”*. A definicdo do IAM
perioperatério também é dificil porque a maioria dos 1AMs
ocorre sem dor toracica, as alteragdes eletrocardiograficas
podem ser transitérias e passarem despercebidas e vdrias
situagdes clinicas podem alterar os marcadores de necrose
miocdrdica. Portanto, geralmente o IAM é reconhecido
tardiamente, o que explica a alta morbimortalidade observada.

Em 2007, foi publicada a definicao universal de infarto
agudo do miocardio, quando foram revistos critérios
diagnésticos de IAM e foi proposta uma classificacao clinica para
o mesmo. Nesta classificagao, o IAM foi dividido em cinco tipos,
permitindo que estratégias de tratamento especificas para cada
grupo sejam desenvolvidas, uma vez que existem mecanismos
fisiopatoldgicos diferentes para cada tipo™. Em nossa opinido,
o IAM que ocorre apds uma operagdo ndo cardiaca nao foi
contemplado nessa classificagao”. O conhecimento médico da
fisiopatologia do IAM evoluiu muito nas tltimas décadas, o que
nao ocorreu com o |IAM perioperatério. Atualmente, ainda nao
se conhece exatamente a fisiopatologia do IAM ap6s operagoes
nao cardiacas. As evidéncias sugerem que, em cerca de 50%
dos casos, ele se enquadre no tipo 1.

O diagnéstico do IAM perioperatério deve ser feito
quando ocorre a elevacdo e queda dos marcadores de
necrose miocdrdica (de preferéncia troponina) com pelo
menos um valor acima do percentil 99 do limite superior de
referéncia, associado a sintomas de isquemia ou alteragoes
eletrocardiogréficas indicativas de isquemia (alteragoes
do segmento ST ou bloqueio de ramo esquerdo novo)
ou desenvolvimento de ondas Q no ECG ou alteracio de
contratilidade segmentar nova ao ecocardiograma’. Nos futuros
estudos de perioperatério, esperamos que esses critérios sejam
aplicados, para que se possa ter uma melhor estimativa da
incidéncia e evolugao do IAM perioperatério.

Além disto, o IAM deve ser diferenciado da elevagao isolada
de troponina, que é uma entidade caracterizada pela elevagao
dos niveis de troponina, sem manifestagdes clinicas, sem
alteragoes eletrocardiograficas, na auséncia de outras situagoes
clinicas que expliquem esse aumento. Apesar da elevagao
isolada de troponina também ter implicagbes no prognéstico
a longo prazo, o paciente nao deve receber tratamento para
IAM, mas sim uma estratificagao cardiolégica adicional antes
da alta hospitalar®?3¢77.
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Segundo os algoritmos de avaliacao perioperatéria visando
a deteccao precoce do IAM perioperatério'®, a monitorizagao
com eletrocardiograma e com dosagem de troponina didria
até o terceiro dia do perioperatério estd indicada em pacientes
de risco cardiovascular intermediario ou alto.

Tratamento

Nao existem estudos randomizados direcionados
especificamente ao IAM perioperatério. Geralmente, utilizam-
se as diretrizes de tratamento das SCA espontdneas, mas
respeitando algumas consideragoes especificas do ambiente
perioperatério’®. Em primeiro lugar, devemos dividir as SCA
perioperatérias em com ou sem supradesnivelamento do
segmento ST.

Em pacientes com supradesnivelamento do segmento ST,
a utilizagdo de tromboliticos estd formalmente contraindicada
devido ao proibitivo risco de sangramento’. O tratamento
de escolha em tais casos é a angioplastia primaria, desde
que o paciente ndo apresente nenhum sangramento ativo
que contraindique o uso do clopidogrel'*'°. Berger e cols.”
estudaram especificamente a evolugao clinica e o prognéstico
de 48 pacientes submetidos a cineangiocoronariografia
imediatamente ap6s o IAM ocorrido até o sétimo dia
pos-operatério, obtidos do banco de dados do servigo de
hemodinamica. Trinta e trés pacientes (68,8%) apresentavam
supradesnivelamento do segmento ST, quatro bloqueio
de ramo novo, oito infradesnivelamento do segmento
ST e trés outras alteragdes. Em 32 pacientes (66,7%), a
artéria relacionada ao IAM estava totalmente ocluida e em
30 pacientes (62,5%) havia evidéncia de trombo. O tempo
médio entre o inicio dos sintomas e a cineangiocoronariografia
foi de quatro horas. Quarenta e um pacientes (85,4%) foram
submetidos a angioplastia e trés pacientes a revascularizagao
miocardica cirdrgica (6,25%). Dois pacientes (4,2%)
apresentavam corondrias normais. Trinta e cinco pacientes
(65%) sobreviveram até a alta hospitalar. O tempo médio
de internacao foi de 13 dias. Cabe ressaltar que, nesse
estudo, somente pacientes em estado clinico muito grave
foram avaliados, com 21 pacientes apresentando choque
cardiogénico e 12 pacientes com parada cardiorrespiratéria
antes da cineangiocoronariografia. Os autores concluiram que
uma estratégia invasiva imediata com angioplastia é segura e
pode reduzir a mortalidade de pacientes selecionados com
IAM perioperatério™.

Ja para as SCA perioperatérias sem supradesnivelamento do
segmento ST, extrapolando as recomendagdes de tratamento
de SCA espontanea®, utiliza-se a antiagregacao com dacido
acetilsalicilico (AAS) e clopidogrel e a anticoagulagao com
heparina nao fracionada ou de baixo peso molecular. Porém,
deve-se sempre pesar o risco de sangramento e o beneficio
da anticoagulagao.

Apesar da auséncia de estudos randomizados, no ambiente
perioperatério, em casos de maior risco de sangramento, é
prudente dar preferéncia a heparina nao fracionada, uma
vez que seu efeito pode ser rapidamente revertido em casos
de sangramento. O uso de inibidores da glicoproteina lbllla
nao estd recomendado devido a auséncia de estudos sobre
seguranga da sua utilizagao no perioperatério.

Arq Bras Cardiol 2012;99(5):1060-1067

No nosso estudo com 120 pacientes com SCA pds-
operatdéria, 11 pacientes (9,2%) apresentaram sangramentos
(seis sangramentos maiores, segundo a classificagao de TIMI,
incluindo dois fatais e cinco menores) versus 10 pacientes
(8,3%) pacientes com SCA espontanea (seis maiores e
quatro menores, nenhum fatal; p = 0,09). Cabe ressaltar
que somente trés pacientes apresentaram sangramento
relacionado ao sitio da operagao e cinco apresentaram
sangramento do trato gastrointestinal.

Apesar da diferenca entre os grupos nao ter sido
significativa, o objetivo primario deste estudo nao era a
avaliacao de sangramento e o tamanho amostral foi pequeno
para chegarmos a conclusées definitivas. Outro aspecto é que
a anticoagulacdo com heparina s6 era iniciada de comum
acordo entre a equipe clinica e cirtrgica, sendo que 99,2%
dos pacientes com IAM perioperatério receberam aspirina e
65% receberam clopidogrel, mas apenas 86,7% dos pacientes
receberam algum tipo de heparinizacao plena®. Portanto, a
antiagregacao e anticoagulagao no IAM perioperatério deve
ser feita com cautela e ap6s uma discussao interdisciplinar da
relacdo risco/beneficio.

Além disto, deve-se considerar a correcdo de fatores
secundarios, como anemia, dor, taquicardia e hipertensao?®'°.
O uso de betabloqueadores, estatinas, inibidores da enzima
de conversao da angiotensina e bloqueadores da aldosterona
deve respeitar as mesmas indicagdes do IAM espontdneo®.
Em pacientes hemodinamicamente estdveis, pode-se tentar
uma estratégia conservadora em um primeiro momento, com
correcao de todos os fatores secundarios e medicagoes e
estratificacdo invasiva antes da alta hospitalar. Ja em pacientes
com critérios de pior prognéstico, deve-se realizar a estratégia
invasiva o mais precoce possivel*'°.

Existem evidéncias anatomopatoldgicas e clinicas que
grande parte dos IAMs perioperatérios seria do tipo 1 e
que, portanto, estes pacientes poderiam se beneficiar
de antiagregagao, anticoagulacao e estratégia invasiva
precoce, da mesma maneira que os pacientes com IAM
espontdneo®*®. Por outro lado, em alguns pacientes,
a ruptura de placa nao foi detectada. Sendo assim, além
de incluir o uso de antiagregantes, anticoagulantes e a
realizagao de estratégia invasiva para revascularizagao
miocdrdica, o tratamento de |AM perioperatério deve ser
complementado com a correcdo de causas secundarias,
como anemia, hipertensao e taquicardia. Desse modo,
esperamos poder reduzir a ocorréncia e a grande
morbimortalidade do IAM perioperatério.
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