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As medidas mais eficazes na abordagem global das manifestações da cardiopatia isquémica
são as medidas preventivas. A prevenção secundária do E M envolve as seguintes áreas de inter
venção: a) - limitação das consequências funcionais e psicológicas do acidente agudo; b) iden
tificação dos doentes em risco de novos acontecimentos derivados da isquemia do miocárdio ou
das suas consequências, nomeadamente o re-enfarte e a morte súbita; c) - instituição de medidas
terapêuticas médicas e cirúrgicas que prolonguem a vida e impeçam ou contrariem a deterio
ração funcional e o aparecimento de sintomas; d) - instituição de medidas que contrariem ou
reduzam a progressão da doença inicial, a qual, na quase totalidade dos casos, é a aterosclerose.
Abordam-se neste texto as medidas que contrariam a evolução da doença e as suas consequên
cias após um episódio de enfarte do miocárdio. Refere-se brevemente a importância da correcção
dos seguintes factores: estilo de vida e exercício fisico, inalação do fumo do tabaco, níveis plas
máticos dos lípidos, hipertensão arterial e terapêutica de substituição dos estrogénios na mulher
após a menopausa. Refere-se a terapêutica farmacológica na prevenção secundária do enfarte,
nomeadamente com a utilização dos seguintes grupos de fármacos: bloqueadores adrenérgicos
beta, agentes antiagregantes plaquetários, anticoagulantes e inibidores da enzima de conversão
da angiotensina II.

Secondary Prevention of Myocardial Infarction

Preventive measures are the most powerful measures to treat manifestations of ischemic car
diopathy. Secondary prevention of myocardial infarction involves the following intervention
areas: a) Limitation of adverse physiological and emotional consequences of the acute illness; b)
Identification of the patients particularly exposed to the risk of new episodes of ischemic car
diopathy or to their consequences, namely reinfarction and sudden death; c) Institution of thera
peutic attitudes, surgical or medical, that can prolong life and can oppose functional deteriora
tion and prevent symptoms; d) Institution of measures that can oppose the progression of the mi
tial disease that is, in almost all cases, atherosclerosis. Measures that can oppose the progression
of cardiac disease and its consequences after an episode of myocardial infarction, and measures
that can oppose the evolution of atherosclerosis are described in this article. The measures that
can influence the risk factors after an episode of myocardial infarction are briefly commented:
characteristics related to life style and physical exercise; smoking habits; plasmatic lipid leveis;
high blood pressure; and therapeutic substitution with estrogens after menopause.
Pharmacological interventions in secondary prevention of myocardial infarction are described,
namely with the following groups of substances: beta-adrenergic blocking agents; platelet active
agents; anticoagulants; and angiotensin-converting enzyme inhibitors.
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INTRODUÇÃO
A observação da história natural e das características

epidemiológicas das manifestações clínicas da cardiopa
tia isquémica sugerem que as medidas mais eficazes na
abordagem global destas situações sejam as medidas pre
ventivas. Os avanços extraordinários que a ciência e a
tecnologia actuais têm facultado no diagnóstico e na
terapêutica da isquemia do miocárdio têm tido apenas
uma repercussão limitada nas estatísticas globais, sobre
tudo pela alta mortalidade do episódio inicial do enfarte
do miocárdio (EM). Dois em cada dez EM surgem como
mortes súbitas, ocorrendo dois terços destes óbitos na
comunidade extra-hospitalar antes de ser possível uti
lizar as medidas que as poderão evitar1-3. As acções com
o objectivo de reduzir substancialmente esta mortalidade
precoce do EM são muito difíceis de instituir generali
zadamente. As medidas de prevenção, aceites como for
mas de cultura, serão seguramente as que poderão ter
maior repercussão nas estatísticas através das alterações
do estilo de vida e da educação para a saúde. Outras
medidas com importância epidemiológica serão a insti
tuição sistemática dos meios de prevenção secundária do
enfarte do miocárdio e da angina de peito. Nestes casos
têm os clínicos uma responsabilidade acrescida visto que
os doentes, após a eclosão de um episódio agudo, encon
tram-se quase sempre bem referenciados. A generaliza
ção das medidas preventivas contribuíu seguramente
para o notável declínio de 43 % na mortalidade cardio
vascular nos EUA nas duas últimas décadas’.

No nosso país ainda não se verificou a estabilização
da mortalidade por doenças isquémicas do coração
sugerindo que existe uma larga margem de intervenção
em todos os domínios da luta contra aquelas doenças
(Quadro 1)~.

Quadro 1 - Número de mortes por ano motivados por
doenças isquémicas do coração e pelas doenças cere
brovasculares em Portugal (1986 -1996)~

1987 1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996
D.isq coração 1323 8775 878! 9490 9530 9374 9912 9052 9085 9355
D. cereb vasc 23694 24003 2210! 24640 25056 23180 24749 22870 23439 2366!

Em Portugal as doenças isquémicas do coração consti
tuem a segunda causa de morte (Quadro ll)~. Sublinhe-se
que o nosso país tem uma das taxas de mortalidade padroni
zadas mais baixas da Europa por doenças isquémicas do co
ração e que ocupa actualmente o segundo lugar na morta
lidade por doenças do aparelho circulatório. (Quadro Lll)~.

As medidas de prevenção secundária no EM têm os
seguintes objectivos: 1 - aumentar as possibilidades de

Doenças Doenças Tumores Afecções mal
isquémicas cerebro. malignos definidas
do coração vasculares ap. digestivo

Norte 2.012 7.944 2.544 4.978

Centro 1.289 5.000 1.444 2.913
Lisboa e Vale do Tejo 4.201 7.039 2.874 2.559

Alentejo 807 1.656 506 19!
Algarve 361 1.079 294 718

Açores 395 494 145 174
Madeira 203 423 148 41!

Outras residências 80 26 11 57
TOTAL 9.355 23.66! 7.966 12.701

Países Global D. ap. D. D. T. Acid. de
circulatório isquémica cerebro. malignos trânsito

coração vascular

Portugal 856,7 352,7 75,6 187,7 167,0 20,9

Alemanha 771,8 352,6 152,3 82,5 99,0 11,1

Áustria 755,2 305,6 141,9 83,6 190,9 14,5

Bélgica 770,2 267,7 81,0 66,8 214,5 15,4
Dinamarca 849,5 313,1 165,1 67,! 235,3 9,2

Espanha 692,0 259,3 72,8 71,8 178,2 14,8

Finlândia 765,4 269,1 206,8 86,5 160,8 8,6
França 639,6 182,1 54,3 46,0 194,3 13,5

Grécia 701,6 340,4 87,2 123,6 162,9 19,1

Holanda 725,3 271,9 112,4 64,0 210,2 11,2

Irlanda 895,4 401,3 225,2 82,6 220,0 11,2
Itália 695,5 284,1 90,0 85,5 199,9 13,3

Luxemburgo 741,5 297,5 102,4 87,7 197,1 16,6

Reino Unido 762,0 321,6 186,1 74,7 209,6 6,0
Suécia 688,9 241,8 172,0 65,1 163,7 6,3

sobrevivência; 2 - reduzir ao mínimo possível a
emergência de episódios agudos resultantes da doença
isquémica do coração (v. g. novos enfartes do miocárdio,
episódios de angina de peito, arritmias ou manifestações
de insuficiência cardíaca); 3 - contrariar a repercussão da
doença na qualidade de vida dos doentes; 4 - minimizar
a necessidade de reinternamentos hospitalares, nomeada
mente os que se destinam a procedimentos de revascu
larização do miocárdio (angioplastia e cirurgia); 5 - pre
venir outras complicações. A prevenção secundária do
EM envolve as seguintes áreas de intervenção: a) - limi
tação das consequências funcionais e psicológicas do

Quadro II - Principais causas de morte em Portugal no
ano de 1996k

Total de óbitos em 1996- 107.259

Quadro III - Taxas de mortalidade padronizadas

Comparações internacionais entre países da EU,
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acidente agudo; b) - identificação dos doentes em risco
de novos acontecimentos derivados da isquemia do mio
cárdio ou das suas consequências, nomeadamente o re
enfarte e a morte súbita; c) - instituição de medidas tera
pêuticas médicas e cirúrgicas que prolonguem a vida e
impeçam ou contrariem a deterioração funcional e o apa
recimento de sintomas; d) - instituição de medidas que
contrariem ou reduzam a progressão da doença inicial, a
qual, na quase totalidade dos casos, é a aterosclerose.

Os temas referentes às duas primeiras alíneas foram
tratados em artigos anteriores neste número da Acta
Médica Portuguesa. Procuraremos neste texto referir-nos
às medidas que comprovadamente contrariam a evolução
da doença cardíaca e das suas consequências após o
episódio do enfarte, e as medidas que contribuem para a
redução da progressão da aterosclerose.

Existe actualmente uma abundante literatura nos
domínios das ciências básicas, das ciências clínicas e das
ciências epidemiológicas documentando numerosas vias
de prevenção da doença das artérias coronárias. A
pesquisa nos domínios do endotélio vascular, da placa
aterosclerótica e da sua estabilização, da biologia da
parede vascular e das suas múltiplas inter-acções, junta
mente com as observações epidemiológicas das manifes
tações da cardiopatia isquémica permitiram criar expec
tativas de intervenção eficazes nos factores de risco vas
cular, actualmente com expressão clínica evidente.
Existe uma relação entre o nível de actividade infla
matória na parede arterial, a qual parece ser a caracterís
tica fundamental da evolução da aterosclerose, e a pre
sença (e eventualmente a exuberância) dos factores de
risco. É razoável admitir-se que a redução da presença e
da intensidade daqueles factores tenha influência na
redução do número de eventos ligados à história natural
das doenças resultantes da isquemia do miocárdio. Por
exemplo, foi possível demonstrar que a indução da baixa
dos lípidos plasmáticos com objectivos de prevenção
primária e secundária do enfarte do miocárdio aumenta a
sobrevivência global e diminui a probabilidade da ocor
rência e de recorrência da doença6-9. Foi mesmo
demonstrado que os efeitos se verificam em todos os
grupos etários, incluindo os dos velhos, as mulheres, os
portadores de diabetes e de hipertensão arterial10. Por
outro lado, os ensaios efectuados com objectivos da
avaliação da regressão da aterosclerose nos leitos vascu
lares coronáios e carotídeos indicam que a progressão
da doença pode ser atenuada e que provavelmente será
possível a sua regressão11. Estes resultados só foram ser
possíveis por actuação nos processos fisiopatológicos
que conduzem à trombose e à oclusão vascular através da

estabilização de placas vulneráveis e instáveis que
provavelmente se transformarão em lesões fibróticas, com
escassos sinais inflamatórios, pouco susceptíveis aos fac
tores que conduzem à fissuração e à ulceração, as quais
constituem o início mais provável dos processos de trom
boformaçã&2’13. Neste texto iremos abordar as interven
ções nos factores de risco e as terapêuticas farmacológicas
que comprovadamente desempenham papéis importantes
na prevenção secundária do enfarte do miocárdio.

REDUÇÃO DOS FACTORES DE RISCO
NA PREVENÇÃO SECUNDÁRIA DO E M

Inalação do fumo do tabaco
A inalação do fumo de tabaco tem múltiplos efeitos

deletérios cardiovasculares. O fumo do tabaco contém
mais de 4.000 substâncias biologicamente activas sendo
provavelmente a nicotina e o monóxido de carbono as
que têm maior repercussão imediata no aparelho cardio
vascular’4. Os estudos necrópsicos demonstram que a
presença e a extensão das lesões vasculares ateroscle
róticas, sobretudo nas artérias de médio e de grande cali
bre, se relacionam directamente com a duração da
exposição e com a quantidade diária de fumo de tabaco
inalado. Quer a inalação aguda quer a crónica diminuem
o aporte de oxigénio e aumentam o consumo de oxigénio
pelo miocárdio. A inalação aguda do tabaco aumenta a
frequência cardíaca e a pressão arterial. A inalação
crónica pode fazer baixar a pressão arterial basal, mas
cada cigarro inalado provoca sempre aumento da fre
quência cardíaca e da pressão arterial. Este efeito hemo
dinâmico é provocado fundamentalmente pela absorção
50 a 150 pg de nicotina em cada inalação do fumo. A
nicotina actua como um agonista adrenérgico libertando
adrenalina e noradrenalina. A subida da pressão arterial e
o aumento das resistências periféricas estão directamente
dependentes da subida dos níveis plasmáticos da nicoti
na e acentuam-se com a idade. O efeito da inalação do
fumo de um cigarro nos fumadores habituais e nos não
fumadores é semelhante, se bem que o efeito no aumen
to da frequência cardíaca seja mais notável nos não
fumadores. Para além dos efeitos hemodinâmicos, o
efeito adrenérgico pode desencadear arritmias que são
responsáveis pela maior probabilidade de morte súbita
nos fumadores15. Estes factos sugerem que um único
cigarro possa desencadear um acidente grave quer nos
fumadores habituais quer nos não fumadores.

O fumo do cigarro contém 2 % a 6 % de monóxido de
carbono. Este liga-se irreversivelmente à hemoglobina
diminuindo a capacidade de transporte de oxigénio pelo
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sangue. A exposição crónica ao monóxido de carbono
diminui a capacidade funcional da hemoglobina e da
mioglobina muscular. Um fumador médio tem níveis de
carboxi-hemoglobina aproximadamente de 5 %. Existe
uma relação directa entre os níveis hemáticos de carboxi
hemoglobina e o limiar da angina de peito’6. Nos meca
nismos de toxicidade vascular da inalação do fumo do
tabaco estão incluídos as lesões do endotélio, a infla
mação da parede vascular, o vasoespasmo e a libertação
de factores agregantes plaquetários.

A manutenção dos hábitos tabájicos após o EM dupli
ca a probabilidade de novo enfarte e de morte. O segui
mento de dez anos dos doentes incluídos no Coronary
Artery Surgery Study (CASS), todos com doença das
artérias coronárias bem documentada metade dos quais
tendo sido submetidos a cirurgia de revascularização
coronária, demonstrou que os fumadores que suspende
ram o tabaco tiveram maior sobrevivência, menos hospi
talizações, menos episódios de angina, e menos limi
tação da actividade física17. Noutro estudo documentou-
-se a maior probabilidade de re-estenose após angioplas
tia coronária entre os fumadores’8.

Após o enfarte do miocárdio os riscos aumentados de
novo enfarte e de morte súbita provenientes do tabaco
diminuem rapidamente após a suspensão dos hábitos
inalatórios, aproximando-se, após três anos de suspen
são, dos riscos correspondentes dos sobreviventes de um
enfarte que não fumam19’20. A conjunção de vários estu
dos ligados à suspensão do tabaco demonstrou que a
decisão de não fumar constitui a medida com relação
custo-eficácia mais favorável na prevenção secundária
do EM2’.

O papel da intervenção do médico na motivação dos
doentes para suspender o tabaco é determinante nos
resultados que é possível alcançar. Frequentemente o
EM constitui a primeira manifestação da doença
isquémica do coração. Não pode perder-se a oportu
nidade de utilizar todos os mecanismos persuasivos
aproveitando, nomeadamente, a oportunidade da saída
do hospital para mostrar os inconvenientes da
manutenção dos hábitos que podem prejudicar grave
mente. Muitos doentes conseguem libertar-se dos hábitos
tabájicos apenas através da influência dos seus médicos
ou dos seus enfermeiros. Para outros é útil a frequência
de consultas com um programa de intervenção estrutura
do e organizado. Existem preparados transdérmicos e
orais que libertam nicotina os quais podem ajudar a sus
pensão dos hábitos tabájicos nalguns doentes; não são,
no entanto, isentos de riscos, devem ser usados apenas
temporariamente e sob vigilância fora do período do

enfarte agudo e não podem ser utilizados simultanea
mente com a manutenção dos hábitos tabájicos.

Dislipidemias
A hipercolesterolemia constitui um dos factores de

risco determinantes da recorrência do EM e da morte
após um primeiro episódio22. Os primeiros ensaios de
prevenção primária e alguns estudos com um número
limitado de doentes submetidos a angiografias demons
traram uma diminuição da taxa de novos episódios
isquémicos e redução do número de lesões vasculares
quando os doentes foram submetidos a um regime
dietético e farmacológico eficaz na redução da coles
~ Os ensaios extensos de prevenção

secundária da cardiopatia isquémica mais recentes
demonstraram que a redução da colesterolemia com os
inibidores da HMG-Co redutase em doentes que tiveram
um enfarte do miocárdio, quer tenham tido antecedentes
de hipercolesterolemia quer tenham valores da coles
terolemia dentro dos limites tidos como normais, foi
muito eficaz na redução da mortalidade cardiovascular,
na mortalidade global e na redução do número de even
tos cardiovasculares, nomeadamente, na redução do
número de novos enfartes7’8”0. No ensaio CARE8 não se
verificou eficácia na baixa da colesterolemia nos doentes
com valores do colesterol LDL abaixo de 125 mg/dl. As
regras de actução do painel de peritos do National
Cholesterol Education Program (NCEP) impõem, nos
doentes com manifestações de cardiopatia isquémica,
nomeadamente com antecedentes de EM, os seguintes
objectivos da terapêutica: valores máximos de colesterol
das lipoproteínas de baixo peso molecular (cLDL) - 100
mg/dL (2,59 mmolfL); valores mínimos do colesterol das
lipoproteínas de alto peso molecular (cHDL) - 35 mg/dL
(0,91 mmol/L)24.

Os lípidos no soro estão alterados a partir de algumas
horas após um episódio de EM, provavelmente pela
resposta inflamatória à existência de necrose tissular. A
avaliação dos lípidos deve pois ser feita nas primeiras 6
a 8 horas após o enfarte ou então apenas 6 a 8 semanas
depois25. Todos os doentes com EM devem ter uma
avaliação adequada dos seus lípidos séricos durante o
internamento hospitalar ou imediatamente quando for
oportuno com o objectivo de se conseguir a sua cor
recção.

O tratamento das hiperlipidemias dos doentes com EM
deve iniciar-se durante o internamento com uma dieta con
tendo diariamente menos de 7 % do total de gorduras satu
radas e menos de 200 mg de colesterol total na dieta (dieta
de grau II da American Heart Association)24’26. Se o
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doente tiver um valor de colesterol correctamente avalia
do superior a 200 mgldL muitos clínicos iniciam tera
pêutica farmacológica presumindo que apenas a dieta
não conseguirá corrigir os valores da colesterolemia. Os
fármacos actualmente mais eficazes na correcção do
cLDL elevado são os inibidores da HMG-Co redutase. A
niacina é relativamente eficaz na elevação do dHDL e as
resinas (colestiramina) podem aumentar a eficácia das
outras medidas terapêuticas nos casos resistentes.

Se bem que os valores do cHDL abaixo de 35 mg/dL
constituam um poderoso facto de risco do EM não está
demonstrado o benefício da sua correcção isolada. É pru
dente, no entanto, tentar a sua correcção com a pres
crição de exercício físico, sobretudo nos doentes que têm
também valores elevados de cLDL. Não existe a certeza
da indicação para corrigir farmacologicamente os valo
res dos triglicerídeos séricos. É prudente, no entanto,
corrigir os valores de triglicerídeos superiores a 400
mg/dL através da instituição da dieta e eventualmente
através da utilização de fármacos como o gemfibrozil ou
a niacina1.

A modificação do estilo de vida e o exercício físico
O estilo de vida dos doentes, o seu estado emocional,

o apoio da sua família e o seu enquadramento social
podem ter muita importância no prognóstico do enfarte
do miocárdio27’28. A ausência de um apoio social eficaz
foi identificado como um factor de risco independente de
mortalidade após o enfarte do miocárdio depois de terem
sido anulados os factores de risco clínicos, os derivados
da função ventricular esquerda e os do estado anatómico
das artérias coronárias27. As técnicas de redução dos fac
tores de sobrecarga psicológica podem fazer reduzir o
número de eventos dependentes da doença nos doentes
após o enfarte do miocárdio28-30. Existem programas de
reabilitação após EM estruturados e organizados que
incluem a avaliação individual e a tentativa de redução
dos factores de risco, a avaliação e a abordagem psi
cológica e um programa escalonado de exercício fí
sico1’26.

Existem numerosos estudos documentando os efeitos
benéficos do exercício aeróbico programado na capaci
dade funcional dos doentes após o EM. O exercício con
tribui para a perda de peso, para a redução dos valores da
pressão arterial e do nível de trigliceridemia, para o
aumento do cHDL e, juntamente com a dieta, para a
baixa do cLDL. Uma análise conjunta de alguns desses
estudos demonstrou uma redução de 20 a 25 % na mor
talidade quando os grupos de intervenção foram com
parados com a evolução dos grupos controlo; no entanto,

na maior parte destes estudos, é difícil separar o efeito
isolado do exercício físico das intervenções noutros
domínios do programa de reabilitação pós-enfarte31.
Além da possível redução na mortalidade, os programas
estruturados de reabilitação física e psicológica podem
facultar uma melhoria da qualidade de vida dos doentes
sem aumentar significativamente a sobrecarga económi
ca32.

O exercício físico a aconselhar deve ser prescrito indi
vidualmente e avaliado por monitor habilitado. A inten
sidade e a duração do exercício deve atingir e não ultra
passar 60 a 75 % da capacidade máxima aeróbica (70 a
85 % da frequência cardíaca máxima atingida na prova
de esforço), requerendo habitualmente duas ou três
sessões por semana com uma duração de 20 a 30 minu
tos. Se não é possível a presença num programa estrutu
rado de reabilitação física após o EM, os doentes sem
queixas e numa situação clínica estável devem manter
sessões de exercício físico aeróbico de 20 a 40 minutos
três a cinco dias na semana, não excedendo os valores da
sua frequência cardíaca correspondentes a 70 a 75 % do
valor máximo da frequência cardíaca atingida durante a
prova de esforço; não deve nunca existir sintomas de
isquemia do miocárdio, de insuficiência cardíaca e de
arritmias. Este tipo de exercícios deve ser precedido por
outros de menor intensidade e de intensidade crescente
nas semanas que os precedem; o doente deve ser obser
vado regularmente pelo seu médico31.

O tratamento da hipertensão arterial
Os estudos de Framingham demonstraram que o

prognóstico tardio do EM é prejudicado pela presença de
hipertensão arterial33’34. Existem até estudos que docu
mentam aumentos da mortalidade de 50 % nos doentes
hipertensos não controlados no termo de um ano após o
enfarte35. No entanto, não existem estudos prospectivos
controlados que documentem que o tratamento eficaz da
pressão arterial no período após a ocorrência de EM
tenha efeitos na mortalidade subsequente. Existem ape
nas alguns estudos epidemiológicos de sobrevivência e
de farmacovigilância que sugerem a existência de menor
mortalidade nos doentes pós-enfarte com controlos ade
quados da pressão arterial36. Num ensaio prospectivo
contra placebo com doentes hipertensos, num grupo com
antecedentes de EM documentou-se uma baixa de 20 %
na mortalidade no grupo sob terapêutica (não estatistica
mente significativo)37.

Recomenda-se o controlo da pressão arterial com valo
res da pressão sistólica e diastólica respectivamente
abaixo de 140 e de 90 mmHg. Deve existir um regime
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adaptado a cada doente que incluirá a restrição de sódio
na dieta, a redução do peso, a restrição do aporte de
bebidas alcoólicas e o exercício físico, O tratamento far
macológico deverá ser bem tolerado e deverá incluir
preferencialmente as substâncias cuja administração
demonstrou reduzir a mortalidade tardia do EM (blo
queadores adrenérgicos e inibidores da enzima de con
versão da angiotensina II)26~32.

A queda do nível dos estrogénios
A queda do nível de estrogénios no período pós-

menopausa da mulher constitui um factor de risco de
doença coronária potencialmente modificável através de
uma intervenção terapêutica. Não existem resultados de
estudos prospectivos e aleatorizados de prevenção
secundária no enfarte do miocárdio relacionados com a
terapêutica de substituição hormonal no período pós
menopausa. No entanto, numa análise de 32 estudos epi
demiológicos que incluíam aquele tipo de intervenção,
esta terapêutica estava associada a uma redução de 30 a
40 % do número de eventos cardiovasculares38. O bene
fício da protecção cardiovascular foi maior nas mulheres
que haviam tido um acidente vascular cerebral ou um
acidente coronário anterior39. Noutros estudos foram
documentados resultados semelhantes40.

Os benefícios da acção protectora cardiovascular da
terapêutica de substituição hormonal faz-se fundamen
talmente através do efeito sobre os lípidos plasmáticos.
Os estrogénios conjugados utilizados nas doses ade
quadas fazem diminuir as taxas da colesterolemia total,
aumentam os níveis de cHDL e fazem diminuir os níveis
de cLDL e de Lp(a); fazem, por outro lado, subir os
níveis da trigliceridemia. Estas substâncias parecem tam
bém desempenhar um papel favorável protector do
endotélio vascular, demonstraram efeitos redutores dos
níveis de fibrinogénio plasmático e uma intervenção útil
sobre o activador do plasminogénio tissular. Existem
receptores de estrogénios nas paredes vasculares; aque
las substâncias estimulam a produção local e aumentam
a vida média da prostaciclina. Por outro lado, conhece-se
bem que a administração crónica de estrogénios provoca
um aumento da incidência do carcinoma da mama e do
carcinoma do endométrio41.

Se bem que exista actualmente a demonstração epi
demiológica do benefício da terapêutica de substituição
hormonal na prevenção secundária, são necessários estu
dos prospectivos com uma metodologia rigorosa a fim de
se poderem confirmar os dados de informação actual
mente disponíveis. Persistindo algumas incertezas, as
regras de intervenção propostas em conjunto pela

Associação Americana do Coração e pelo Colégio
Americano de Cardiologia na prevenção secundária do
EM postulam que as mulheres sejam completamente
informadas dos potenciais benefícios da terapêutica de
substituição hormonal, que as decisões de tratar sejam
tomadas com a sua participação, com a colaboração do
médico de famflia e do médico ginecologista26.

TERAPÊUTICA FARMACOLÓGICA
NA PREVENÇÃO SECUNDÁRIA DO E M

Bloqueadores adrenérgicos beta
Houve múltiplos ensaios clínicos reunindo dezenas de

milhares de doentes utilizando uma metodologia rigo
rosa - prospectivos, contra placebo e com aleatorização -

que demonstraram benefícios na prevenção secundária
do enfarte do miocárdio com a administração regular e
mantida de fármacos bloqueadores adrenérgicos beta.
Nestes ensaios a aplicação dos medicamentos iniciou-se
durante o internamento hospitalar ou num período ime
diatamente a seguir e, na sua maior parte, manteve-se
subsequentemente por vários anos23. A eficácia deste
tipo de fármacos na prevenção de novos enfartes e da
morte súbita foi demonstrada para o propranolol42, para
o timolol43 e para o metoprolol~. No conjunto a mor
talidade global foi reduzida entre 25 e 35 %43, Os blo
queadores adrenérgicos beta com acção simpati
comimética intrínseca não demonstraram eficácia,
provavelmente porque a redução da frequência cardíaca
constitui um elemento importante na intervenção tera
pêutica.

O benefício maior ocorreu nos doentes com enfartes
anteriores, mais extensos, assintomáticos e com dis
função ventricular esquerda incipiente. A intervenção
parece ser menos útil nos enfartes inferiores e nos
doentes com perfil de baixo risco1. As contra-indicações
para a administração crónica dos bloqueadores adrenér
gicos nos ensaios efectuados incluíram as manifestações
de insuficiência cardíaca, a doença pulmonar obstrutiva
crónica, a existência de bloqueios auriculoventriculares
do primeiro ou do segundo grau (quando não existia
estimulação cardíaca artificial) e disfunção grave do nó
sinusal.

Assim, todos os doentes que têm um enfarte do
miocárdio sem uma contra-indicação para a adminis
tração de fármacos bloqueadores adrenérgicos beta
devem ser submetidos à administração continuada
daqueles fármacos. O tratamento deve iniciar-se na fase
aguda e deve manter-se indefinidamente. Os doentes
com baixo risco de novas manifestações de cardiopatia
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isquémica terão um menor benefício com esta terapêuti
ca26.

Agentes antiagregantes plaquetários
Houve múltiplos ensaios clínicos avaliando a utiliza

ção dos ácido acetil-salicílico (AAS) na prevenção
sec.undária do EM. Todavia, nenhum dos estudos iso
ladamente mostrou resultados definitivos45. Os resulta
dos de uma meta-análise que reuniu mais de 18.000
doentes que haviam tido um enfarte prévio demons
traram que a inibição da agregação plaquetária reduziu a
mortalidade cardiovascular em 13 %, o reaparecimento
de E M não fatal em 31 % e o aparecimento de acidente
vascular cerebral em 42 %46 O efeito do AAS isolado
foi tão eficaz como o da associação do AAS com o dipiri
damol, e foi mais eficaz que a sulfinpirazona. Nestes
estudos, o AAS demonstrou ser um fármaco seguro, sim
ples, eficaz e barato como anti-agregante plaquetário
usado na prevenção secundária do E M não complicado.
Os dados sugerem também que não existe benefício na
associação do fármaco com outras substâncias anti-agre
gantes das plaquetas. As doses médias diárias de AAS
(75 a 325 mg/dia) parecem ser tão eficazes como as
doses mais altas e têm menos inconvenientes sobretudo
no que se refere às repercussões sobre a mucosa gás
trica32.

Num estudo recentemente publicado o AAS (325
mg/dia) foi comparado com o efeito clopidogrel (75
mg/dia) (Estudo CAPRIE)47 em doentes com antece
dentes de EM, de acidente vascular cerebral ou doença
arterial periférica. O estudo reuniu 19.185 doentes; este
último fármaco demonstrou ser apenas ligeiramente mais
eficaz na prevenção secundária com um valor de

p=0,043.

Anticoagulação
Tem havido numerosos ensaios na prevenção

secundária do EM com anticoagulantes. O estudo
WARIS (48) foi o mais extenso, tendo reunido 1214
doentes; foi um estudo prospectivo, contra placebo e
com dupla ocultação, com a utilização de varfarina (va
lores de INR entre 2,8 e 4,8). No termo de um segui
mento médio de 37 meses o grupo de doentes que tomou
o anticoagulante tinha menor mortalidade, menor
número de recidivas de enfarte e menor número de aci
dentes vasculares cerebrais. Houve quatro casos de
hemorragias intracranianas fatais no grupo que tomou
varfarina e nenhum no grupo controlo; houve dez aci
dentes vasculares cerebrais não hemorrágicos fatais no
grupo controlo e nenhum no grupo com anticoagulante.

Houve outros estudos clínicos na prevenção
secundária do EM com metodologia rigorosa comparan
do a eficácia do AAS com a terapêutica anticoagulante
cumarínica4951. Em nenhum destes estudos houve
diferenças com significado estatístico no que se refere à
mortalidade e ao número de re-enfartes não fatais entre
os grupos de intervenção e os grupos controlo. No entan
to em todos houve mais acidentes hemorrágicos com os
anticoagulantes cumarínicos e mais acidentes gastro
intestinais com a utilização do AAS.

No ensaio CARS compararam-se uma dose fixa e
baixa de varfarina e doses fixas de AAS na prevenção
secundária do EM52. Um dos grupos tomou apenas uma
dose de AAS - 160 mg/dia; outro tomou 80 mg/dia de
AAS e 3 mg/dia de varfarina; outro ainda tomou 80
mg/dia e 1 mg de varfarina. O estudo foi interrompido
antes do seu termo por se ter verificado que a combi
nação de uma dose fixa de AAS com aquelas doses de
anticoagulante cumarínico não eram mais eficazes na
prevenção do re-enfarte, da morte cardiovascular e dos
acidentes vasculares cerebrais do que a administração do
AAS isolado.

A utilização de anticoagulantes cumarínicos no perío
do pós-enfarte está restricta aos doentes que têm maior
probabilidade de desenvolver trombos intramurais na
cavidade ventricular esquerda (e, consequentemente,
podem desprender trombos responsáveis por embolias
sistémicas) e aos doentes com fibrilhação auricular per
manente. Devem manter-se os valores de INR (entre 2,0
e 3,0). Nos doentes com trombos intramurais potencial-
mente embolígenos a anticoagulação deverá iniciar-se
com heparina devendo subsequentemente manter-se a
anticoagulação oral por três meses, após o que deverá ser
suspensa32.

Inibidores da ECA
Os inibidores da enzima de conversão da angiotensina

II demonstraram a sua eficácia na prevenção secundária
do enfarte do miocárdio após uma série de ensaios clíni
cos levados a efeito com três tipos de fármacos diferen
tes: o captopril53, o ramipril54 e o zofenopril55. As van
tagens destes fármacos foram mais claramente ~iehions
tradas na prevenção da morbilidade e da mortalidade
pós-hospitalar nos doentes com enfartes extensos, da
parede anterior e com deterioração da função ventricular
(doentes com fracção de ejecção inferior a 40 %). Os fár
macos demonstraram eficácia na diminuição da mortali
dade (diminuições da mortalidade de 19 a 27 %), na pre
venção da insuficiência cardíaca manifesta e na redução
do número de eventos relacionados com a cardiopatia
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isquémica32. Sublinhe-se que o efeito benéfico destes
fármacos se diluiu quando nos ensaios clínicos eles
foram aplicados à generalidade dos doentes com EM,
visto que eles têm um efeito mais favorável nos doentes
com deterioração da função ventricular esquerda56.

Estes agentes são em regra bem tolerados. Os efeitos
adversos incluem o efeito hipotensor da primeira toma, a
tosse, o agravamento geralmente passageiro da insufi
ciência renal previamente existente e, por vezes,
reacções cutâneas. Os fármacos devem iniciar-se nos
primeiros dias após o enfarte com doses moderadamente
crescentes até se atingir a dose de manutenção que deve
manter-se indefinidamente. Estes fármacos podem asso
ciar-se aos bloqueadores adrenérgicos quando não hou
ver contra-indicação, embora não exista nenhum estudo
prospectivo que confirme o benefício da associação32.

CONCLUSÃO
Os objectivos da prevenção secundária do enfarte do

miocárdio são os seguintes: 1 - aumentar as possibili
dades de sobrevivência; 2 - reduzir ao mínimo possível a
emergência de episódios agudos resultantes da doença
isquémica do coração (v. g. novos enfartes do miocárdio,
episódios de angina de peito, arritmias e manifestações
de insuficiência cardíaca); 3 - contrariar a repercussão da
doença na qualidade de vida dos doentes; 4 - minimizar
a necessidade de reinternamentos hospitalares, nomeada
mente os que se destinam a procedimentos de revascu
larização do miocárdio (angioplastia e cirurgia); 5 - pre
venir outras complicações. As medidas de prevenção que
podem contribuir para aqueles objectivos são as
seguintes: modificação do estilo de vida e o exercício
físico, a suspensão dos hábitos tabájicos, a correcção dos
níveis plasmáticos dos lípidos, a correcção da hiperten
são arterial e a terapêutica de substituição dos estrogé
nios na mulher após a menopausa. As medidas de tera
pêutica farmacológica preventiva consistem na adminis
tração adequada dos seguintes grupos de medicamentos:
bloqueadores adrenérgicos beta, antiagregantes plaque
tários, anticoagulantes e inibidores da enzima de conver
são da angiotensina II.
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