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RESUMO - As doencas cardiovasculares continuam sendo a primei-
ra causa de morte no Brasil, responsaveis por quase 32% de todos
os obitos. Além disso, sdo a terceira maior causa de internagdes no
pais. Entre elas, o infarto agudo do miocardio ainda é uma das
maiores causas de morbidade e mortalidade. Apesar dos avancos
terapéuticos das Ultimas décadas, o infarto ainda apresenta expres-
sivas taxas de mortalidade e grande parte dos pacientes nao recebe
o tratamento adequado. O advento das Unidades Coronarianas e a
introducdo do tratamento de reperfusao com fibrinoliticos ou
angioplastia primaria foram fundamentais para reduzir a mortalida-
de e as complicacoes relacionadas a doenca. Efeitos benéficos

importantes do tratamento atual incluem reducio da disfuncao
ventricular e melhor controle das arritmias. A necessidade de
reperfusao precoce é crucial para o bom progndstico do infarto do
miocardio. O objetivo dessa revisio é enfatizar conceitos atuais
basicos em relacdo a fisiopatologia, diagndstico e tratamento do
infarto agudo do miocardio, de acordo com as diretrizes nacionais
e internacionais.

Unitermos: Infarto agudo do miocérdio. Fibrinoliticos. Angioplastia
primaria.

INTRODUCAO

O estudo do infarto agudo do miocardio
(IAM) é fundamental pela alta prevaléncia,
mortalidade e morbidade da doenca. Estudos
epidemiologicos revelam taxas de mortalidade
geral ao redor de 30%, sendo que metade dos
dbitos ocorrem nas primeiras duas horas do
evento e 4% morrem antes de receber aten-
dimento médico'?. No entanto, os pacientes
admitidos nos servicos de emergéncia preco-
cemente foram os que mais se beneficiaram
dos avangos terapéuticos das Ultimas décadas.
A mortalidade intra-hospitalar, ao redor de
30% antes de 1960, diminuiu para 6% com o
advento das unidades coronarianas. Posterior-
mente, com o desenvolvimento dos fibrino-
Iiticos e da angioplastia primaria, as taxas decli-
naram até cerca de 6%-8% nos primeiros
30 dias apds o infarto®,

Assim, o progndstico desses pacientes
depende fundamentalmente da agilidade em
alcancar um servico médico e na eficiéncia
desse servico em obter a reperfusdo
coronariana 0 mais rapido possivel.
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Patogénese

O termo infarto do miocdrdio significa
basicamente a morte de cardiomidcitos cau-
sada por isquemia prolongada. Em geral, essa
isquemia é causada por trombose e/ou
vasoespasmo sobre uma placa ateros-
clerética. O processo migra do subendo-
cardio para o subepicardio. A maior parte dos
eventos é causada por rotura subita e forma-
cdo de trombo sobre placas vulneraveis,
inflamadas, ricas em lipidios e com capa fibro-
sa delgada. Uma porcdo menor esta asso-
clada a erosio da placa aterosclerdtica’.
Existe um padrdo dindmico de trombose e
trombdlise simultaneamente, associadas a
vasoespasmo, 0 que pode causar obstrucdo
do fluxo intermitente e embolizacio distal®
(um dos mecanismos responsaveis pela falén-
cia da reperfusao tecidual apesar da obtencdo
de fluxo na artéria acometida).

Dentro de um espectro de possibilidades
relacionadas com o tempo de evolucdo, o
miocardio sofre progressiva agressao repre-
sentada pelas dreas de isquemia, lesao e
necrose sucessivamente. Na primeira, pre-
dominam distdrbios eletroliticos, na segunda,
alteracbes morfoldgicas reversiveis e na Ulti-
ma, danos definitivos. Da mesma forma, essas
etapas se correlacionam com a diversidade

de apresentacdes clinicas que variam da
angina instavel e infarto sem supra até o
infarto com supradesnivel’ do segmento ST.
E por isso que o manejo do infarto € baseado
no rapido diagndstico, na desobstrugdo ime-
diata da coronaria culpada, manutencao do
fluxo obtido, profilaxia da embolizagdo distal
e reversao de suas complicagdes potencial-
mente fatais (arritmias, faléncia cardiaca e
distUrbios mecanicos).

Diagnéstico

O diagnéstico é feito com base no qua-
dro clinico, nas alteraces eletrocardio-
graficas e na elevacdo dos marcadores
bioquimicos de necrose. Tendo em vista
que os sintomas sdo extremamente varia-
dos e que a elevagdo dos marcadores inicia-
se cerca de seis horas apds o inicio da dor,
o principal instrumento diagnéstico e deter-
minante da conduta é o eletrocardiograma.
Ele deverd apresentar o supradesnivel do
segmento ST ou o blogueio agudo de ramo
esquerdo, critérios suficientes para desen-
cadear a tentativa imediata de reperfusdo
em um paciente com historia sugestiva.

Quadro clinico

A apresentacdo tipica € caracterizada por
dor precordial em aperto a esquerda, irradiada
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para 0 membro superior esquerdo, de grande
intensidade e prolongada (maior do que 20
minutos), que ndo melhora ou apenas tem
alivio parcial com repouso ou nitratos
sublinguais. A irradiacdo para mandibula,
membro superior direito, dorso, ombros e
epigastrio tambeém € possivel. Em pacientes
diabéticos, idosos ou no perfodo pos-opera-
tdrio, o infarto pode ocorrer na auséncia de
dor, mas com nduseas, mal-estar, dispnéia,
taquicardia ou até confusdo mental®.

Exame fisico

O paciente apresenta-se ansioso e com
agitacdo psicomotora em funcdo do descon-
forto precordial. A ausculta cardfaca pode
revelar taquicardia (fator de pior progndstico),
sopros valvares (em virtude de disfuncao
valvar isquémica) e terceira bulha (associada
com insuficiéncia ventricular aguda). Ela
também serve como base para comparacdo
com possiveis alteracdes posteriores gera-
das por complicacdes mecanicas (rotura de
septo, insuficiéncia mitral, etc). Hipotensdo
pode ser um sintoma de choque cardio-
génico inicial. Ausculta de estertores pul-
monares em pacientes dispnéicos € um sinal
de faléncia ventricular em pacientes de alto
risco’®,

Classificacoes do 1AM

A importancia das classificacdes é de or-
dem prética (Tabela I). Com elas, condutas
s3o estipuladas, estima-se o grau de disfuncdo
ventricular e determina-se o progndstico do
IAM. Citaremos trés classificacdes extensa-
mente utilizadas’.

Exames subsidiarios
Eletrocardiograma

E 0 exame mais importante no diagnds-
tico do IAM. Deve ser feito seriadamente nas
primeiras 24 horas e diariamente apds o
primeiro dia. O supradesnivel do segmento
ST >1 mm em duas derivacdes contiguas
determina o diagndstico e correlaciona-se
com a topografia do infarto*“. Por exemplo:
supra em VI,V2,V3 relaciona-se com parede
septal, DI e aVL com parede lateral alta, VI
a V6, anterior extensa, V2,V3 e aVF com
inferior e finamente V7 e V8 com parede
posterior.

Além disso, € possivel inferir a artéria
culpada por meio do eletrocardiograma:
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Tabela | - Classificagées do IAM

Classificacao clinica de Killip'®
Killip I: Sem evidéncia de congestdo pulmonar

Killip 2: Estertores pulmonares, distensdo venosa jugular ou terceira bulha

Killip 3: Edema pulmonar
Killip 4: Choque cardiogénico

Classificacao hemodinamica de Forrester'

Forrester |: IC >2.2 e PCP< 18
Forrester 2: IC>2.2 e PCP> 18

Forrester 3: IC<2.2 e PCP<18 (correlaciona-se com infarto do ventriculo direito)

Forrester 4: IC<2.2 e PCP< 18

(IC = indice cardfaco, PCP = pressdo capilar pulmonar; aferido com catéter de Swan Ganz)

Classificacao de Forrester modificada"

Classe |: perfusdo normal e auséncia de congestdo pulmonar

Classe 2a: perfusdo normal, congestdo pulmonar ao exame fisico ou radiografia, sem dispnéia
Classe 2b: perfusao normal e congestdo pulmonar com dispnéia

Classe 3: perfusdo diminuida e auséncia de congestdo pulmonar

Classe 4: perfusdo diminuida e presenca de congestdo pulmonar

* No infarto inferior, se o supra em D3 for
maior que em D2 e houver infraem DI e
aVL maior do que | mm, ha grande possi-
bilidade de lesao da coronaria direita. A
associacdo com supra de V4R favorece o
envolvimento do ventriculo direito”. Se
isso ndo estiver presente, mas houver
supraem D1, aVL, V5,V6 einfraem VI,V2
e V3, provavelmente a artéria envolvida é
a circunflexa.

* No infarto anterior com supraem VI,V2 e
V3, se o supra for maior do que 2,5mm
em VI ou se houver BRD agudo, ou ainda
se houver infra associado em D2,D3 e AVf,
a maior probabilidade ¢ de uma lesdo
proximal da descendente anterior. Por
outro lado, se na mesma situacao houver
supra associado em D2, D3 e AVf, a pro-
babilidade maior é de lesio na porcao
distal da descendente anterior.

Infartos da parede posterior podem ma-
nifestar-se com infra em V1I,V2 e V3. Nesses

casos, deve-se observar as derivagoes V7 e

V8, que evidenciam supradesnivelamento e

portanto, serdo suficientes para indicar a
reperfusdo.

O bloqueio de ramo esquerdo (BRE)
agudo na vigéncia de dor precordial também
permite o diagndstico de IAM. Porém, se o
BRE ¢é antigo, o diagnostico eletrocar-
diogrdfico ¢ dificultado, mas possivel se hou-

ver supra de ST maior do que Imm concor-
dante com o QRS, ou maior do que Smm
discordante do QRS.

Ecocardiograma

E um exame de baixo custo, nio-
invasivo, que pode ser feito a beira do leito.
Pode detectar disfuncdo segmentar do
ventriculo, auxiliando no diagndstico. Além
disso, na evolucao do 1AM quantifica a fun-
cdo cardfaca, evidencia envolvimento do
ventriculo direito e diagnostica compli-
cacbes mecanicas valvares e miocardicas,
além de possiveis trombos nos atrios e
ventriculos. Auxilia na exclusdo de diagnos-
ticos diferenciais como a disseccdo de aorta
(ECO transesofagico, preferencialmente),
derrame pericardico ou embolia pulmonar
macica’®.

Marcadores de necrose

Deve-se proceder coleta seriada de
CKMB, mas ela ndo é necessaria para a indi-
cacao de reperfusdo imediata, ja que inicia
sua elevagdo apds algumas horas do inicio
dos sintomas. A curva detectada pela coleta
seriada (a cada 6 horas, por exemplo) mostra
ascenso e descenso do marcador. O pico
costuma ocorrer nas primeiras 24 horas e
correlaciona-se com a extensdo do infarto'®.
A dosagem de troponina ndo € obrigatéria e
nao deve ser seriada.
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Pesaro AEP T AL

Manejo do IAM
|.Tratamento da dor
Opidides

Morfina pode ser usada com eficiéncia
para alivio da dor, da ansiedade e tem acdo
vasodilatadora adjuvante. Doses de 4-8 mg
EV podem ser usadas, com bolus adicionais
de 2mg se necessario. Efeitos colaterais de
depressao do sistema nervoso podem ser
antagonizados com naloxone. Bradicardia e
hipotensdo podem ser tratadas com atropina e
expansdo volémica.

Nitratos

S&o usados para alivio dos sintomas e ndo
diminufram a mortalidade do 1AM em grandes
estudos'™'®. Dinitrato de Isossorbida pode ser
usado SL para alivio imediato da dor e para
afastar espasmo coronariano. Nitroglicerina
EV deve ser usada, especiamente em casos de
sintomas congestivos associados ou hiper-
tensdo (10-20mcg/min com incrementos de
5-10 mcg a cada cinco minutos até alivio da
dor, pressdo sistélica menor do que 90mmHg
ou diminuicdo de 30% na PAS inicial). O trata-
mento endovenoso pode ser usado até 24-
48h e convertido a drogas orais posteriormen-
te, que devem ser administradas em horarios
assimétricos (ex: 8,14 e 20h) com pelo menos
10 horas de intervalo entre duas tomadas, no
sentido de evitar tolerdncia. A medicacdo
pode causar cefaléia e hipotensdo postural,
que podem ser revertidas com diminuicdo da
dose e analgésicos. Nao devem ser usados em
pacientes que utilizaram sildenafil nas Uftimas
24 horas e devem ser usados cautelosamente
em infartos inferiores com possibilidade de
ventriculo direito associado, pelo risco de
hipotensao.

Oxigénio

Deve ser administrado em pacientes com
dispnéia, hipdxia, choque ou edema pulmo-
nar. Eventualmente deverd ser associado as
mascaras de ventilagio ndo invasiva (CPAP),
ou intubacdo orotraqueal, dependendo do
grau de congestao pulmonar.

Tratamento com beta-blogueadores

Sdo Uteis para o controle da dor anginosa,
tratamento da hipertensdo e das taquiar-
ritmias associadas ao evento agudo'. As evi-
déncias de que os B-bloqueadores possam
diminuir a incidéncia de arritmias fatais, o
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tamanho e a mortalidade do infarto, derivam
de trabalhos da era pré-fibrinolitica®. Suge-
re-se a administracdao inicialmente endo-
venosa com farmacos de curta duracdo
(ex: metoprolol 5mg EV, seguido de doses
suplementares a cada cinco minutos, até 15
mg se necessario, para alcancar frequéncia
cardfaca préxima a 60 bpm). Em seguida,
deve-se introduzir a medicacdo via oral.

Devem ser evitados em pacientes com
asma ou doenca pulmonar obstrutiva cronica,
bradicardias (especialmente em pacientes
com infarto inferior), congestdo pulmonar
sintomdtica ou choque, BAV de segundo ou
terceiro graus, PAS<90mmHg ou diminuicdo
de 30 mmHg em relacio ao basal. Em pacien-
tes com disfuncio ventricular compensada
devem ser usados com cautela.

2. Tratamento antiplaquetario
Aspirina

Mostrou beneficio em relacdo a mortalida-
de, no estudo ISIS-2 associada ou ndo a
Estreptoquinase?’. Deve ser administrada
imediatamente, em doses de 200-325 mg VO
e mantida indefinidamente. Deve ser evitada
em pacientes com antecedente de alergia ao
farmaco, insuficiéncia hepdtica grave, discrasia
sanguinea ou Ulcera hemorragica. Em casos de
alergia pode ser substituida por Clopidrogel
(300mg VO de ataque, seguido de 75mg VO
ao dia). Na auséncia de Clopidogrel, esta
indicada Ticlopidina (250mg de 12/12h).

Inibidores da glicoproteina 2b3a

Estudos evidenciaram resultados contro-
versos em relacdo ao uso de inibidores de
glicoproteina?®, Ha possibilidade de bene-
ficio angiogréfico e clinico, especialmente em
casos complicados por trombos ou angio-
plastias em pontes de safena. Apds o procedi-
mento, o Tirofiban deve ser mantido por 24
horas e o Abcicximab por 12 horas. Nao ha
indicacdo rotineira da sua associagdo com
fibrinoliticos.

3. Tratamento de recanalizacao

A etapa fundamental do tratamento do
IAM com supra € a recanalizacgo. Ela deve ser
feita em situagées de dor (superior a 20 minu-
tos e refrataria ao nitrato sublingual) ou quadro
clinico sugestivos de infarto e supradesnivel
> | mm do segmento ST em pelo menos duas
derivacdes contiguas (incluso infra em

VIV2,V3, com supra em V7 e V8 do IAM
posterior) ou blogueio de ramo esquerdo
novo®™. Ela deve ser executada o mais breve
possivel para minimizar os danos ao mio-
cardico. A precocidade da recanalizagdo, a
eficiéncia na obtencdo e manutencao de fluxo
6timo (TIMI 3) estao diretamente relacionadas
a0 progndstico do infarto®.

A escolha entre método farmacolégico ou
mecdnico depende da disponibilidade de re-
cursos medicos, porém mais importante do
que o método € a rapidez no uso da terapéu-
tica. Um estudo europeu, por exemplo, reve-
lou que nas primeiras 3 horas do inicio dos
sintomas, os dois métodos foram equiva-
lentes?. No entanto, a angoplastia primaria
mostrou-se superior aos fibrinolfticos em rela-
3o a mortalidade, reinfarto e AVCs, em uma
meta-andlise com 23 estudos comparando os
métodos. Nela, observou-se a diminuicio da
mortalidade de 9% com tratamento farmaco-
lbgico para 7% com angioplastia”’.

Acrescenta-se que as seguintes indicacoes
de angioplastia sdo mandatérias: disfungdo
ventricular esquerda ou choque cardiogénico,
contra-indicagdes ao tratamento fibrinolitico,
suspeita de dissecgdo adrtica. No entanto, é
importante ressaltar que esses resultados favo-
raveis dependem da agilidade e preparo do
servico. Estima-se que o tempo ideal entre a
admissdo e a infusdo do fibrinolitico seja de, no
méximo, 30 minutos (tempo porta-agulha). Se
a op¢ao for angioplastia priméria, o tempo
maximo € de 90 minutos (tempo porta-balio).
Em caso de atraso na angioplastia acima desse
limite, o paciente deve ser submetido a
fibrindlise. Além disso, o servico que se dispde
a executar angioplastia primaria deve ter equi-
pe treinada e experiente, pois 0 método ndo
deve ser usado em servicos habituados apenas
a cateterismos diagndsticos. Finalmente, € im-
portante salientar que ndo é obrigatoria a pre-
senca de dor para desencadear o tratamento.
Pacientes que tiveram dor sugestiva e sao
admitidos com critérios eletrocardiograficos,
devem ser reperfundidos, mesmo que a dor
esteja ausente no momento da admissao.

Os estudos LATE e EMERAS, com reper-
fusdo tardia sistematica apds 12 horas do
inicio dos sintomas, ndo demonstraram be-
neficio significativo em relacdo a mortalida-
de”®?. Porém, pacientes que apresentaram
o quadro hd mais de |2 horas, mas ainda
apresentam sinais de isquemia persistente,
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com recorréncia da dor e presenca de crité-
rios eletrocardiogdficos, podem beneficiar-
se da reperfusdo e devem ser tratados. Em
idosos nessa situacdo, prefere-se angio-
plastia, pelo risco aumentado de rotura
ventricular apds fibrindlise tardia.

Em situacdes duvidosas, com instalacdo
insidiosa e critérios  eletrocardiograficos
frustros, deve-se proceder com eletrocar-
diogramas seriados para monitorizagdo do
segmento ST e curva de marcadores. Se em
algum momento esses pacientes cumprirem
0s critérios necessarios, deverao ser reper-
fundidos igualmente.

Tratamento fibrinolitico

O fibrinolftico deve ser usado na auséncia
de contra-indicacdes (Tabela2). Seu beneficio
foi estabelecido em diversos estudos. Desde
1986, demonstrou-se que cerca de 30 mortes
poderiam ser evitadas para cada |.000 pacien-
tes tratados nas primeiras seis horas e 20 entre
6 e 12 horas. O beneficio chegou a 50 mortes
evitadas, quando associado a aspirina®'. A asso-
clagdo com antiplaquetdrios evita a agregacdo
desencadeada pela trombina liberada apds a
fibrindlise, diminuindo a chance de reoclusdo.
Uma selecdo de grandes estudos demonstrou
que a mortalidade declinou cerca de 26%
para pacientes reperfundidos nas primeiras
trés horas, 18% entre 3-6 horas e 4% entre
6-12 horas® .

A diminuicio de mortalidade foi mais
expressiva em pacientes com |AM anterior e
BRE novo em comparagéo com o inferior, mas
ainda com beneficio significativo para o Ultimo.
Em idosos (maiores do que 75 anos), a indica-
cdo do tratamento persiste com beneficio
significante, porém com relagdo risco-benefi-
cio menos favoravel do que em outros grupos.

Efeitos colaterais

O uso de fibrinoliticos esta associado a um
excesso de 3,9 AVCs/1000 pacientes tratados
nas primeiras 24 horas. Os AVCs hemor-
ragicos prevalecem inicialmente e os isqué-
micos sdo tardios. Os fatores preditores de
AVC hemorragico sdo: Idade avangada (>65
anos), baixo peso (<70Kg), sexo feminino,
AVC prévio, HAS prévia ou na admissao™.
Sangramentos maiores, que requerem trans-
fusdo ou geram risco de morte, ocorrem em
4%-13% dos pacientes, especialmente em
idosos, mulheres e pessoas de baixo peso.
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Tabela 2 - Contra indicagoes ao tratamento fibrinolitico’

Absolutas

Relativas

AVC* hemorrégico em qualquer ocasido
AVC* isquémico nos Ultimos seis meses
Neoplasia ou lesdes em sistema nervoso central

Trauma, cirurgia ou lesdo craniana nas
Ultimas trés semanas

Sangramento intestinal nos Uttimos 30 dias
Discrasiasanguinea

Disseccdo adrtica **

Doengaterminal

Ataque isquémico transitério nos Uttimos seis meses
Anticoagulagdooral

Gestacdo ou até uma semana pos parto
Puncdondo compressivel

Ressuscitacdotraumetica

Hipertensiorefrataria (PAS***> 180mmHg)

Doenga hepética avancada

Endocardite infecciosa

Para estreptoquinase: exposicio prévia (entre cinco dias e
dois anos) ou reacdo alérgica

* AVC: Acidente vascular cerebral; PAS: Pressdo arterial sistélica

** Esse diagnostico deve ser afastado em casos suspeitos por anamnese, medidas de pulsos e pressoes nos quatro membros, radiografia de torax e
ecocardiograma trans-esofagico. Nesses casos, a opcdo mais adequada é a angioplastia.

Estreptoquinase pode causar hipotensdo du-
rante a infusdo. Esse tipo de reacdo deve ser
tratada com diminuicdo da velocidade de infu-
sd0, expansdo volémica e elevagdo de mem-
bros inferiores.

Escolha do fibrinolitico

O primeiro fibrinolitico testado com
eficiénca no 1AM foi a estreptoquinase, com
18% de diminuicao da mortalidade geral'. Em
média, a estreptoquinase apresentou uma taxa
de cerca de 34% na obtencéo de fluxo TIMI 3.
O acompanhamento desses pacientes mos-
trou persisténcia do beneficio até | | anos apds
a fibrindlise executada na primeira hora dos
sintomas. Posteriormente, em 1988, o estudo
ISIS 2 comprovou o beneficio e seguranca da
associacao de Estreptoquinase e AAS.

Em 1993, o estudo GUSTO | comprovou
a superioridade do t-PA em esquema acele-
rado (90minutos) associado a heparina ndo
fracionada, sobre a estreptoquinase, dimi-
nuindo a mortalidade em 30 dias de 7,2% para
6,3%, resultando em |0 mortes a menos para
cada 1.000 pacientes tratados. O t-PA obteve
fluxo TIMI' 3 em 54% dos casos, e o estudo
comprovou que a obtengdo de fluxo TIMI 3
estava inversamente relacionada a mortali-
dade. Esse ganho, no entanto, acompanhou-se
de uma maior incidéncia de AVCs, com trés
eventos adicionais para cada |.000 pacientes
tratados™.

Desde entdo, outros estudos com
ativadores de plasminogénio modificados ge-
neticamente (Reteplase, tenecteplase, etc)
ndo demonstraram beneficios adicionais

quanto a mortalidade. No entanto, esses

novos agentes podem ser administrados em
bolus, o que facilita a aplicacdo pré-hospitalar.
A reteplase teve beneficio equivalente ao t-PA
no estudo INJECT, de 1995 e GUSTO 3 de
1997. O TNK também demonstrou equiva-
[éncia ao t-PA no estudo ASSENT 2 de 1999,
porém com menor incidéncia de sangra-
mentos maiores ndo cerebrais™3*%,

Recentemente, alguns fibrinolitios foram
estudados em associagdo com heparina de
baixo peso molecular, e eventualmente com
Inibidores da glicoproteina 2b3a, revelando
resultados promissores. Esses trabalhos sao
baseadas na necessidade de manter a artéria
aberta e “estabilizada” apds a fibrindlise e na
tentativa de evitar mecanismos de embo-
lizago distal e obstrucdo microvascular.

Portanto, a escolha do fibrinolitico depen-
de de uma avaliagio de risco-beneficio. De
maneira geral, os ativadores do plasminogénio
devem ser usados, pois tem resultados melho-
res. Porém, em casos de alto risco de
sangramento e |AM de baixo risco, a estrepto-
quinase pode ser uma boa op¢do (por exem-
plo, no caso de uma mulher idosa, hipertensa
e com um pequeno infarto inferior). Acrescen-
ta-se a diferenca de custos: o t-PA  chega a
custar mais de sete vezes o preco da
estreptoquinase.

Esquemas terapéuticos

Estreptoquinase: diluir 1.500.000 Ul em
100 mlde SF 0,9 % e aplicar 200.000UI ( | 4ml)
em bolus e o restante em 30- 60 minutos.
Preferencialmente ndo deve ser repetida. Em
casos de reinfarto, a melhor opgio ¢ a
angioplastia ou mesmo a t-PA.
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Alteplase: infundir |5 mg em bolus segui-
dos de 0,75 mg/Kg em 30 minutos (méximo de
50 mg) e posteriormente 0,5 mg/Kg em 60
minutos (maximo de 35 mg). A administracdo
repetida para reinfarto é possivel.

TNK: uma dose Unica de 30mg (peso
<60Kg), 35mg (peso 60-70Kg), 40mg (peso
70-80Kg), 45mg (peso 80-90Kg), 50 mg
(peso>90Kg)

Cnitérios de sucesso

Devem estar presentes até 60 minutos
apds o término da infusdo do fibrinolitico.

S4o eles: diminuicdo do supra de ST maior
do que 50%, arritmias de reperfusdo (ritmo
idioventricular acelerado, extras = sistoles
ventriculares) e melhora da dor®. O pico pre-
coce de CKMB é o quarto critério, porém sé
pode ser avaliado posteriormente com a curva
do marcador. Os pacientes que ndo apresen-
tarem sucesso na reperfusdo farmacoldgica,
deverdo ser submetidos se possivel, a
angioplastia de resgate.

Anticoagulagio
Heparina néo fracionada:

O beneficio da heparina estd na manu-
tencdo da paténcia corondria nas horas e dias
subsqlientes ao uso do fibrinolitico®. Deve
ser adicionada ao t-PA e ao TNK (desde o
inicio da infusdo do fibrinolitico) por 24-48
horas, inicialmente com bolus de 60 U/Kg/h
(méximo de 4000 Ul) seguido de 12 U/Kgh
(maximo 1000U/h), titulada para alcangar uma
relacio de TTPA entre |,5-2,5. O TTPA deve
ser monitorizado em 3, 6, 12 e 24 h apds o
inicio da infusdo. Sua associagdo com a
estreptoquinase nao € necessaria.

Pacientes com trombos intracavitarios
com caracteristicas emboligénicas (pedicu-
lados, * ball trombus”, etc) também devem ser
anticoagulados por pelo menos trés meses. A
anticoagulagdo em infartos anteriores extensos
ou com trombos murais € controversa € ndo
obrigatoria.

Heparina de baixo peso molecular (HBPM):

Ainda em estudo para associacdo com
fibrinoliticos, j& demonstrou resultados favo-
raveis, mas até o momento ndo pode ser
indicada rotineiramente.

Heparina profildtica

Deve ser usada precocemente, com
HBPM ou heparina ndo fracionada subcutanea,
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para diminuir o risco de trombose de mem-
bros inferiores no periodo em que o paciente
estd acamado e ndo anticoagulado.
Fibrindlise pré-hospitalar

O beneficio da fibrindlise pré-hospitalar
ainda é controverso. Diversos estudos ndo
demonstraram beneficios significantes, porém
quando analisados em conjunto, demonstra-
se pequena reducao de mortalidade para o
grupo pré-hospitalar”. De forma geral, acon-
selha-se que a fibrindlise durante o transporte
seja feita com fibrinoliticos em bolus, quando a
previsdo de tempo até a chegada no hospital é
superior a 90 minutos™. Acrescenta-se que
todo o aparato de ressuscitacao e desfibrilacio
deve estar disponivel durante o transporte.

4. Inibidores da enzima de conversao
da angiotensina (IECA)

Os |ECA devem ser administrados preco-
cemente a todos os pacientes com disfuncdo
ventricular ou infarto anterior, pelas vantagens
do farmaco em relacdo a remodelagio e
melhora hemodindmica (vasodilatacdo e redu-
¢do da pds carga). Verificou-se diminuicao da
mortalidade, tanto em trabalhos que sele-
cionaram pacientes com disfuncio ventricular
e infartos anteriores (como nos estudos SAVE,
AIRE e TRACE; uso de IECA por 4-6 semanas;
reducdo de 26% na mortalidade®®**), como
em trabalhos que ndo selecionaram um grupo
especifico, utilizando IECA em todos os pa-
cientes com infarto, por até | a 4 anos apds o
evento (ISIS 4 e GISSI 3, reducdo da morta-
lidade em torno de 6,7%'"'®). Sendo assim, ha
possibilidade de beneficio com o uso dos [ECA
em todos os IAM, independente da funcio
ventricular.

O uso prolongado do IECA também resul-
tou em beneficios cardiovasculares. No estu-
do HOPE, por exemplo, pacientes com mti-
plos fatores de risco, doenca vascular ou dia-
betes, beneficiaram-se em relacio ao desfe-
cho combinado (IAM, AVC, doenca cardio-
vascular) com o uso de ramipril cronicamente.

Em resumo, na auséncia de contra-indica-
¢Oes, inicia-se IECA ja nas primeiras 24 horas
do IAM em todos os pacientes com disfuncéo
ventricular ou infarto anterior, sem contra-
indicacdes (gestacdo, hipotensio, insuficiéncia
renal avancada) e considera-se o uso no res-
tante, especialmente nos infartos extensos,
pacientes diabéticos ou hipertensos. Em nosso

servico, iniciamos com captopril em doses
baixas (por ter a meia-vida mais curta) a cada
6 horas, com aumento progressivo até cerca
de 100 mg por dia.

5. Boqueadores de canais de calcio

Os bloqueadores de canais de clcio ndo
demonstraram beneficio no tratamento do
IAM suficiente para sua indicagdo rotineira.
Portanto, seu uso fica restrito ao controle de
arritmias supraventriculares (ex: FA de alta
resposta) quando os b-blogueadores forem
contra-indicados e nao houver disfuncao
ventricular.

7. Controle do diabetes

Pacientes diabéticos podem ter infartos
com apresentacdes atfpicas, nem sempre
acompanhadas de dor, mas com dispnéia,
sudorese e nauseas. Também sdo pacientes
que apresentam maior mortalidade, freqlien-
temente com diversas artérias acometidas. O
controle do diabetes no IAM demonstrou
beneficio em alguns estudos, inclusive com
reducdo da mortalidade. A bomba de insulina
e glicose foi incluida em trabalhos rando-
mizados com resultados desafiadores. O estu-
do DIGAMI*" mostrou redugio de 30% na
mortalidade em um ano com a bomba de
insulina-glicose nas primeiras 24 horas, segui-
da de trés meses de controle ambulatorial
do diabetes com insulina subcutdnea. Até o
momento, recomendamos o controle rigido
da glicemia durante a internacdo, com esque-
mas intensivos de insulina, buscando valores
préximos da normalidade.

8. Manejo das arritmias no 1AM

O ritmo idioventricular acelerado ocorre
em até 20% dos IAM, tem freqliéncia entre
60 e 120 bpm e ndo requer tratamento espe-
cffico. Nao tem implicagdo progndstica e pode
ser um sinal de reperfusdo miocardica. As
taquicardias ventriculares ndo sustentadas
(TVNS) e extras sistoles ventriculares ocorrem
em até 60% dos IAM dentro das primeiras
24 horas. Nao parecem aumentar a mortalida-
de geral em um ano ou intra-hospitalar®, O
tratamento medicamentoso néo é obrigatdrio,
mas TVNS pode melhorar com beta-bloquea-
dores. As taquicardias ventriculares sustenta-
das sdo freqlientemente polimérficas nas pri-
meiras 48 horas e estdo associadas a morta-
lidade intra-hospitalar de até 20%. Preco-
cemente, s3o relacionadas a isquemia,
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sendo que no primeiro dia tém baixo valor
preditivo para recorréncia de arritmias. No
entanto, tardiamente (mesmo dentro da pri-
meira semana), tem associacao com disfuncéo
ventricular e pior progndstico. Se associadas
a instabilidade hemodindmica, devem ser
cardiovertidas  eletricamente. Se  estaveis,
podem ser tratadas com amiodarona ou
lidocaina. E mandatéria em qualquer arritmia
ventricular a verificacdo e correcdo da causa de
base, como isquemia e distdrbios hidroe-
letroliticos (especialmente de potassio e
magnésio). A fibrilagao ventricular, também
associada a isquemia aguda, é responsavel pela
maior parte das mortes pré-hospitalares.
Deve ser tratada imediatamente com desfi-
brilacio elétrica e antiarritmicos. Posterior-
mente, associa-se a disfuncdo ventricular e
maior risco de morte sbita, com provavel
beneficio com o uso do desfibrilador auto-
matico implantavel"”#,

Afibrilagdo atrial e o flutter estdo presentes
em cerca de 15%-20% dos IAM e geralmente
530 transitérios. Podem estar associados ao
infarto atrial, pericardite e disfuncao ventri-
cular. Os beta-blogueadores devem ser utili-
zados para controle de resposta ventricular, na
auséncia de contra-indicagbes. As condutas
subseqiientes para FA, Flutter e outras arrit-
mias supraventriculares sao semelhantes a
outros contextos clinicos e estdo descritas no
capitulo de arritmias'®'*,

A bradicardia sinusal pode ocorrer princi-
palmente em infartos inferiores, por reflexo
vagal ou mesmo por isquemia do nodo sinusal
(irrigado pela corondria direita em 60% dos
casos e circunflexa em 40%). Nao deve ser
tratada, exceto quando sintomatica. Nesses
casos, Utiliza-se atropina e raramente marca-
passo, caso a resposta a0 medicamento for
insuficiente.

Bloqueio étrio-ventricular (BAV) pode
ocorrer em 5%-15% dos infartos inferiores,
por reflexo vagal ou isquemia do nodo AV
(irrigado em 90% dos casos pela corondria
direita e 10% pela circunflexa). A maioria é
transitoria e reverte espontaneamente ou com
atropina endovenosa . Quando o BAV ocorre
no |IAM anterior, hd outra conotacdo. Geral-
mente, sdo infartos graves com extensa
necrose do sistema de conducio e mortalida-
de de até 80%. Da mesma forma, bloqueio
agudo do ramo direito com ou sem bloqueio
divisional dntero-superior sao indicativos de
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grande drea necrosada, com até 30% de evo-
lucdo para BAVT. Dessa maneira, no IAM
sugere-se 0 implante de marca-passo provi-
sorio nos seguintes casos: BAVT, BAV de
segundo grau - mobitz 2, bloqueio alternante
de ramo, bloqueio de ramo novo, bloqueio de
ramo com bloqueio fascicular ou BAV'#?,

Convalescéncia e alta

Os periodos de internagdo e restricio ao
leito dependem da evolucao clinica e gravi-
dade do infarto. Pacientes com infartos sem
complicagdes podem deambular a partir da
normalizagdo dos marcadores de necrose.
Geralmente, recebem alta ao redor do quinto
ou sexto dia de evolucdo. A estratificacdo de
risco deve ser feita no periodo da internacao
ou até posteriormente em pacientes de baixo
risco. Aconselha-se que a atividade sexual
seja re-introduzida apds a estratificacio. Exer-
cicios fisicos serdo introduzidos gradualmente,
apds teste méximo de esforco, entre a terceira
e sexta semana apds o infarto. Em infartos
complicados, aguarda-se a resolugao do
quadro dlinico para introdugdo progressiva das
mesmas atividades.

Conflito de interesse: nio ha.

SUMMARY

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION -
ACUTE CORONARY SYNDROME WITH ST-
SEGMENT ELEVATION

Cardiovascular diseases continue to be
the first cause of death in Brazil - responsible
foralmost 32% of all deaths. In addition, they
are the third major cause of admission in the
country. Among them, acute myocardial
infarction is still one of the major causes of
morbidity and mortality. Despite of the last
decade’s therapeutic advances, acute
myocardial infarction still shows remarkable
rates of mortality, and great part of the
patients do not receive the adequate treat-
ment. The opening of the Coronary Care Units
andthe introduction of reperfusion treatment
with fibrinolytics or primary angioplasty were
fundamental to reduce mortality and
complications related to myocardial infarc-
tion. Important beneficial effects to the
current treatment include less ventricular
dysfunction and better control of ventricular
arrhythmias. The need of early reperfusion is
crucial for the good prognosis after a

myocardial infarction. The objective of this
review is to emphasize the modern basic
concepts of the pathophysiology, diagnosis
and treatment of acute myocardial infarction,
according to national and international
guidelines. [Rev Assoc Med Bras 2004;
50(2): 214-20]

Kev worps: Acute myocardial infarction
Fibrinolytics. Primary angioplasty.
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