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ALGUNS ASPECTOS DA ANGINA
DE PEITO CRONICA NO DOENTE
COM HIPERTENSAO ARTERIAL

J. D. ALVES DA SILVA
Servigo de Cardiologia. Hospital Militar Principal. Lisboa

Refere-se a elevada prevaléncia da hipertensdo arterial e a sua relagdo com a cardiopatia

isquémica, ndo s6 por aumentar o risco coronrio mas também pela existéncia de factores comuns,
genéticos e psico-sociais, predisponentes ou facilitadores do desenvolvimento de ambas as
patologias, bem como pela evolugdo paralela ¢ interligada das suas alteragdes vasculares e
cardiacas. Salienta-se a importancia da avaliagdo da carga total de risco do doente corondrio e do
seu controlo global na prevengio secundéria da cardiopatia isquémica ¢ menciona-se alguns
aspectos da terapéutica da angina de peito no hipertenso.

Cronic Angina Pectoris in the Hypertensive Patients

Reference is made to the close relationship between high prevalent arterial hypertension and
coronary heart disease, including the vascular risk factor as well as the common genetic and
psycosocial factors that influence the development and parallel evolution of vascular and heart
diseases. The importance of assessing of the total burden of coronary heart disease risk and its
general management is emphasized and some aspects of the treatment of angina pectoris in

hypertensive patients are mentioned.

ASSOCIACAO ENTRE ANGINA DE PEITO
E HIPERTENSAO ARTERIAL

E conhecida a elevada prevaléncia de hipertenséo arterial,
situada, conforme os critérios utilizados, entre 15 ¢ 25% da
populagio adulta'-?, o que também corresponde ao observa-
do no nosso pais®. A American Heart Association* estimou
em 70 milhdes o nimero de americanos hipertensos e em
trés milhdes os casos de angina de peito, desconhecendo-se
no entanto a prevaléncia exacta da coexisténcia das duas
patologias. Num rastreio efectuado em Portugal em 1975,
incidindo sobre quase 30000 doentes dos 40 aos 65 anos,
que em regime ambulatorio procuraram consultas de Clini-
ca Geral, a proporgio de individuos com pressdo diastdlica
igual ou superior a 95 mmHg era cerca de 27%. Mas
enquanto entre os casos sem historia de angor havia 24% de
hipertensos, nos doentes com angina de peito a proporgéo
de hipertensos era muito superior (47%), diferenca que era
altamente significativa sob o ponto de vista estatistico.
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A associagfo entre cardiopatia isquémica e hipertensio
arterial ¢ justificada pela existéncia de factores predispo-
nentes ou facilitadores do desenvolvimento de ambas as
patologias, como factores genéticos e psico-sociais, €
também pela sua influéncia reciproca. A doenga
hipertensiva é um importante factor de risco vascular e
lesdes aterosclerdticas podem provocar hipertensdo. A
elevagio dos valores tensionais predispde para situagdes
de angor pelo desenvolvimento das placas de ateroma
nos grandes vasos corondrios, alteragdes na microcircu-
lagfio coronaria ¢ aumento do consumo de oxigénio do
miocardio por diversos mecanismos, particularmente o
aumento do stress parietal do ventriculo esquerdo e as
consequéncias do desenvolvimento de hipertrofia ven-
tricular esquerda.

O doente com angina de peito crénica, estivel, pode ter
uma mortalidade de apenas 1,1% ao ano®, mas o seu
progndstico é consideravelmente agravado em caso de
hipertensdo arterial ndo controlada, factor importante de
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risco vascular coronario e cerebral, e cujos picos tensionais
podem ser precipitantes de cardiopatia isquémica aguda
por fractura de placas instaveis. A hipertenséo e a car-
diopatia isquémica sfo ainda as principais causas de insufi-
ciéncia cardiaca, cuja mortalidade ndo tem diminuido mas
apenas avangado no grupo etario. O risco de insuficiéncia
cardiaca praticamente duplica por cada década de idade,
triplica nos hipertensos e quadruplica nos doentes com car-
diopatia isquémica’.

FACTORES PREDISPONENTES COMUNS

A importdncia dos factores genéticos na cardiopatia
isquémica ¢ demonstrada pela existéncia de agregagio
familiar, especialmente forte nos casos com inicio em
idade precoce e com varios familiares afectados®. Assim,
um individuo do sexo masculino com idade entre 20 e 39
anos, tem um risco de doenga coronaria aumentado trés
vezes se tiver um familiar em primeiro grau afectado.
Mas se forem dois esses familiares e afectados antes dos
55 anos, o seu risco corondrio é aumentado 13 vezes. Em
vérios subgrupos de familias com cardiopatia isquémica
foram identificados genes especificos, na sua maioria
relacionados com o metabolismo e transporte lipidico.

Também na hipertensio arterial ¢ conhecida a impor-
tancia da hereditariedade, que por estudos de correlagdes
familiares ¢ avaliada entre 20 e 40%32. Nos eritrocitos ou
nos leucocitos de 90% dos hipertensos tém sido encon-
tradas alteragdes num dos sistemas de transporte de sddio
envolvido na regulag@o da pressdo arterial e para os quais
os factores genéticos sdo determinantes, embora nio
exclusivos, como a diminuigdo do co-transporte Na*/K*
ou da Na*, K* - ATPase ou o aumento do contra-trans-
porte Na*/Li*.

A hipertensdo essencial e a dislipidémia podem mesmo
ser manifestagées de um sindroma familiar comum,
como na denominada hipertensdo dislipidémica
familiar®, que engloba a existéncia em dois ou mais fami-
liares de hipertenséo essencial iniciada antes dos 60 anos
e alteragdes concordantes do perfil lipidico, e que podera
abranger cerca de 12% dos hipertensos.

Mais frequente € o problema da insulino-resisténcia,
que deve atingir perto de 60% dos hipertensos essen-
ciais!?, e se associa também a diversas altera¢des meta-
bolicas como a diabetes nio-insulinodependente, obesi-
dade, dislipidémias e aterosclerose, o que foi descrito
pela equivoca expressdo de Sindroma X!!. A relagio da
insulino-resisténcia com a hipertensdo essencial podera
ser devida 4 consequente hiperinsulinémial2, com
retengdio de sddio, hiperactividade simpatica, altera¢des
de transporte i6nico e hipertrofia celular nas pequenas
artérias.

Mas se a diminui¢do da sensibilidade a insulina esta
associada a um aumento da espessura da intima média
das carétidas, como indice de aterosclerose, pelo menos
nos individuos brancos!?, e as altera¢des metabolicas
referidas, isso parece ser devido a insulino-resisténcia em
si e ndo 2 hiperinsulinémia’®.

Os factores genéticos ndo sdo, obviamente, os Gnicos
em causa, € uma dieta hipocaldrica melhora a sensibili-
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dade a insulina nos obesos. Mas existem ligagdes profun-
das genéticas entre a hipertensdo essencial e a doenga
coronaria, desde a sua origem pré-clinica ao processo de
envelhecimento, das limitagdes do endotélio regenerado
a apoptose dos miocitos.

ALTERACOES VASCULARES

A disfunggo endotelial é um dos sinais mais precoces
de alteragdo vascular na hipertensio arterial e na doenga
aterosclerotica. O equilibrio dindmico entre factores
dependentes do endotélio, vasodilatadores (NO, EDRF,
monoxido de azoto ou 6xido nitrico; EDHF ou Factor
hiperpolarizante derivado do endotélio; prostaciclina) e
vasoconstritores (endotelina, angiotensina II, prostanoi-
des vasoconstritores), encontra-se alterado em diversos
modelos de hipertensdo experimental, com aumento dos
factores de contracg@o na hipertensdio espontinea genéti-
ca e diminui¢do de factores de relaxamento na hiperten-
sdo induzida pelo sal'’>. Em animais normotensos, a
inibigdo da sintese de mondxido de azoto provoca ele-
vagdes importantes da pressdo arterial'®, o que sugere
que a disfungfo endotelial contribui para o aumento da
resisténcia vascular periférica no hipertenso. Também na
hipertensdo humana foi descrita uma diminuigdo da
resposta vasodilatadora a acetilcolina!’. E no entanto
dificil valorizar o significado fisiolégico desta resposta'®,
pois € improvavel que a acetilcolina libertada pelos ner-
vos colinérgicos da adventicia das grandes artérias possa
atingir o endotélio e as colinesterases circulantes impe-
dem qualquer efeito sistémico!®. Mas a diminui¢fio gene-
ralizada da resposta a acetilcolina no hipertenso e a verifi-
cacdo de que também esta diminuida a vasodilatagio
dependente do endotélio com um estimulo mais fisiologi-
co como a trombina? sdo argumentos para a existéncia de
uma disfungdo da produgdo ou da sensibilidade ao
monoxido de azoto na hipertensdo arterial.

Na hipercolesterolémia também se verifica uma dimi-
nui¢do da resposta vasodilatadora dependente do endo-
télio, tanto em adultos como em criangas?!. Em individu-
os com factores de risco para doenga corondria foi
mesmo descrito que a resposta vascular coronaria &
acetilcolina era vasodilatadora quando a colesterolémia
era normal e vasoconstritora se o valor de colesterol plas-
matico era superior a 200mg/dL?2. Em animais de exper-
iéncia foi, no entanto, verificado que, pelo menos nas
fases iniciais da hipercolesterolémia, ndo ha diminui¢io
da produgdo de mondxido de azoto mas um aumento da
sua destrui¢do devido a uma maior produgio de radical
superdxido?®. O radical peroxinitrito resultante dessa
reacgdo pode provocar lesio da membrana da célula
endotelial e participar na oxidagdo das LDL, contribuin-
do para o desenvolvimento aterosclerético!®.

No processo normal de envelhecimento, a duragio das
células endoteliais é de cerca de 30 anos, sendo entdo
substituidas por endotélio regenerado, o qual tem uma
menor capacidade de produzir monéxido de azoto em
resposta a alguns dos estimulos fisiologicos, particular-
mente a agregagdo das plaquetas?®, Este processo é
provavelmente acelerado pela ac¢do dos varios factores
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de risco, como referido acima para a hipertenséo arterial
e a hipercolesterolémia. A disfungdo endotelial implica
ndo sé uma menor capacidade de resposta vasodilatado-
ra, mas também uma vasoconstrigdo aumentada ou para-
doxal, maior infiltragio de monocitos e outras células
inflamatérias na parede arterial e desequilibrio pro-trom-
bogénico e antifibrinolitico?*>?4. Pode, assim, a disfungéo
endotelial ser encarada como um marcador de um estado
pro-aterogénico e a sua melhoria como um objectivo da
terapéutica da angina de peito e da hipertensdo arterial.

A persisténcia dos mecanismos que iniciam as alter-
acdes aterosclerdticas e a formagéo das estrias gordas
leva 3 sua progressdo para a placa fibrosa. Os possiveis
quadros isquémicos resultantes, no que se refere a lesdo
vascular, dependem da localizag8o, tipo e gravidade da
estenose coronaria, vasoconstrigdo, estabilidade da placa
e suas complicagdes (fissura ou rotura, formagdo de
trombo e resultado do equilibrio dindmico entre trom-
bogénese e fibrindlise).

Na angina de peito classica, em situagdes de aumento
de consumo de oxigénio o seu fornecimento € insufi-
ciente devido as estenoses das placas de ateroma, algu-
mas vezes com um componente de vasoconstri¢do. O
processo ndo é substancialmente diferente se a isquémia
ndo se acompanhar da sintomatologia dolorosa. A pre-
senga de hipertensdo arterial diminui ainda a reserva
corondria por hipertrofia da camada média das artérias
coronarias, incluida na remodelagdo arterial inerente a
doenca hipertensiva. O desenvolvimento de hipertrofia
ventricular esquerda acompanha-se de alteragdes no
compartimento vascular cardiaco que mais agravam a
isquémia miocardica, como o crescimento insuficiente da
circulagdo coronaria em relagdo ao aumento da massa
dos miocitos, a fibrose perivascular e o aumento da
resisténcia corondria por maior pressdo extravascular.

Na angina com coronariografia normal, designagio
preferivel a mais confusa de outro Sindroma X%3, a
isquémia pode ser provocada pela prova de esforgo clés-
sica ou com cintigrafia de perfusdo com Talio, mas ndo
foi encontrada correlagdo entre a extensdo do defeito, a
positividade da prova de esfor¢o e o tempo de exerci-
cio®6, Trata-se de um sindroma provavelmente heterogé-
neo, com possivel aumento da sensibilidade a dor e do
estimulo adrenérgico, mas em cuja patogenia devem ser
importantes alteragdes vasomotoras microvasculares
coronarias por disfungdo endotelial?’. Cerca de um tergo
destes casos tem hipertensio arterial sem hipertrofia ven-
tricular esquerda?®, e os que tém hipertrofia sdo geral-
mente considerados como tendo cardiopatia hipertensiva.
Assim a hipertensio arterial e a doenga coronaria cronica
confundem-se também nalguns quadros clinicos.

A elevagio dos valores tensionais pode ainda ser um
factor precipitante de oclusio corondria. Se bem que as
placas mais estenosantes tenham uma maior probabili-
dade de evoluir para a oclusio?’, esta ocorre mais fre-
quentemente em estenoses menos importantes®?, por
serem em maior nimero®! ou mais vulneraveis®2. Em
placas com miicleo rico em contetdo lipidico extracelular
e capsula fibrosa fina, a acgio de forgas mecénicas ¢
hemodinimicas, particularmente o aumento da dp/dt
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maxima ventricular e da tens3o parietal da artéria, podem
provocar a sua fractura?>33. Na hipertensdo arterial, j&
em si factor predisponente de coronariopatia, os picos
tensionais podem ser um factor precipitante de cardiopa-
tia isquémica aguda.

ALTERACOES CARDIACAS

A repercussdo cardiaca da hipertensdo arterial tende a
agravar a cardiopatia isquémica por aumento do con-
sumo miocardico de oxigénio, sobretudo devido a um
maior stress sistélico da parede do ventriculo esquerdo.
A correcgio deste stress pelo desenvolvimento de hiper-
trofia ventricular agrava a vulnerabilidade & isquémia,
por aumento do consumo de oxigénio da maior massa
muscular e por diminuigdo da reserva corondria pelos
motivos ja referidos.

Mais precocemente, antes da hipertrofia ventricular
esquerda, sdo observaveis nos hipertensos alteragdes fun-
cionais diastélicas. Ainda com registos poligraficos ja
era possivel detectar um alongamento precoce € progres-
sivo do relaxamento isovolumétrico em hipertensos ligei-
ros sem repercussdo sistémica4, e com Eco-Doppler
foram descritas alteracbes diastélicas mesmo em criangas
com hipertensdo ligeira e com Ecocardiografia modo M
aparentemente normal®>. Em doentes com cardiopatia
isquémica, as alteragdes iniciais de maior duragdo do
relaxamento isovolumétrico e menor velocidade de enchi-
mento protodiastélico com inversdo da relagfio E/A verifi-
cam-se a nivel segmentar, dependendo a existéncia da
correspondente alteragdo na andlise do fluxo transmitral
do nimero de segmentos com disfungio diastdlica®s.
Também nos primeiros segundos de isquémia miocardica
aguda durante angioplastia é possivel observar que o
relaxamento e o enchimento ventricular esquerdo sdo
mais sensiveis a essa isquémia do que a fungdo sistolica’’.

A sequéncia fisiologica do relaxamento do miocérdio €
inversa da verificada no misculo estriado, em que o rea-
longamento precede a diminuigdo da forga®®, o que per-
mite um regime de pressdes intraventriculares especial-
mente baixas em quase toda a diastole. As alteragdes do
relaxamento isovolumétrico e do enchimento diastélico
comprometem as vantagens fisiologicas dessa inversdo e
repercutem-se de imediato no retorno venoso € na circu-
lagdo coronaria.

Com a evolugio da doenga hipertensiva e o desenvolvi-
mento da hipertrofia ventricular esquerda, os indices de
fun¢do diastolica agravam-se, verificando-se mesmo uma
correlagdo positiva entre a duragdo do relaxamento iso-
volumétrico e o indice de massa ventricular esquerda®, e
também um aumento da compliance ventricular que, entre
outros factores, pode originar uma pseudo-normalizagdo
da relagdo E/A no padrdo de enchimento ventricular no
Eco-Doppler.

A hipertrofia ventricular esquerda na hipertensio arte-
rial é uma remodelagdo dependente de factores hemo-
dinidmicos, humorais e genéticos, € constitui por si s um
poderoso factor de morbilidade e mortalidade vascular.
O aumento do stress telessistdlico ventricular ¢ um esti-
mulo importante para a hipertrofia dos miocitos, com
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adi¢do de miofibrilhas em paralelo, resultando habitual-
mente normalizagdo do stress parietal e dos indices de
fungdo sistolica, mesmo em casos tdo graves como
hipertensos em fase acelerada®®. Mas a massa ventricular
aumenta também a custa do compartimento ndo-miociti-
co, com hiperplasia de fibroblastos, acumulagéo de cola-
génio, hipertrofia das células musculares da parede das
coronarias e infiltragdo de linfocitos ¢ monocitos**42,
Esta fibrose ndo depende dos valores tensionais mas do
desequilibrio hormonal da doenga hipertensiva, em espe-
cial da angiotensina II e da aldosterona, sendo portanto
de tipo reactivo*!. A angiotensina II promove a mitose
dos fibroblastos, e ambas as hormonas estimulam a sin-
tese de colagénio, com a resultante fibrose intersticial e
perivascular. A angiotensina II tem ainda efeito toxico
sobre os miocitos*3, provocando a necrose destes € a con-
sequente fibrose reparadora. A acumulago de colagénio,
além da redugdo da compliance ventricular, leva a
deterioragdo da fungdo sistdlica por mecanismos varios,
como o aumento relativo do colagénio tipo I, desa-
linhamento das suas fibras, encastramento de miocitos no
seu intersticio e alteragdes da actividade eléctrica com
prejuizo do sincronismo da contracgio*43,

Assim, enquanto na fase inicial da hipertensdo os
miocitos cardiacos tém uma melhor performance*®, a
evolugdo leva a uma hipertrofia ventricular de caracteris-
ticas patologicas, com acentuada diminuigdo da reserva
coronaria, compromisso isquémico subendocéardico,
facilitagdo de arritmias e deteriora¢do da fungfio ventri-
cular diastolica e, posteriormente, também sistolica. Por
outro lado, a propria cardiopatia isquémica pode con-
tribuir para a hipertofia ventricular por activa¢fo regional
da sintese proteica*’, e ultrapassou a hipertensdo arterial
como o mais importante factor de insuficiéncia cardiaca’.
Aparentemente um melhor controlo da presséo arterial
tem diminuido o nimero de casos devidos a sobrecarga
cronica de pressdo, mas a maior eficacia do tratamento
da cardiopatia isquémica tem permitido uma maior
longevidade e a sobrevivéncia de casos mais graves, com
o aumento da frequéncia de situa¢des de insuficiéncia
cardiaca por perda de patriménio dos miocitos.

PERSPECTIVA TERAPEUTICA

Os objectivos fundamentais da terapéutica da angina
de peito no hipertenso sdo a melhoria do prognostico de
mortalidade e morbilidade vascular, e o alivio sintomati-
co com a correspondente melhoria da qualidade de vida.
A quase totalidade destes doentes inclui na sua medi-
cagdo nitratos como antianginosos eficazes, betablo-
queantes e/ou antagonistas do calcio como antianginosos
e antihipertensivos, ¢ antiagregantes plaquetdrios (peque-
nas doses de acido acetilsalicilico, se ndo houver con-
traindicagdo)*$4.

Ainda que a maioria das mortes por doenga corondria
atinja os individuos de baixo risco, por serem muito mais
numerosos, € que a morte subita seja mesmo a primeira e
unica manifestacdo de 1/6 dos casos de cardiopatia
isquémica aguda®, o que justifica medidas gerais de pre-
vengdo primaria, a maior probabilidade de uma evolugdo
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potencialmente letal do doente em concreto com car-
diopatia isquémica estabelecida ou outra patologia vas-
cular aterosclerdtica leva a integrd-lo num grupo prio-
ritario de prevengdo secundaria*®. Para avaliagdo da sua
carga total de risco vascular e escalonamento terapéutico
é recomendado®® o conhecimento das caracteristicas pes-
soais do doente, como a idade, sexo e antecedentes pes-
soais e familiares de doenga vascular; do estilo de vida,
particularmente habitos dietéticos, tabagicos e de activi-
dade fisica; e de factores de risco como dislipidémia, dia-
betes, obesidade, factores trombogénicos e hipertensdo
arterial. A modificagdo do estilo de vida e a redugéo da
carga total de risco podem retardar a evolugdo da car-
diopatia isquémica, sendo mais eficazes que a redugéo
isolada dos valores tensionais.

Uma prova de esforgo é habitualmente indispensavel
para estratificagdo do risco nos doentes com angina de
peito crénica, e em caso de impossibilidade de execugao
ou dificuldade de interpretagdo pode recorrer-se a outras
provas de sobrecarga, com ou sem esforgo. Os casos com
progndstico de risco elevado devem efectuar coronari-
oventriculografia.

No hipertenso com angina, a terapéutica antihipertensi-
va é fundamental, devendo a redugéo dos valores ten-
sionais ser progressiva, mas sem que esteja demonstrado
um aumento do risco vascular abaixo de um limiar ten-
sional’!32, A grande maioria dos farmacos antihiperten-
sivos ¢ eficaz a reduzir os valores tensionais € a provocar
a regressdo da hipertrofia ventricular esquerda, mas ape-
nas os diuréticos e os betabloqueantes demonstraram
reduzir a morbilidade e a mortalidade cardiovascular?,
sendo por isso recomendados como farmacos de primeira
linha*2. Esta indica¢do é contestada por quem atribui a
melhoria do proghéstico a redugdo dos valores tensionais
e ndo aos farmacos em si, sendo valorizada a individua-
lizagdo da terapéutica’>*. Em qualquer dos casos os
betabloqueantes sdo os farmacos de eleigdo nos hiperten-
sos com angina de peito, pois, além de actuarem como
antianginosos, demonstraram a sua eficicia na pre-
vengdo secundaria do enfarte do miocardio (betablo-
queantes cardioselectivos ou ndo, mas sem actividade
agonista parcial)>>33-36. Os antagonistas do célcio, de
qualquer dos grupos, sdo também farmacos antiangi-
nosos e antihipertensivos, com especial interesse nas
contraindica¢des dos betabloqueantes, ou na sua intol-
erancia. A auséncia de demonstragdo de efeito benéfico
na morbilidade e mortalidade cardiovascular pode resul-
tar apenas de ndo terem sido feitos ensaios apropriados
com esse objectivo. Como qualquer outro farmaco, os
antagonistas do calcio devem ser utilizados judiciosa-
mente na hipertens@o arterial e na angina de peito,
podendo ter efeitos deletérios no contexto do enfarte do
miocérdio, angina instavel ou insuficiéncia cardiaca. As
Dihidropiridinas de curta duragdo de acgdo e admin-
istradas em doses elevadas parecem aumentar o risco de
enfarte do miocardio®’ e a mortalidade por cardiopatia
isquémica’®®. No seu conjunto, os antagonistas do cél-
cio sdo farmacos seguros®), mas devem ser utilizados
apenas nas indicagdes aprovadas, com preferéncia pelos
que tém duragdo de acgdo prolongada, evitando redugdes
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abruptas dos valores tensionais e ponderando a possibili-
dade de agravamento da insuficiéncia cardiaca®'. Os
diuréticos tém sido recomendados como antihiperten-
sivos de primeira linha’?, pela sua eficicia na prevengéo
vascular cardiaca e cerebral, da insuficiéncia cardiaca e
da mortalidade®®%? e seguranga demostrada desde que
utilizados em doses baixas®. Os IECA sdo eficazes e
bem tolerados como antihipertensivos, mas ndo foi ainda
provada a consequente reducdo na morbilidade e mortali-
dade cardiovascular, ao contrario do que sucede na sua
utilizagio apds enfarte do miocardio com fracgdo de
ejec¢do diminuida e na insuficiéncia cardiaca em ge-
ral5-66. Tém merecido interesse na cardioprotecgéo e car-
dioreparagio®®, na disfungfio do endotélio regenerado® e
na angina com coronariografia normal®’.

A terapéutica antihipertensiva deve ser incluida num
programa mais vasto de prevengdo cardiovascular, como
ja referido, o qual constitui, juntamente com a medicagdo
antianginosa, a base do tratamento dos doentes com car-
diopatia isquémica crénica. A revasculariza¢do, médica
ou cirurgica, ¢ uma terapéutica sequencial, e ndo alterna-
tiva, cuja oportunidade deve ser ponderada individual-
mente. De um modo geral, os casos com maior risco de
mortalidade sfo os que beneficiam mais da revascular-
izagdo cirirgica%®. Nos casos com risco mais baixo, se
for insatisfatorio o resultado da terapéutica médica, a
oportunidade e a técnica de revascularizagdo constituem
opgdes dependentes de factores anatémicos, treino técni-
co do cardiologista e opinifio esclarecida do doente®®7.
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