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A - A cardiopatia isquémica (CI) é uma das causas principais de morbilidade
e mortalidade nos paises da civiliza¢do ocidental!. O enfarte agudo do miocér-
dio (EAM) constitui a segunda causa de morte em Portugal (cerca de 7% dos
6bitos), sendo ultrapassado largamente pela primeira que € o acidente vascu-
lar cerebral (cerca de 24% dos dbitos)2. A mortalidade por CI € bastante supe-
rior a motivada pela doenga cerebrovasqular em alguns paises da Unido
Europeia (Alemanha, Dinamarca, Holanda, Irlanda e Reino Unido) e nos
Estados Unidos da América (EUA). Neste pafs, a taxa de mortalidade por CI,
ap6s ter alcangado o seu valor maximo no inicio dos anos sessenta, tem vindo
a decrescer progressivamente, embora a CI ainda se mantenha como a causa
principal de morte3. Nos EUA, 25% de todas as mortes sio motivadas por
EAMS.

B - Cerca de 60% dos 6bitos causados por EAM ocorrem nas primeiras horas
da sua evolugao, sendo quase todos provocados por arritmias, principalmente
por fibrilhac¢do ventricular. Antes da introducio e generalizac¢do do tratamen-
to com farmacos fibrinoliticos, a taxa de mortalidade do EAM, nos doentes
internados em unidades de tratamento intensivo de corondrios (UTIC), varia-
va entre 10% e 15%. No primeiro ano de evolucgdo e apds a alta das UTIC, a
taxa de mortalidade por enfarte era de 10%. O prognéstico quod vitam, seja
durante o internamento nas UTIC, seja apds a alta, depende essencialmente
dos seguintes trés factores determinantes: estado da fung@o do ventriculo es-
querdo; nimero e gravidade das lesdes das artérias corondrias; perfil ritmico>.

C - Nos EUA, a reducdo da taxa de mortalidade por CI foi acompanhada pelo
declinio da mortalidade do EAM. A diminui¢do da mortalidade por CI parece
ser motivada pela associacdo de dois factores: reducdo de mais de 25% na
incidéncia de EAM; declinio de cerca de 25% na taxa de mortalidade do
EAM?¢. Pensa-se que a diminuicdo da incidéncia de EAM esteja relacionada
principalmente com alteragdes do estilo de vida que levaram a descida dos
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niveis do colesterol sérico e a redugio do hébito de fumar tabaco’. O declinio
da mortalidade dos doentes com EAM parece ser motivado pela conju-
gacdo dos seguintes factores: proliferagdo das UTIC; maior e melhor prética
de ressuscitacdo cardio-respiratoria pré-hospitalar; introdugéo de novos trata-
mentos farmacoldgicos e mecanicos®?, em especial a larga difusdo da te-
rapéutica trombolitica por via intravenosal®.

D - A angina de peito foi, durante mais de um século, a dnica manifestacao
clinica da doenca corondria ateroesclerdtica (DCA) que era conhecida até a
descri¢ao do quadro clinico do EAM pelos russos Obratzow e Straschesko, em
1910, e pelo americano Herrick, em 19121!1-13, René Marie, em 1896, fez a
descri¢do anatémica do enfarte do miocérdio. Nesse tempo, acreditava-se que
a trombose corondria conduzia sempre ao EAM, situagio que era eonsiderada
quase sempre mortal, sendo raramente reconhecida antes de surgir o desfecho
fatal. A mudanca, em relagdo ao prognéstico quod vitam do EAM e 2 possi-
bilidade do seu diagnéstico in vivo, iniciou-se com a publicagdo do artigo de
Herrick, em 1912, que se intitulava Clinical features of sudden obstruction of
the coronary arteries. Neste artigo podia-se ler: As manifestagdes clinicas de
obstrugdo corondria podem variar grandemente, dependendo do tamanho,
localizag@o e nimero dos vasos ocluidos. O resultado final pode também ser
influenciado pela pressdo sanguinea, pelo estado do miocdrdio ndo afectado
imediatamente pela obstrugdo, e pela possibilidade dos restantes vasos
exercerem a sua fungdo adequadamente...11-13. Contudo, até 1920, a DCA era
ou muito pouco frequente e/ou raramente reconhecida. Com o desenvolvi-
mento da Cardiologia como especialidade, o interesse pela CI cresceu rapida-
mente e numerosos investigadores foram contribuindo, ao longo dos anos,
para aprofundar o conhecimento acerca dessa importante doenca cardiaca,
conhecimento este que cresceu acelaradamente nas quatro dltimas décadas.

E - Na evoluggo do tratamento do EAM podem-se considerar simplificada-
mente as trés fases seguintes, cada uma com objectivos € caracteristicas dife-
rentes, embora cada fase ulterior englobe os objectivos e muitas das carac-
teristicas das fases anteriores!4.

Primeira Fase: Terapéutica Sintomatica - Caracterizou-se essencial-
mente pelo tratamento sintomatico: debelar a dor; repouso para facilitar a cica-
trizacdo e tentar impedir a rotura cardfaca; prevengdo com anticoagulantes de
embolias pulmonares € sistémicas; tratamento da insuficiéncia cardiaca com
diuréticos e do choque com vasoconstritores.

Segunda fase: Tratamento Intensivo de Arritmias - Em 1962, bd mais
de trés décadas, foram criadas as UTIC. Por um lado, a verificacdo que a causa
principal de morte, no EAM, era a fibrilhacdo ventricular e, por outro, que esta
arritmia era eficazmente tratada por um choque eléctrico adequado, conduziu
a ideia de juntar, na mesma zona hospitalar, os doentes suspeitos de sofrerem
de EAM, o material apropriado para a detecgdo continua de arritmias, 0s
aparelhos de conversao eléctrica e o pessoal médico e de enfermagem com 0
treino necessdrio para fazer funcionar o sistema's. Em Portugal, a primeira

404



ENFARTE AGUDO DO MIOCARDIO

UTIC foi criada, em 1970, por Arsénio Cordeiro. A proliferagdo das UTIC fez
cair a mortalidade hospitalar do EAM de 30% para 15%, isto €, houve uma
redugio da mortalidade de 50%!10. Deste modo, no primeiro periodo da sua
evolugdo, as UTIC tinham como objectivo principal a profilaxia, o diagndsti-
co e o tratamento das arritmias potencialmente letais que ocorrem frequente-
mente nas primeiras horas de evolu¢do do EAM. Em virtude do éxito alcanga-
do na quase supressdo das mortes provocadas por arritmias primdrias, o prin-
cipal motivo de morte dos doentes com EAM, internados em UTIC, passou a
ser a disfungdo cardiaca, manifestada pelos quadros clinicos de insuficiéncia
cardiaca congestiva e/ou de choque!s. Iniciou-se, assim, o segundo periodo
evolutivo das UTIC que se caracterizou pela avaliacdo cuidadosa do desem-
penho ventricular, com a utilizagdo de meios clinicos, como a classificagio de
Killip e Kimball!7, e de meios complementares de diagnosticogomo o exame
hemodindmico com o cateter de Swan-Ganz!8, possibilitando, assim, um trata-
mento mais racional e eficaz da insuficiéncia da bomba cardiacals.19,

Terceira fase: Reperfusiao do Miocardio Isquémico - Do atrds exposto,
conclui-se que os objectivos principais, na terapéutica do EAM, sdo impedir a
morte por fibrilhagdo ventricular e minimizar a quantidade de miocérdio ne-
crosado e a consequente disfungdo do ventriculo esquerdo (VE)20. Deste mo-
do, nasceu a ideia de tentar reduzir o tamanho final do enfarte, quer diminuin-
do as necessidades de oxigénio do miocéardio (p. ex., administracdo de blo-
queadores beta-adrenérgicos e manutengdo de uma pré-carga e de uma
p6s-carga adequadas) quer aumentando o seu fornecimento por meio de reper-
fusdo corondria. Na verdade, a reperfusdo precoce do musculo cardiaco parece
ser o modo mais eficaz de restaurar o equilibrio entre as necessidades e o for-
necimento de oxigénio ao miocardio. Foi demonstrado, no animal de experién-
cia, que a reperfusdo reduz o tamanho do enfarte e consequentemente melho-
ra o desempenho ventricular?, sendo estes beneficios tanto mais acentuados
quanto mais cedo for efectuada a reperfusdo em relagdo ao inicio da oclusio
corondria?2, No homem, a reperfusdo tem sido realizada por meios farma-
coldgicos (trombdlise por vias intracorondria e intravenosa) € mecanicos
(angioplastia corondria transluminal percutanea e cirurgia corondria directa).

Dos vérios meios para se conseguir a reperfusdo do miocérdio, aquele que
entrou na rotina do tratamento do EAM, inclusivamente no nosso pais23, foi a
trombélise intravenosa, em virtude de ser rapidamente e facilmente exe-
quivel em qualquer meio hospitalar, ao contrdrio da reperfusdo mecénica que
s6 se pode efectuar num nimero pequeno de hospitais. Existe uma evidéncia
indiscutivel que a trombdlise intravenosa, nas primeiras horas de evolugio do
EAM, resulta em:
a) diminuicdo da mortalidade hospitalar para cerca de 7%, assim como da
mortalidade a médio prazo;
b) aumento da incidéncia de permeabilidade corondria;
¢) limitagdo da necrose miocardica com consequente perservacdo do desem-
penho do ventriculo esquerdo;
d) maior taxa de reoclusdo corondria e de reenfarte do miocéardio?4.2.

A frequéncia de reoclusdo corondria apds o tratamento trombolitico

405



J.T.S. SOARES-COSTA

depende do grau de estenose residual, grau este que geralmente € elevado?.
Por este motivo, tem sido estudado o valor da angioplastia corondria trans-
luminal percutinea como tratamento adjuvante da trombdlise. Os resultados
de quatro estudos aleatorizados permite concluir que a angioplastia imediata
ou diferida nio parece indicada como tratamento adjuvante da trombdlise em
todos os doentes com EAM, mas unicamente naqueles que venham a desen-
volver isquemia espontanea ou apds prova de esforco?. Nos doentes em que
a trombdlise ndo teve sucesso, o valor potencial da angioplastia de recurso
necessita de ser estabelecido, embora existam dados a seu favor em estudos
ndo aleatorizados26. Trés ensaios clinicos aleatorizados avaliaram os efeitos da
angioplastia, sem terapéutica trombolitica prévia - angioplastia primdria ou
directa - sobre a evolu¢do do EAM. Em dois dos referidos ensaios observou-
se que os doentes sujeitos a angioplastia tinham menor ocorréncia de isquemia
recorrente do que os submetidos a trombd6lise?’. Num destes estudos verificou-
-se que a mortalidade hospitalar era significativamente inferior no grupo
sujeito a angioplastia do que no grupo sujeito a trombdlise intravenosa com
estreptocinase?’.28.

Os resultados de diversos ensaios clinicos ndo controlados sdo favoraveis
a realizagdo de angioplastia ou de cirurgia corondria nos doentes com EAM
complicado com choque cardiogénico. Nesses estudos verificou-se uma mor-
talidade muito inferior a 80% que € a taxa de mortalidade dos doentes tratados
com farmacos e com contrapulsacio adrtical®.

Com o objectivo de se alcangar uma reperfusio rdpida do miocdrdio parece
aconselhdvel os seguintes procedimentos:

1. Administrar, o mais cedo possivel, um trombolitico por via intravenosa
e aspirina a todos os doentes com EAM, excepto se existirem contraindi-
cagoes?s.

2. Considerar a possibilidade de efectuar uma angioplastia primdria nos
doentes com contraindicag¢Ges para o tratamento trombolitico € nos doentes de
alto risco (enfarte anterior extenso, choque cardiogénico).

Em resumo, os objectivos do tratamento do EAM consistem essencial-
mente na prevengdo das mortes causadas por arritmias, na reducdo do tama-
nho da necrose miocdrdica e no tratamento activo da faléncia da bomba
cardiaca quando essa reducdo ndo for possivel obter.

Em estudos prospectivos e aleatorizados foi demonstrado que a adminis-
tracdo de aspirina, bloqueadores beta-adrenérgicos e inibidores do enzima de
conversdo da angiotensina diminuem significativamente a mortalidade dos
doentes com EAM?25,

Ap6s a fase aguda do enfarte do miocérdio € aconselhdvel a estratificagdo
de risco e o estabelecimento de uma terapéutica adequada, incluindo a cor-
recgdo dos factores de risco.

Apesar dos grandes avangos na profilaxia e no tratamento do EAM,
muitas das medidas terapéuticas com eficdcia comprovada ndo sio apli-
cadas, seja em Portugal, seja mesmo nos EUA. Em relagdo a este pais,
Braunwald, num artigo recente, refere o seguinte: a pressdo arterial ndo é
controlada em 45% dos doentes com hipertensdo; 19% dos adultos tém
hipercolesterolemia; s6 40% dos doentes com EAM e sem contraindicagdes

406



ENFARTE AGUDO DO MIOCARDIO

para a administragdo de bloqueadores beta-adrenérgicos recebem esta tera-
péutica; somente em 45% dos doentes com EAM € administrada aspirina?®.
Pode-se portanto concluir que ndo sé é desejdvel aprofundar o conhecimen-
to acerca do EAM, como aumentar a aplicacdo das medidas que compro-
vadamente sdo eficazes na profilaxia e tratamento do EAM, segunda causa
de morte em Portugal.

J.T.S. SOARES-COSTA

Unidade de Tratamento Intensivo de Corondrios de
Arsénio Cordeiro. Hospital de Santa Maria, Lisboa.
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