CLAUDRIO LEINIG PEREIRA DA CUNHA

INFARTOG DO MIOCHKRDTIO:

ESTUDO EVOLUTIVO DE 640 CASOS

Tese apresentada na conclusao do
Curso de POs-Graduagido de Cardio
logia, nivel de Mestrado, da Uni

versidade Federal do Parana .



A Gracita e & Crisciana,

pelo estimulo e comprecnsao.

pelo exemplo diario,
orientacgao profissional

e apoio constante.



Lgradecimentos

2o Dr. Amaury L. A¢ Munhoz Rocha, pela cessac -
de seu material particular e pela gentileza das informagoes-
prestadas.

. = :

Ao Dr. Fidvio Suplicy de Lacerda Junior, pela
orientagdo neste trabalho e pela contribuigao & minha forma-

gao profissional.

Ao Dr. Miguel Hild Junior e, em especial, ao -
Prof. Paulo Franco de Oliveira, pelo esclarecimento nos da-

dos cineangiocardiograficos estudados.

A Profa. Zélia Milléo Pavao e ao Prof. Joagquim-

Sena Maia, pelc assessoramento na analise estatistica.

A Srta. Suzana G. Castilho, Chefe da Biblioteca
do Setor de Ciéncias da Salde, e demais funciondrias, pelo -

levantamento bibliografico realizado.

Ao Ddo. Marcos Augusto Alves Pereira pelo auxi-

lio no levantamento dos dados de hemodindmica e cirurgia.

ho amigo Joao Carlos lzevedo Braga, pela confec

cao das ilustracodes.

I. Srta. Darly Scares Llves pelo trabalho de da-
tilografia de todo o material e pela preciosa contribuicao -

na atualizag¢ao dos dados.

[is secretérias D. Hilda Mertens e Srta. Reni -

Koehler pela ajuda na coleta dos informes evolutivos.

A todos os colegas de outras cidades, que pro -
porcionaram informacoes clinicas valiosas, permitindo fosse-

obtido grande nimeroc de dados evolutivos, e dando mostras de



elevado espirito cientifico e de uniao na classe médica.

Acs demais integrantes da Disciplina de Cardio-
logia do Departamento de Clinica Médica, Setor de Ciéncias -
da Salde da Universidade Federal do Parana, que de uma forma
ou outra auxiliaram na elaboragac deste trabalho, e particu-
larmente ao Dr. Sanito W. Rocha pela presteza nas infofma' -

coes clinicas proporcionadas.

Finalmente, nossa gratidao ao Dr. Protasio Le -
mos da Luz pelas valiosas sugestOes e criticas oportunas du

rante a elaboragao desta Dissertagao.



IuDICE

Paainas

1 = INtroduGaA0 o o o o o o o o n & s @ s o o o s = o 1

2 - Casulstica @ !16tod0S . . » « o o o o o o o o o < 5

N

CasuistiCa, o o o o o o o o o o

N

o

b
[

[\
°
[¥)

2 -~ HMELtOdOS . . 6 o s e o o o s o o

3 =« Resultados . . o o o o o o o s o o o 5 o o s o o 14

3.1 = Dades ClinicoS. » o« « o « o o o o 15

)
°
[N

-~ Dados Ae Tvolugac . . « .« o o o o 23

3.3 « Estndo Henodindrico . . . . . . o 31

W
.
K.A
]
3

fahe

1aS . . o o o o« o o o o s o 36

4

A . -~ ~ - 0 K
4,1 = Consideraroes 0raiS. « o« o« o o o 54
A2 - Sexo e Idale. o o e e e e s s 55

4.3 = Tino anatomico o Infarto do

(€3]
\D

Miocdrdio . v v o o o 6 e o s e e

N

v

A =~ Patores de RiISCO. 5 o o a 5 s o o

s

4.5 = Achados Clinicos. « o o ¢« « o « o 63
4.6 - Reversao fa morfolomia eletrocar

dionqrafica a normalidade. . . . . 66

.7 = Reinfarto . - . « ¢ o o o o o o o 71
4.2 = Comnlicacdes anatdmicas Ao Infar

to Ao tHocardio . . . . . . . . 712

4,9 - Estudo Henodinarico. . o « . . . 74

5 = CONClUSNES o o « o c o 5 o 5 o o o a o o o o o @ 85
6 = RESUMO o o« o o o o o o o s o o 5 o o o a o o o o 83

7 = Ribliografia . . o v o o o o o s o o o o s o o o 92



1 - INTRODUGAO



Sempre que uma doenga seja severa, disseminada,
complexa e pouco entendida, gera interesse, contradicao e
controvérsia. Poucos processos patolégiéos assumiram tao bem
estas caracteristicas como a cardiopatia coronaria, e espe-
cialmente o Infarto do Miocardio (IM), que assim se definiu
desde a descrigao por Herrick (92), em 1912, de seu quadro

clinico, tratamento e evolugao.

A doenca cardiovascular transformou-se no maior
desafio a salide nos paises desenvolvidos e o IM é a causa do
minante das mortes por esta entidads em homens de todos os
grupos etarios (56). Por isso, Stamler (181) chama justifica

damente a cardiopatia corondria de "a epidemia do século".

Em varios estudos estabelece-se a grande 4inci-
déncia da patologia corondria em todo o mundo, apesar da no-
tada influéncia de fatores geograficos e raciais (13,84,85 ,
103,108,127,138,152,172). Cs indices de mortalidade, sem -
excegao, aparecen da mesma forma muito elevados nos levanta-
mentos epidemioldgicos (17,38,73,89,99,130,147,163,169, 183,
195,197) . Em nosso meio, onde se fazem sentir ainda as doen-
¢as proprias das areas em desenvolvimento, a constatagdo € a
mesma. Os dados da Divisao de Bioestatistica e Epidemiologia
do Departamento de Saide da Secrectaria de Saude PUblica do

Estade do Paranad revelam que no periodo compreendido  entre



1961 e 1972, das 48.120 mortes havidas, gquase 20% (9.202 6bi
tos) decorreram de doenca ateroesclerdtica do coragao. aApe-
sar de reconhecidas as limitagoes das estatisticas baseadas=-
em declaracoes de Obito, vale salientar que no intervalo aci
ma relatado, apenas em 1965 nac foi esta patologia a causa

mais fregliente de morte.

2 magnitude do problema & insofismavel. Difi -
cilmente, em algum outro periodo da histdria da medicina um
assunto tenha merecido investigacao basica e clinica tao in-
tensa como a cardiopatia corondria nos momentos atuais (106).
Buscam-se meios diagndsticcs, terapéuticos e profilaticos da
mais alta categoria, visando aumentar a longevidade dos por-

tadores da moléstia.

E, porém, muito importante que se observe a lon
go prazo seu curso natural em um numero grande de pacientes,
para que sejam detectados os fatores capazes de influenciar-

sua evolugao.

J& em 1848 Todd (1868) assinalava: " O estudo -
cuidadoso da histdéria natural de uma doenca deve ser sempre
objeto de suma importancia para os mé&dices”. Tal & verdadei-
ro porque somente assim se pode alcangar, com juizo critico,
o reconhecimento e a expressao clinica da doenca. De  igual
forma, as intervengoes terapéuticas devem ser sempre compara
das com o curso natural, a fim de melhor se aquilatar sua va
lidade. O conhecimento da evolug¢ao nosoldgica e a observagao
das diferentes modalidades de tratamento permitem deduzir -
quais as melhores condutas terapé&uticas e a ocasiao de colo-
cad-las em pratica. Rpesar da importancia demonstrada, poucas

sao as comunicagoes relativas a este assunto em nosso meio

(82, 175).



Mais recentemente, a par da avaliagac clinica -
cuidadosa {(141), séries destes pacientes tém sido submetidos
a cineangiocardiografia, através da qual obtém-se dados espe
cificos de funcao ventricular e de anatomia coronidria, cuja
analise em cotejo com a evolugao e o tratamento permite con-

clusoes aprecidveis (23,24).

Sem vislumbres de originalidade, propoe-se nes-
ta Dissertagao um estudo retrospectivo de grande nimero de

casos, com 0s seguintes objetivos:

I - Estudar a evolucao dos pacientes com IM -

em nosso meio

II - Determinar fatores individuais, patoldogicos

e terapéuticos que possam afetar seu curso.



2 - CASUISTICA E METODOS



2.1 - Casuistica

C grupo analisado & composto por 640 pacientes,
com diagndstico cunvencional de Infarto do Miocardio (IM) .
Destes, 574 sac criundos de clinica particular (Dr. Gastao -
Pereira da Cunha e Dr. Amaury .. de Munhoz Rocha) e os res-
tantes do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do
Parand, sendo 44 registrados no Rmbulatdrio de Cardiologia e
22 no Servigo de Hemodinfmica, que realiza também exames de
pacientes nao vinculados ac Hospital. O periodo de observa -

¢ao inicia-se em 1947 e se estende até 1976.

Havia na série 563 pacientes do sexo masculino-
e 77 do sexo feminino. 2 idade, na ocorréncia do IM, variou

de 18 a 92 anos.

2.2 « Métodos

2.2.1 ~ Selecao dos pacientes

Selecionaram-se portadcres de IM, cuja evolugao
tenha sidoc acompanhada até& o 6bito ou nos Gltimos seis meses
considerando-se a data de 30 de novembro de 1976 como ¢ limi
te para o levantamentc de dados. Nao foram considerados os

casos de IM ocorrido ha menos de seis meses.

Pacientes da clinica particular com evolugao re



cente ignorada foram atualizades através informes obtidos -
dos médicus de suas cidades de origem, visitas domiciliares-
ou por intermé&dio de telefonemas pessoais ou a seus famili =
ares. De um total de 73 pacientes, apenas 99 (14,7%) nao fo
ram localizados, ¢ entao desprezados, resultando o grupo de

574,

Entre os pacientes recistrados nc Hospital de
Clinicas levantaram-se 125 casos de IM, dos quais apenas 44
(35,2%) cumpriram os requisitos supra-citados para inclusao-
no trabalho; por serem de nivel sdcio-econdmico inferior e
com residéncia geralmente em zona rural, sua localizacgao foi
mais dificil. No grupo provenicnte do Servig¢o de Hemodinami-
ca do mesmo Hospital (22 pacientes) , todos tiveram evolugéo-

bem definida.

2.2.2 = Levantamentc dos dados

Padronizaramn-se os dados clinicos e de identifi
cagcac em uma ficha especialmente claborada. Os informes fo=
ram colhidos dos prontudrios e feita sua transcrigao apenas
por dois cardiologistas, © que restringe a influéncia pes -
soal nos dadcs subjetivos. Consideraram— se oOs seguintes ele
mentos: idade, sexo, tipo anaitémicc do IM, presencga dos prin
cipais fatores de risco (diabete, fumo, ebesidade, antece =
dentes familiares, hipertensao arterial, dislipidemia), angi
na apés o IM, insuficiéncia cardiaca pré, trans e pds- IM ,
arritmias, Area cardiaca, alteragdes anatdmicas decorrentes-
do IM, niveis enziméticos trans-—Ii, evolugao eletrocardiogrd
fica, exame cineangiocardiografico pds-IM, terapéutica, so-

brevida e capacidade funcional.

2.2.3 = Critérios

a) Diagnéstico do Infarto do Miocardio



Para sua definig¢ao seguiram=-se os critérios pro
postos pelo Programa da Unidade de Investigacoes do Infarto-
do Miocardio do "National Heart Institute” (11), sendo julga

dos indispensaveis dois dos sequintes requisitos:

- Dor toradcica opressiva prolcongada

=~ Lparecimento no eleﬁrocardioqrama de novas on
das 0 com duracao superior a 0.04 segundos e
alteracoes evolutivas que afetem a repolariza
cao ventricular

- Elevag¢ac transitéria dos niveis da transamina
se glutamico-oxalacética, desidrogenase lati=-

ca e creatinofosfoguinase.

Nao foram considerados os chamados "infartos as
sintomaticos"” (126,182) e os casos em que distUrbios de con-

ducao pudessem falsear o diagndstico,
b) Fatores de Risco

Os fatores de risco pesquisados eram considera-

dos positivos quando obedeciam as seguintes determinantess

- Diabete: quadro clinico com confirmagao labo
ratorial ou formas sub-clinicas com glicemia mantida maior -
que 130 ma/100 ml.

- Tabagismo: individuos que fumavam nc minimo -
dez cigarros por dia.

- Obesidade: peso corporal que ultrapassasse em
10% a formula: Altura (cm) - 100 = Peso (Kg) (6).

- Hipertensaoc Arterial: pressao arterial maior
gque 160 X 100 mmHg (20) em tomadas repetidas, ou diagndstico
prévio ao IM, com ulterior normalizacao das cifras.

-~ Histdria Familiar: relato de cardiopatia coro

naria nos parentes de primeirc grau.



-~ Dislipidemia: Colesterol sérico superior a -
250 mg/100 ml (62) e/ou triglicerideos acima de 150 mg/100ml
(158) .

c) Angina de Peito

Para se padrcnizar a intensidade e a freqfiéncia

da angina de peito consideraram-se os seguintes grupos (11):

Grau I - Angina provocada por grandes esfor -

¢cos
- Grau II- Angina provocada por tarefas habi -

tuais

Grau III - Angina produzida por pequenos es -

forgos
- Grau IV - Angina de repouso

Os pacientes sem angina foram enguwdrados no =
grau zero. Considerou-se apenas a angina ocorrida apds o IM,
sem serem levantadas as caracteristicas de dor precordial =

existente antes da instalac¢ac deste,
d) Insuficiéncia Cardiaca

A quantificacao da insuficiéncia cardiaca foi =
feita de maneira similar 3 da angina de peito. Considerava -
se grau zero quandc nzo havia sintomas de insuficiéncia car-
diaca, & graus I a IV quando fadiga e/ou dispnéia se instala
vam, respectivamente, a grandes, médios, pequenos esforgos e
em repcuso. Os dados referentes & insuficiéncia cardiaca fo-
ram levantados antes e apds o IM.

Comparando=-se a nomenclatura empregada para a
angina de peito e insuficiéncia cardiaca, com a classifica -
g¢ao de Capacidade Funcional da New York Heart Association -

(42) , tem-se aproximadamente a seguinte eqliivalénciac

~ Classe funcional I:grau zero de angina ou
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insuficiéncia cardiaca.

- Classe funcional II: graus I ¢ II de angi
na ou insuficiéncia-
cardiaca

- Classe funcional III: grau III de anginaou

| insuficiéncia cardia
ca

- Classe funcional IV: grau IV de angina ou
insuficiéncia cardia
ca

e) Arritmias

Firmou-se o diagndéstico das arritmias em decor-
réncia apenas da analise de eletrocardiogramas em repouso; =
nao se dispunha do registro dos distirbios de ritmo observa-
dos durante o monitoramento na fase aguda ou através de ele-

trocardiografia dinamicez.

Enquadraram-se neste mesmo tdpico os distlrbios
do ritmo e os de condugdc; os hemibloqueios nac foram levan-
tados por haverem sidc descritos hd pouco tempo, em relagao-
ao longo periodo de observagao da amostra. Os quesitos consi
derados foram: arritmias supra-ventriculares, extrassistoles
ventriculares, blogueio de ramo esquerdo, bloqueic de ramo -
direito, bloqueio atrio-ventricular total, taquicardia ven -

tricular e fibrilacao ventricular.
f) Area Cardiaca

Foi avaliada através radiografias em posigoes =
pdstero-anterior e perfil esquerdo, ou por radioscopia, uti-
lizando-se para tal um aparelho da Professicnal Equipment -

Company, modelo F 32, 25 miliamperes.

Considerava-se area cardiaca normal quando o di
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ametrc cardiaco transverso media até 50% do diadmetro toraci-
co transverso (28). Quando ¢ aumento era discreto, admitia -
se que o0 coragac estava aumentado +; quando maximo, chegando
a alcangar o gradil costal, assinalavam-se ++++. Os aumentos
de ++ e +++ representavam crescimentos intermedilrios -
(180) . Esta notacac de + a ++++ convencionou-se corresponder
a cardiomegalia, respectivamente, de graus I a IV.

Os estudos radioscopicos foram realizados ape -
nas por dois cardiologistas, o que restringiu bastante a in-
terferéncia pessoal em sua avaliagao. Quando efetuados diver
sos exames, possibilitando variag¢des na apreciagao dc volume
cardiaco, registraram-se os dados obtidos mais proximos a -

ocasiao do IM.

g) Estudo Hemodindmico

Efetuou~se estudo cineangiocardiografico pds =
IM em 105 pacientes, com intervalo mé&dio de um ano e dez me-
ses entre o IM e o exame, assinalados os extremos de poucas-
horas a quatorze anos. Em 51 casos o estudo hemodinamico foi

feito nos primeiros seis meses,

Os casos procedentes do Hospital de Clinicas fo
ram em sua totalidade examinados no respectivo Servigo de He
modinamica. Os da clinica particular ficaram assim distribui
dos: 19 exames em servigos especializados de Sao Paulo, 1 em
Floriandpolis e 47 em Curitiba (9 na Santa Casa de Misericor
dia e 38 no Hospital de Clinicas). Em todos os centros os -
exames constaram de estudo cinecoronariografico pelo método-

de Sones, ventriculografia e manometria convencional.

A cineangiografia considerou-se lesao coronaria
significativa o achado de estenose igual ou superior a 70% ,

ocorrendo nas artérias principais, como sejam a coronaria di
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reita, o tronco da corcnédria esquerda, a descendente anterior
e a circunflexa,

Em relacao & ventriculografia, foram apreciadas
as caracteristicas da contratilidade ventricular, agrupando-
os achados nos seguintes padroes: ventriculograma normal, hi
pocinesia localizada, aneurisma ventricular e hipocinesia di

fusa.

No que tange a manometria, determinou-se apenas
a pressao diastdlica final do ventriculo esquerdo. Para sua-
avaliacao, estipularam-se trés faixas pressdricas, assim dis

tribuidas: 0-12 mm Hg, 13-30 mmHg e maior que 30 mmHg.
h) Mortalidade

Para se aferir a evclugao do IM no grupo, um =
dos paradmetros avaliados foi a mortalidade.

No levantamento geral da populagao estudada, de
terminou~se a mortalidade aos 5 e aos 19 anos apds o primei-
ro IM, sendc excluidos os pacientes vivos com periodo de ob-
servagao inferior ao acima citado; compuseram-se, entao, gru
pos de 504 e 414 individuos para a andlise das respectivas -

mortalidades.

No grupo dos submetidos a& cineangiocardiografia
foi avaliada a mortalidade em 1 ano apds o estudo; de igual-
maneira, excluiram-se aqui os vivos com observacao inferior-
d estipulada. Na analise da evolugdo em funcao do tratamento,
formou-se um grupo de 8l pacientes; e em funcao de varidveis
hemodinamicas foi mantido apenas o conjunto submetido a tra

tamento clinico, com 50 participantes.
i) Qualidade de Vida

Outro critério de aquilatar a evolugao nosoldgi

ca & a qualidade de vida.



Estudou-se esta variavel em todos os pacientes
submetidos & cineangiocardiografia, independente da ocasiao
do IM. Classificou-se o grupo, sob este aspecto como tendc
- Qualidade de vida:

Boa - Auséncia de angina e de insuficiéncia -

Regular - Grau I ou I1 de angina e/ou de insu-
ficiéncia cardiaca
Ma - Grau IIY ou IV de angina e/ou de insufi-

ciéncia cardiaca

Admitindec a equivaléncia adotada, em relagao -
aos critérios da New York Heart Association (42), no tocan-
te a qualidade de vida, teriamos:

Boa - Classe Funcional

Funcionali II

{
¢
st
V)
0
0n
D

Regular C

Ma - Classe Funcional III e IV

®

2.2.4 - Analise Fstatistica

Foi utilizado o teste t para avaliar a diferen

¢a entre médias. O teste x2

("chi®” quadrado) foi aplicado -
em tabelas M x N, com freqli®ncia nao menor do que 5. Em ta
belas 2 x 2 com freqliéncias menores do que 5, foi indicado-
o teste de Fischer. O coeficiente de contingéncia de Yule -

foi empregado em tzbelas M x N, com freqfiéncia menor do que

5 em nao mais de 20% dos casos.



3 - RESULTADOS



3.1 = Dados Cliniccs

3.1.1 - Sexo e Idade

Entre os 640 pacientes estudados, 563 eram do -
sexo masculino (88,0%) e 77 do feminino (12,0%), com uma re-
lagéo de 7,3:1. Os extremos etarios foram 18 e 92 anos, am-
bos do sexo masculino. A média de idade para toda a popula -
géo foi 5%,7 t 0,42 anos; no sexo masculinc foi 54,8 t 0,42~

anos ¢ no feminino 61,98 b 1,09 anos, diferencga esta signifi

cativa ao nivel de 5%. (Figura 1).

3.1.2 - Tipo Anatdmico do Infarto do Miocardio

Os infartos do miocardic (IM) na parede anteri-
or do coragéo foram os mais freqglientes, num total de 294 -
(46.0%). Na face inferior constataram-se 244 (38,1%) e na -~
posterior 34 casos (5,3%). Em 68 pacientes (10,6%) houve ne-
crose em mais de uma parede, de ocorréncia simultanea ou por

reinfartos.

3.1.3 ~ Ocorréncia de Reinfarto

Em 64 pacientes (10,0%) observaram-se dois epi-
sOdios de IM e em 4 (0,6%) trés episddios distintos. Nesta -

anadlise nao se incluiram casos de morte sUbita com eventuais
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Figura | - Distribuicao, pela idade e sexo, dos 640
pacientes com Infarto do Miocardio.
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IM fulminantes. O tempo médio entre os dois ataques foi de -
4,4 anos. Reinfarto acometeu, em 58,8% dos casos, individuos
de faixa etadria compreendida entre 41 a 60 anos. A relagao -
entre homens e mulheres foi de 16:1, mais que o dobro da re

lacao entre sexos obtida na incidéncia global (7,3:1).

3.1.4 - Fatcres de Risco

a) Distribuicao geral dos fatores de risco

Entre os fatores de risco estudados, o mais fre
gqliente foi o tabagismo, encontrado em 384 casos (60,0%). Ob-
teve-se ainda:

~ Dislipidemia em 249 (48,1% dos pacientes in -

vestigados)

- Obesidade em 236 pacientes (36,9%)

~ Hipertensao Arterial em 218 casos (34,1%)

- HistOria familiar de cardiopatia coroniria em

214 (33,4%)
~ Diabete em 93 casos (15,7% dos pacientes in -

vestigados) - (Figura 2).

b) Distribuig¢ao dos fatores de risco por pacien

te

Trinta e nove pacientes (6,1%) nao apresentaram
qualquer fator de risco; os portadores destes assim se distr
buiram:

- 1 fator de risco em 158 pacientes (24,7%)

~ 2 fatores de risco em 200 pacientes (31,3%)

- 3 fatores de risco em 159 pacientes (24,8%)

- 4 fatores de risco em 66 pacientes (10,3%)

- 5 fatores de riscc em 16 pacientes (2,5%)

- 6 fatores de risco em 2 pacientes (0,3%)

(Figura 3 )
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Figura 2 - Distribuicao dos principais fatores de risco.
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Figura 3 - Distribuigcao do numero de fatores de risco
' nos 640 pacientes estudados.
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¢) Relacao dos fatores de riscc com a idade

Entre os pacientes que tiveram IM antes dos 40-
anos, 13 (33,3%) tinham 0 ou 1 fator; 18 (46,1%) tinham 2 ou
3, e 8 (20,6%) mais que 3 fatores. No grupo maior, com idade
entre 41 e 70 anos, 163 pacientes (30,0%) tinham 0 ou 1 fa -
tor; 310 (57,1%) tinham 2 ou 3, e 70 (12,9%), 4 ou mais fato

res. Entre os que sofreram IM apds os 70 anos de idade, 21

(36,2%) tinham 0 ou 1 fator; 31 (53,4%) 2 ou 3 e 6 (10,3%)

tinham 4 ou mais fatores de riscc. As variagoes observadas

nao apresentaram significancia estatistica.

3.1.5 - Angina apds ¢ Infarto do Miocardio

Duzentos e cinglilenta e nove pacientes (40,5%)
nao relatavam angina apds o IM. Dos 381 casos com angor -
(59,5%) , a distribuicao assim se fez:

- Grau I : 131 casos (20,5%)

Grau II : 178 casos (27,8%)

- Grau III

9o

57 casos ( 8,9%)

- Grau IV

00

15 casos ( 2,3%)

3.1.6 - Insuficiéncia cardiaca antes e apds o

Infarto do Mioccardio

Antes do IM constatou-se insuficiéncia cardiaca
em apenas 70 pacientes (10,9%), dos quais a distribuicao foi
a seguinte:

= Grau I

00

41 casos (6,4%)
- Grau II : 26 casos (4,0%)
- Grau III : 3 casos (0,5%)

- Grau IV : nenhum caso

Apds o IM, 300 pacientes (46,9%) passaram a -

apresentar insuficiéncia cardiaca, cujos graus eram assim -
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distribuidos:
- Grau I : 79 casos (12,4%)

- Grau II 130 casos (20,3%)

00

-~ Grau III : 86 casos (13,4%)
- Grau IV : 5 cascs ( 0,8%)

(Figura 4)

3.1.7 - Arritmias

Apesar das limitag¢oes do método empregado, fo -
ram detectadas 357 alteracgdes eletrocardiograficas decorren-
tes de distlrbios de ritmo ou de condugao ocorridos em 259 -
pacientes e enumerados a seguir:

Extrassistolia ventricular ¢ 163 pacientes

Arritmias supra-ventriculares: 112 pacientes

Bloqueic de ramo <direito ¢ 34 pacientes

Bloqueio de ramo esguerdo ¢ 21 pacientes

Blogueio A=V totzl : 15 pacientes

Taquicardia ventricular ou

Fibrilagao ventricular : 12 pacientes

3.1.8 - Area Cardiaca

Nac se apreciou radiclogicamente areca cardiaca-
em apenas 36 pacientes (5,6%). Entre os 604 estudados, 237 =
(39,2%) tinham arca cardfaca normal. Os portadores de cardio
megalia foram assim distribuidos:

Grau I : 180 pacientes (29,8%)

Grau II : 143 pacientes (23,7%)

Grau III

ot

42 pacientes ( 7,0%)

Grau IV : 2 pacientes ( 0,3%)

3.1.9 - Alteracoes Anatdmicas secunddrias ao

Infarto dJdo Miocardio

Foram observadas as seguintes alteragoes anatd-
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micas atribuidas ao IM:

a - Comunicagac inter-ventricular: encontrada -
em 4 pacientes (0,6%),; com diagndsticc clfnico e confirmagéo
pré-operatdria ou em necrdpsia.

b - Aneurisma de Ventriculo Esquerdc: observado
em 21 pacientes (3,3%), com diagndsticc através achados ele-
trocardiograficos e radioldgicos (43) em 4 casos, e confir -
mado por cineangiocardiografia em 17 casos.

c - Disfuncao mitral: Em 6 casos (0,9%) houve =-
suspeita clinica de disfuncao da valva mitral pds-IM; apenas
em um, porém, foi realizado estudo cineangiocardiografico ,
que revelou insuficiéncia mitral discreta. Em nenhum pacien-
te encontrou-se insuficiéncia mitral aguda e grave, com re -
percussoes hemodinamicas definidas.

d - Tromboembclismo: Em 3 casos configuraram-se
fenOmenos tromboembdlicos através da circulagado arterial, -
atribuiveis as alteracdes anattmicas ventriculares decorren-
tes do infarto agudo. Nao se computaram os possiveis fenome-

nos tromboembdlicos de origem venosa.

3.1.10 ~ Reversao da morfologia eletrocardiogra-

fica a normalidade

Em 28 pacientes (4,4%) observou-se evolugao ele
trocardiografica tal, que apds um prazo médic de 2 anos e 7
meses (extremos de 2 meses e 8 anos), nao mais apresentavam-—
os tragados quaisquer sinais indicativos de IM. Os pacientes
deste grupo eram também predominantemente do sexo masculino,
mas com uma relagao de 4.6:1 em comparagao com o feminino.

A faixa etdria em que mais se observou este fendmeno foi a
compreendida entre 41-60 anos (60,7%). Em 71,4% dos casos =~
(20 pacientes) o IM era de parede anterior e em 28,6 (8 ca -

sos) de parede inferior.
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3.2 = Dados de Evolucao

3.2.1 - Mortalidacde global

A mortalidade global; independente das diversas
variaveis estudadas, foi em 5 anos de 33,7% entre 504 pacien
tes analisados; e, em 10 anos, 65,0% para um grupo de 414 ca
sos. Sete pacientes apresentaram sobrevida maior que 20 anos,
e o de maior sobrevida (23 anos) encontra-se ainda vivo. No
grupo inteiro (640 pacientes), 341 faleceram; e destes evi -
denciou-se dbito de causa nao cardiaca em 19 (5,6%), sendo 6
por acidente vascular encefalicc, 2 por trombose mesentérica,

9 por neophsias e 2 em cirurgias gerais.

3.2.2 - Mortalidade em relacao ao sexo

Em 5 anos a mortalidade foi de 32,4% para o se
xo masculino e 44,1% para o feminino, diferenca nao signifi-
cativa. Em 10 anos, porém, foi 63,2% para ¢ sexo masculino e
78,7% para o feminino, variacao significativa ao nivel de 5%

(Tabela I).

3.2,3 = Mortalidade em reclacao 2 idade

Os pacientes idosos foram os que tiveram maior
mortalidade acs 5 e aos 10 anos de evolugao pds-IM; em segui
da, porém, apresentaram-se os mais jovens, cuja mortalidade-
foi maior que a dos de meia-idade. Os resultados obtidos fo
ram estatisticamente significativos a nivel de 1%, assim dis

criminados:
Mortalidade em 5 anos:
- TIdade inferior a 40 anocs: 36,7%

= Idade entre 40 e 60 anos: 26,56%

- Idade superior a 60 anos: 44,8%
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Mortalidade em 10 anoss

- Idade inferior a 40 ancs: 64,0%
- Idade entre 40 e 60 anos: 55,9%
= Idade superior a €0 anos: 79,1%

(Tabela II)

3.2.4 - Mortalidade ¢m relacao ao tipo anatOmi-

co do Infarto do Miocardio

Verificou-se ser maior a taxa de mortalidade, -~
significativa a nivel de 1%, para os IM que acometiam a pare
de anterior (42,0% em 5 anos e 72,5% em 10 anos). Atingindo-~
a parecde posterior, encontrou-se mortalidade em 5 anos de -
30,0% e em 10 anos de 50,0%; na parede inferior obteve-~se =~
respectivamente 27,3% 2 60,6%. Nos IM em que se detectavam -
mais de uma parede com sinais de necrose, obtiveram-se indi-
ces de mortalidade de 23,0% em 5 anos e de 54,7% em 10 anos-

(Tabela III).

3.2.5 = Mortalidade em relacac aoc reinfarto

Dos 68 qgue apresentaram mais de um episddio de
IM, 12 estao vivos e com sobrevida inferior a 5 anos; avali=-
ando a mortalidade em 5 anos apds o segundo ataque no grupo

restante, encontramos a elevada taxa de 73,2%.

3.2.6 - Mortalidade em relacac aos fatores

de risco

a) Influéncia isolada de cada fator de risco

Para todos os fatores de risco calculou-se a -
mortalidade dos portadores ¢ de nao portadores (Tabela IV e
Figura 5). Um aumento significative, a nivel de 1%, ocorreu-

apenas nos portadores de Diabete e Hipertensao Arterial. Os
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resultados obtidos foram:

- Diabete - 0Os diabéticos apresentaram mortali-
dade em 5 e 10 anos, respectivamente, de 51,4% e 80,3%; os
nao diabéticos tiveram indices de 29,5% e 61,6% naqueles pe-
riodos. Os 40 pacientes nao investigados revelaram mortalida

de em 5 anos de 42,5% e em 10 ancs de 62,5%.

- Fumo ~ Os fumantes tiveram 30,6% de mortalida
de em 5 anos e 61,3% em 10 anos. Os gue nao fumavam apresen-

taram indices respectivos de 38,5% ¢ 70,9%.

- Obesidade - Os obesos revelaram mortalidade -
em 5 anos de 32,8% e em 10 anos de $3,5%. Entre os de peso -

normal, 34,3% morreram em 5 anos e 65,6% em 10 anos.

- Antecedentes Familiares - Os pacientes que re
feriam familiares portadores de doencas cardiovasculares a-
presentaram indices de mortalidade em 5 anos de 31,0% e em
10 anos de 63,8%. Nos que nao tinham antecedentes familiares,

obteve-se mortalidade de 35,2% ¢ 65,6% aos 5 e 10 anos.

- Hipertensao Arterial - Os hipertensos tiveram
taxas de mortalidade em 5 anos de 45,0% e em 10 anos de =
73,6%. Em contraposigéo, entre os gue tinham pressac arte -

rial normal, 28,1% morreram em 5 anos e 60,4% em 10 anos.

- Dislipidemia = Os pacientes com alteracgoes 1li
pidicas revelaram mortalidade em 5 anos de 20,9% e em 10 -
anos de 52,5%. RAqueles sem dislipidemia a apresentaram em in
dices respectivos de 38,4% e 67,4%. Em torno de uma centena-
de pacientes nao investigados nesse sentido, encontrou-se -
que a mortalidade em 5 anos foi de 49,0% e em 10 anos, de =
78,9%. A diferenga de mortalidade neste grupo foi também es

tatisticamente significativa, mas inferior nos portadores =



fator de risco mor’ralidade(Sanos)

DIABETE sim_(74) ] 51.4%
. nao (390) 29.5%
~ S (169) 1  45.0%

HIPE -
RTENSAO nao (335) | 28.1%
OBESIDAD sim (185) 1 32.8 %
. nao (309) ] 34,3%
ANTECEDENTE [om (1741 1 31,0 %
FAMILIAR | nao (330) 1 352 %
sim (307) | 30,6 %

TABAGISM -
0 nao (197) 1 386 %
DISLIPIDEMIA sim_(196] 208 %-
nao (206) ] 38,4 %

fator de risco  mortalidade (10 anos)

sim (71) » 1803%
DIABE = , '
TE nao (310) I 616 %
HIPERTENSAO sim_(144) 1 738%
nao (270) | 60.4%.
OBESIDADE sim _(167) 1 635%
1a0 (247) | 65.6 %
ANTECEDENTE ESIM (152) ] 63.8 %
FAMILIAR nao (262) 1 65.6 %
TABAGISMO St 235 1 61.3%
: nao {158) i 708%
sim (141) | 525%
DISLIPIDEMIA _
S fnao (178) 4 674 %
I'"b : - .
f"[gura 5 — A influencia dos fatores de risco nas

mortalidades em 5 e 10 anos. Em paren-
teses o numero de casos de cada categoria.
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deste fator de risco.
b) Influéncia da carga de fatores de risco

Os pacientes foram agrupades em fungac do name
ro de fatores de risco gue apresentavam. Compuseram-~se trés

grupos com 0=1, 2-3 ou 4~6 fatores.

O conjunto com zerc ou um fator apresentou mor
talidade de 36,4% em 5 anos e 64,8% em 10 anos. Quando porta
dores de dois ou trés fatores de risco, os indices encontra-
dos foram 32,5% e 64,3%, ac passc gue quando apresentando de
quatro a seis fatores os resultados foram 32,9% ¢ 67,7% ( Ta
bela V). Nac houve variagao significativa de mortalidade, de

pendente da carga de fatores de risco.

3.2.7 - Mortalidade em relacac & angina de pei-

to apds o Infarto do Miocardio

Os pacientes sem angina de peitc tiveram indi -
ces de mortalidade de 31,8% em 5 anos ¢ de 63,4% em 10 anos.
Aqueles com histdria de angor pectoris apresentavam as se -

guintes taxas de mortalidades:

- Grau I - 5 anos: 25,8%; 10 anos: 58,1%
« Grau II - 5 anos: 34,8%; 10 anos: 65,9%
- Grau IiI ou IV = 5 anos: 49,2%; 10 anos:75,4%

(Figuras 6 e 7; Tabela VI)

A andlise estatistica demonstrou serem os resul

tados significativos a nivel de 5%.

3.2.8 - Mcertalidade em relacao & insuficiéncia

cardiaca pds—~infarto do miocardio

A mortalidade em 5 anos dos individuos sem  in

suficiéncia cardiaca pds-IM foi eqgliivalente a 23,5% e em 10
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anos a 54,9%. Os que apresentavam sintomas de insuficiéncia-
cardiaca tiveram mortalidade em 5 ¢ 10 anos significantemen-

te maiores, a nivel de 1%, cujos indices foram:

Grau I -~ 5 anoss: 29,1%; 10 anos: 60,3%
Grau II = 5 anos: 39,.2%; 10 anos: 71.1%
Grau III ou IV -~ 5 anos: 52,5%;: 10 anos:79,5%

(Figuras 6 e 7; Tabela VII)

3.2.9 - Mortalidade em rclacao as arritmias

Entre as arritmias cbscrvadas, levaram-se a es-
tudo comparativo quantc & evolugao as extrassistoles ventri-
culares, por serem as mais fregllentes, e distirbios de condu
¢ac (Bloqueio de Ramo Esquerdc, Blogueio de Ramo Direito e
Bloqueio A=V total), por serem de instalagao mais estdvel e

melhor registrados pelo método empregado.

Os pacientes sem arritmias apresentaram mortali
cades e 5 ¢ em 10 anos, respectivamente, de 28,2% e 59,7%.
Nos portaderes de extrassistoles ventriculares os Indices -~
foram de 36,8% e 66,6%, variagao sem significlncia estatisti

caﬂ

Cs que compunham o corupo dos distlGrbios de con
dugao tinham globalmente mortalidade de 54,8% em 5 anos (di-
ferenga significativa a nivel de 1%) e em 10 anos de 70,7% -
(diferenca nac significativa). Comparando-se as mortalidades
de cada um dos trés distirbios analisados, nao se evidenciou
variagao significativa, sendo porém o de maior mortalidade o
Bloqueio A~V total, em sequida o Blogqueio de Ramo Esquerdo e
por fim o de Ramo Direito. % Adistribuigao desses achados es
td assim discriminada:

R.A~V.T - 5 anos: 66,7%; 10 anos: 80,0%

B.R.E. = 5 anos: 57,9%; 10 anos: 73,7%
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B.R.D. = 5 ancs: 48,4%; 10 anos: 65,5%

3.2.10 -~ Mortalidade em relacao a aArea cardiaca

Entre os individuos com area cardiaca normal, a
mortalidade em 5 anos foi de 23,5%, ¢ em 10 anos de 54,9%.0s
que apresentavam cardiomegalia demonstraram taxas maiores
significativas em 1% e 5%, respcctivamente. Os resultados fo

rame

o0

- Grau I - 5 ancs: 29.1%: 10 anos: 60,3
= Grau II - 5 ancs: 39,2%: 10 anos: 71.1%
-~ Grau III ou IV - 5 anos: 52,5%; 10 anos:79,5%

(Figuras 6 ¢ 7; Tabela VIII)

3,2.11 - Evolucac dos pacientes com alteracodes

anatomicas secundarias ao IM

Os quatro portadores de comunicagao inter-ven -
tricular pds-IM tiveram evolucao fatal. Todeos apresentaram -
manifestacoes severas de insuficiéncia cardiaca, sendo que
dois deles foram a Sbito ainda na fase aguda. Os outros fale
ceram em pos-operatdrio imediatc, em cirurgias de corregao -
realizadas em 6 meses e 3 anos apds o IM ( no Ultimo caso

com cirurgia de revascularizagao associada).

Os pacientes com aneurisma serao posteriormente
analisados com os dades de estudo hemodinamico; pode-se sali
entar, porém; que de 21 pacientes com diagndstico de aneuris

ma, 4 (19,0%) faleceram nc primeirc ano.

Nos grupos com disfuncac mitral (6 pacientes) e
tromboembclismo (3 casos), observcu-se um “bito em cada, na
fase aguda dc IM (2 semanas); afora este dado de evolugao ~
inicial,; seu curso nao revelou outros aspectos significati -

VOS .
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3.2.12 - Evolucac dcs pacientes com reversao

da morfologia eletrocardiografica

Entre 24 pacientes avaliados por mais de 5 anos,
cujos eletrocardiogramas deixaram Jde revelar sinais de IM ,
nao ocorreu nenhum obito. Quatro pacientes, também vivos, -

tém evolucgao inferior aquele prazo.

3.3 - Estudo Hemodinamico

3.3.1 - Cinecorcnariografia

Os 105 pacientes submetidos a estudo hemodinami
co apresentavam um espectro variado de comprometimento coro-

nario, assim distribuido:

- Nenhuma artéria lesada: 1 casc ( 0,9%)

>
-

~ Uma artéria lesada casos (39,1%)
~ Duas artérias lesadas : 36 casos(34,3%)
- Trés artérias lesadas : 26 casos(24,8%)

- Tronco de corcnaria

2

esquerda lesado : 1 caso ( 0,9%)

Cbservou-se recanalizaczo em 19 pacientes, dos-
quais 11 tiveram boa evolugao, 6 apresentaram evolugao regu=
lar (inclusive com 1 Gbito precoce) e 2 casos evolugao ma =

(incluindo 1 &bito).

A gqualidade de vida, classificada em boa, regu-
lar e ma; foi cotejada em relagao ao comprometimento corond-

rio. Obtiveram-se os seguintes dados:

= Uma artéria - qualidade de vida:
boa - 65,9%

regular - 21,9%

(9]

m - 12,.2%
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- Duas artérizs - gualidade de vida:
boa - 61,1%
regular -~ 22,2%

-

ma -~ 16,7%

- Trés artérias - qualidade de vida:

boa. - 42,3%

O paciente com lesao em tronco da coronadria es-
querda e © que nao tinha qualquer lesao corondria, tiveram -
boa qualidade de vida. A analisc estatistica dos dados apre-
sentados demonstrou nao serem significativas as variagoes de
qualidade de vida dependentes do comprometimento arterial.
Observou-se também gque subdividindo OS casos agrupados pelo
comprometimento corcndrio de acordo com o tratamento seguido,
os pacientes com sb 1 artéria lesada apresentavam melhor gua
lidade de vida no grupo clinice, ac passo que 0Os pacientes -
com 3 artérias lesadas apresentavam melhor qualidade de vida
no grupo cirdrgico (Tabela X); a primeira observagéo tem sig
nificancia estatistica a nivel de 1%, ¢ a Ultima nao foi cs=~

tatisticamente significativa.

Para avaliar a influéncia do numero de artérias
lesadas scbre a mortalidade, foram considerados apenas os pa
cientes mantidos sob tratamento c¢linico. Em 50 enfermos ob =
servados, obtiveram-se os seguintces resultados, quanto a moxr

talidade em um ano apds a cinecoronariografia:

3,9%

oo

- Uma artéria lesada
- Duas artérias lesadas: 11,8%
-~ Trég artérias lesadas: 33,3%

(Figura 8 e Tabela XI)
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Por ser um casc iscladc, nao foi considerado na
andlise o paciente gue nac apresentava lesao arterial eviden
cidvel ao exame; sua sobrevida apds o IM € de 13 ancs, tendo

realizado estudo hemodinamicc ha um ano.

3.3.2 - Ventriculografia

Sete pacientes nao demonstraram alteragoes  no
ventriculograma (ventriculograma normal = 6,7%). Os achados-
patoldgicos foram assim distribuidos:

- Hipocinesia localizada: 65 casos (61,9%)

- Aneurisma ventricular : 17 casos (16,2%)

oo

- Hipocinesia difusa 16 casos . (15,2%)

Comparou-se a qualidade de vida com os varios -
padroes ventriculograficos e constatou-se que pacientes com
ventriculograma normal ou com hipocinesia localizada apresen
tavam as maiores taxas de boa qualidade de vida, e os que ti
nham aneurisma ou hipocinesia difusa apresentavam os maio -
res indices de ma qualidade de vida (Tabela XII), ndo haven

do porém diferenca estatisticamente significativa.

Avaliou~se também, em 50 pacientes tratados cli
nicamente, a mortalidade no primeiro ano apds o estudo cine-
angiocardiografico, em funcdo do aspecto ventriculografico .
Trés pacientes apresentavanm ventriculograma normal, e nenhum
faleceu no periodo investigado. Os portadores de ventriculo-
grama alterado apresentavam os sequintes indices de mortali-

dade em 1 ano:

Hipocinesia localizedac: 3,3%

Aneurisma ventricular: 14,3%

Hipocinesia difusa : 30,0%

(Figura 9 e Tabela XIII)
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3.3.3 - Manometria

Nao foi obtido o reaistro de pressoes em 17 pa
cientes (16,2%). Os 88 restantes apresentaram-se nos seguin
tes agrupamentos, quanto a pressao diastdlica final do ven

triculo esquerdo:

- Pressaoc de 0-12 mmHg ¢ 37 pacientes - (35,2%)
~ Pressao de 13-30 mmHg ¢ 42 pacientes = (40,0%)
- Pressao maior que 30 mmHg: 9 pacientes = ( 8,6%)

Cotejando-~se a qualidade de vida e estes regis
tros pressdricos, constatou-se entre os que tinham pressao-
diastdlica final de ventriculo esquerdo de 0 a 12 mmHg, -
70,3% com boa gualidade de vida, 18,9% regular e 10,8% ma .
No grupo com pressao de 13 a 30 mmHg a qualidade de vida -~
era boa em 64,3%, reqular em 26,2% e ma em 9,5%. Nos que ti
nham pressoes supericres a 30 mmHg, apenas 11,1% tinham boa
qualidade de vida, em 22,2% era regular e em 66,7% era ma.
(Tabela XIV). Estas variagOes observadas foram estatistica-

mente significantes a nivel de 1%.

No grupo clinico em que foi avaliada a mortali
dade, em 9 pacientes nao foi obtido o registro das pressoes.
Utilizando como parametro aquela pressao, as taxas de morta

lidade em 1 ano foram:

- Pressao de 0-12 mmHg s 6,7%
- Pressao de 13-30 mmHg ¢ 9,5%
- Pressao maior gque 30 mmHg: 40,0%

(Fiqura 10 e Tabela XV)

i

.3.4 - Tratamento apds o estudo hemodinamico

2 conduta terapéutica, cocm opgoes clinicas ¢ ~

cirGrgicas, determinou tratamento clinico em 61 casos -



(58,1%) e cirlirgico em 44 (41,9%). Os pacientes tratados cli

nicamente foram distribuidos em 4 grupos:

- Pacientes que nao necessitavam cirurgia devido a compro
metimento leve das artérias nao afetadas no IM: 30 ca -
sos (28,6%)

- Pacientes que nao tinham condigdes de cirurgia por apre
sentarem coronariopatia difusa ou mau ventriculograma
21 casos (20,0%)

- Pacientes que nao aceitaram a cirurgia: 4 casos (3,8%)

- Casos em que houve dlividas na indicacao cirirgica entre

médicos ou grupos médicos: 6 pacientes (5,7%)

Dos pacientes conduzidos cirurgicamente, com in
tervencoes rcalizadas em varios centros, de Curitiba e  Sao
Paulo, 39 receberam cirurgia de revascularizagéo, 4 foram -~
submetidos a aneurismectomia ¢ 1 sofreu atrio-septostomia.
No grupo da cirurgia de revascularizagao, 11 doentes recehe-
ram uma pontc de safena, 12 receheram duas, 2 receberam tros,
1 recebeu qguatro pontes de safena ¢ outro recebeu duas pon
tes de safena e uma anastomose direta de artéria mamaria in
terna em coronaria; em 4 casos foi realizado apenas implante
de artéria interna. Em duas intervengoes houve implante de -
mamiria associado a anastomose adrto-corondria, e em quatro-
a aneurismectomia foi realizada simultaneamente com a cirur-

gia de revascularizacgao.

Comparando as caracteristicas hemodinamicas dos
grupos que se¢ submeteram as difercntes condutas terapéuticas,
observaram-se diferengas importantcs, notadamente no tocante
ao numero dc artérias comprometdias (Tabela XVI).

O conjunto de pacientes submetidos a tratamento

cirlrgico apresentou qualidade de vida boa em 56,8%, reguler



em 20,5% e ma em 22,7%. Se considerados apenas os que sofre
ram cirurgia de revascularizagéo, 61,6% tinham boa,; 20,5% -

-

regular e 17,9% m& guaiidade de vida (Tabcla XVII).

Os pacientes tratados clinicamente revelavam -
boa qualidade de vida em 60,6% regular em 27,9% ¢ ma em -
11,5%. Considerando-se os sub-grupcs formados em fungao do
motivo desta indicagao terapéutica, nctcu-sz variacOes com
significancia estatistica a nivel de 1%. Observou-se que OS
nao necessitados de cirurgia tinham boa evolucao em 80,0% ,
OS gue nac aceitaram e os gue tiveram indicagao controversa
perfizeram um grupo com boa gualidade de vida em 60,0%, e
0s gue nac tinham condigdes de cirurgia, em apenas 33,3% -

dos casos havia boa qualidade de vida (Tabela XVII).

Submetendc & andlise estatistica, observamos -
gue nao é significativa a diferenca anotada na qualidade de
vida entre o grupc ciinico e ¢ cirl@rgico. Da mesma forma o
corre quando comparamos apenas a cirurgia de revasculariza-
gao com todo o grupo clinico, ou com seu sub-grupo de paci-
entes gue nao aceitaram a cirurgia ou tiveram indicagac con

troversa.

Do 61 doentes tratados clinicamente, 1l nao fo
ram incluidos na avaliagao de mortalidade por nao terem ain
da um anc de sobrevida apds o estudo hemodinamico; o mes-
mo ocorre com ll pacientes do grupo cirlrgico, perfazendo -

entao conjuntos de 50 e 33 individuos.

A mortalidade global em um ano, do grupo clini
co foi 10,0%. Entre os que foram mantidos scb esta terapéu-
tica por nac necessitarem cirurgia, nenhum faleceu; entre -
os gue nao tinham condi¢des de cirurgia a mortalidade foi-

de 23,5%. Agrupando 0s gue nac aceitaram a cirurgia com os
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que tiveram indicacao terapéutica controversa, ohteve-se a

mortalidade de 10,0% (Tabela XVIII).

Nos pacientes com tratamento cirirgico, 18,2% -
morreram em um ano., Quando se considerou apenas os casos de
cirurgia de revascularizagéo a mortalidade baixou a 13,8% ,
visto que ocorreu um obito em paciente submetido a aneuris -

mectomia e outro apds atrio-septcstomia.

As diferencgas de mortalidade encontradas, consi
derando grupos clinice e cirirgico globalmente, ou cotejando
apenas a cirurgia de revascularizagac com O grupo clinico -
global, ou sd com os gue nao aceitaram cirurgia ou tiveram -
indicagdo controversa, quando submetidas & andlise estatisti

ca, nao revelaram significancia.

3.3.5 ~ Informacoes Adicionais

a) Estudo hemodin@micc em sindrome coronaria in
termediaria ou na fase aguda do Infarto do Miocardio: Tal -
ocorreu em onze casos (10,5%). Destes, 8 foram submetidos a
cirurgia de revascularizacgao, dos quais 2 faleceram e 2 com-
sindrome intermedidria evoluiram para IM. Trés foram manti -
dos com tratamento clinico, tendoc havido um caso de morte si

bita no mesmo dia da cinecoronariografia.

-

b) Infartc do miocardio durante o estudo hemodi
namico: Um paciente, durante exame rotineiro, sem quadro de
sindrome intermediaria, apresentou clinica, com verificagao-
cinecoronariografica e pcsterior comprovagao enzimatica, de
IM.

¢) Infartc do miocé&rdio durante a cirurgia: Ep
tre os pacientes submetidos & cirurgia de revascularizacao ;

dois (5,1%) apresentaram IM durante a intervencao. Além des
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tes, dois outros,; submetidos a ciruraia em sindrome interme-
didrio, tiveram IM no pds-operatdrio imediato, perfazendo um

total de 4 pacientes (10,2%).



3.4

Tabelas

TABELA I

B

MORTALIDADE EM 5 E 10 ANOS, EM RELACAO AO SEXO

4C

~Mortalidade

5 Anos 10 Anos
Sexo ~. | N9/Casos Obitos g No/Casos Obitos 2
Masculino 445 144 32,4 367 232 63,2
Feminino 59 26 44,1 47 37 78,7
Total 504 170 (33,7) 414 269 (65,0)
() = Mortalidade em todo grupo

TARELA II

MORTALIDADE EM 5 E 10 ANOS, EM RELACAO A IDADE NA OCASIAO DO

INFARTO DO MIOCARDIO

Mortalidade
5 Anos 10 Anos

Idade (anos No/Casos Obitos % | N9/Casos Obitos %
Inferior a 40 30 11 36,7 25 16 64,0
Entre 41 e 60 293 78 26,6 236 132 55,9
Superior a 61 181 81 44,8 153 121 79,1
Total 504 170 (33,7% 414 269 (65,0)
( ) = Mortalidade em todo grupo



MORTALIDADE EM 5 E 10 ANOS,

TABELA III

41

EM RELACAO AO TIPO ANATOMICO DC

INFARTO DO

MIOCARDIO

~~Mortalidade
5 Anos 10 Anos

TIPO DE IM N¢/Casos Obitos % N@/Casos Obitos %
Anterior 238 100 42,0 200 145 72,5
Inferior 172 47 27,3 132 80 60,6
Posterior 20 6 30,0 18 9 50,6
Associado 74 17 23,0 64 35 54,7
TOTAL 504 170 (33,7) 414 269 (65,0)

() =

Mortalidade em

todo grupo



MORTALIDADE EM 5 E 10 ANOS, EM RELACAO ROS

TABEL: IV

A

42

TORES DE RISCO

AVALIADOS ISOLADAMENTE

~~_ Mortalidade
\\\\\\\\ 5 Anos 10 Anos
Fator de Rigéb\, N9 /Casos Obitos % N9 /Casos Obitos %
Diabete
Sim 74 38 51,4 71 57 80,3
Nao 390 115 29,5 310 191 61,6
Sem Avaliar 40 17 42,5 33 21 63,6
TOTAL 504 170 (33,7% 414 269 (65,0)
Fumo
Sim 307 94 30,6 256 157 61,3
Nao 197 76 38,6 158 112 70,9
Total 504 170 (33,7) 414 269 (65,0)
Obesidade
Sim 195 64 32,8 167 106 63,5
Nao 309 106 34,3 247 163 66,0
Total 504 170 (33,7) 414 269 (65,0)
Antecedente
Familiar
Sim 174 54 21,0 152 97 63,8
Nao 330 116 35,2 262 172 65,6
Total 504 170 (33,701 414 269 (65,0)
Hipertensao
Arterial
Sim 169 76 45,0 144 106 73,6
Nao 335 4 27,1 270 163 50,4
Total 504 17¢ (33,7)) 414 269 (65,0)
Dislipidemia
Sim 196 41 20,9 141 74 52,5
Nao 206 79 38,4 178 120 67,4
Sem Avaliang 102 50 49,0 95 75 78,9
Total 504 170 (33,7)1 414 269 (65,0)
() = Mortalidade em todo grupo



TABELA V
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MORTALIDADE EM 5 E 10 ANOS, EM RELACEO A CARGA DE FATORES

DE RISCO

Mortalidade i
5 Anos : 10 Anos
NQ de Fatores~. |N9/Casos Obitos % iN9/Casos Obitos %
0 -1 154 56 36,4 125 81 64,8
2 - 3 280 91 32,5 227 146 64,3
4 = 6 70 23 32,9 62 42 67,7
Total 504 170 (23,7y 414 269 (65,0)
( ) = Mortalidade em todo o© «arupo
TABELL VI
MORTALIDADE EM 5 E 10 ANOS, EM RELACIC IO GRAU DE ANGINZL
DE PEITO APOS O INFARTO DO MIOCARDIO
~~Mortalidade
S~ 5 Anos 10 Anos
Grau de Anéina\ N@/Casos Obitos % N9/Casos Obitos 3
Zero 189 60 31,8 145 92 63,4
I 97 25 25,8 74 43 58,1
II 155 54 34,8 138 91 65,9
III ou IV 63 31 49,2 57 4 75,4
Total 504 170 (33,7) 414 269 (65,0)
() = Mortalidade em todo o grupo
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TABELA VII

MORTALIDADE EM 5 E 10 ANOS, EM RELACAO AO GRAU DE INSUFICIEN-
CIA CARDIACA POS INFARTO DO MIOCARDIO

Graud 5 Anos 10 Anos
Ins. Cardiaca.jNo/Casos Obitos ¢ | N9/Casos Obitos %
Zero 238 57 23,9 175 89 50,9
I 58 14 24,1 39 23 59,0
IT 121 48 39,7 115 84 73,0
IIT ou 1V 87 51 58,6 85 73 85,9
Total 504 170 (33,7) 414 269 (65,0)

() = Mortalidade em todo grupo
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TABELA VIII

MORTALIDADE EM 5 E 10 ANOS, EM RELACAO AOS GRAUS DE AUMENTO
DA AREAL CARDIACA

~Mortalidade
\\\\\\\\\ 5 Bnos 10 Anos
Lrea Cardfgéa\\NQ/Casos Obitos % |N@/Casos Obitos 3
Zero 166 39 23,5 113 62 54,9
I 148 43 29,1 126 76 60,3
IT 125 49 32,2 114 81 71,1
IIT ou IV 40 21 52,5 39 31 79,5
Sem Avaliar 25 18 72,0 22 19 86,4
Total 504 170 (33,7 414 269 (65,0)
() = Mortalidade em todo o grupo

TABELA IX

MORTALIDADE EM 5 E 10 ANOS, EM RELACAO I PRESENCA DE
ALGUMAS ARRITMIAS

Mortalidade
5 Anos 10 Anos
Arritmias _IN9/Casos Obitos g | No/Casos Obitos 3
Sem Arritmia 284 80 28,2 226 135 59,7
Ext. Ventricular 144 53 36,8 123 82 66,7
B. A - V.T. 12 8 66,7 10 8 80,0
B. R. E. 19 11 57,9 19 14 73,7
B. R. D. 31 15 18,4 29 19 65,5

Obs. = Ext. = Extrassistole; B.A-V.T. = Bloqueio Atrio-Ventri
cular Total; B.R.E. = Bloqueio de Ramo Esquerdo;
B.R.D. = Bloqueio de Ramo Direito
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TABELA X

QUALIDADE DE VIDA EM RELACAO A0 NUMERO DE ARTERIAS LESADAS,
CONSIDERANDO~SE SEPARADAMENTE OS PACTENTES SUBMETIDOS A -
TRATAMENTO CLINICO E CIRURGICO

- . Oualidade De Vida
NQ Arterias
Tratamento | BCA REGULAR MA
Lesadas No/Casos % |N9/Casos % {N©/Casos %
Uma Clinico 24 7¢,0 7 21,9 1 3,1
Cirlrgico 3 33,3 2 22,2 4 44,5
Total 27 (65,8ﬂ S (22,0) 5 (12,2)
Duas Clinico 11 52,4 5 28,6 4 19,0
CirGrgico 11 73,4 2 13,3 2 13,3
Total 22 (61,1) & (22,2) 6 (16 ,7)
Trés Cilinico 1 4,3 4 57,1 28,6
CirlGrgico 10 52,6 5 26,3 21,1
Total 11 “2,3) 9 (34,¢6) 6 (23,1)
Nenhuma Clinico 1 - 0 - 0 -
Tronco CE Cirtrgico 1 - 4] - 0 -
Total Ambos 62 (59,0)f 26 (24,8) 17 (16 ,2)
Tronco CE = Tronco da Artéria Corcnaria Esquerda

( ) = Mortalidade em todo o grupo



TABELA XI

MORTALIDADE EM 1 ANO, EM RELACAO AO NUMERO DE ARTERIAS
LESADAS NA CINECORONARIOGRAFIZ. TRATAMENTO CLINICO.

N9 de Artérias Mortalidade Em 1 Ano
Lesadas

Ne/Casos Obitos )
Nenhuma 1 0 -
Uma 26 1 3,9
Duas 17 2 11,8
Trés 6 2 33,3
Total 50 5 (10,0)

—
~—
i

Mortalidade em todo o grupo

i
i}

Numero insuficiente de casos



TABELA XII
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A QUALIDADE DE VIDZA, EM RELACEC AC PADRAO VENTRICULOGRAFICO

, BOA . REGULAR MA
Ventriculograma-. | N9/Casos % | No/Basos ¢ | N9/Casos %
Normal 4 57,1 2 28,6 1 14,3
Hipocinesia - 44 67,7 13 20,0 8 12,3

Localizada
Aneurisma 7 41,2 6 35,3 4 23,5
Hipocinesia -~ 7 43,7 5 31,3 4 25,0
Difusa
Total 62 (59,0)] 26 (24,8)1 17 (16 ,2)
() = Qualidade de vida em todo o grupo

TABELA XIIT

MORTALIDADE EM 1 ANO, EM RELACAO AO PADRAO VENTRICULOGRAFICO

TRATAMENTO CLT

NICO

Mortalidade Em 1 Ano
Ventriculograma
NQ/Casos Obitos 3

Normal 3 0 -
Hipocinesia - 30 1 3,3
Localizada
Aneurisma 7 1 14,3
Hipocinesia - 10 3 30,0
Difusa
Total 50 5 (10,0)
() = Mortalidade em todo o grupo

- = Nimero insuficiente de casos



A QUALIDADE DE VIDA, EM RELACAO

=

TABELA XTIV

PRESSAO DIASTOLICA FINAL

DO VENTRICULO ESQUERDO

Qualidade De{  pg, REGULAR MA
v Vida
PIF 3¢ VE(mmHST‘\\ N¢/Casos $ ' N9/Casos % [N9/Casos %
0 = 12 26 70,3 7 18,9 4 10,8
13 - 30 27 64,3 11 26,2 4 9,5
Maior gue 30 1 11,1 2 22,2 6 66,7
Sem registro 8 47,1 ) 35,3 3 17,6
Total 62 (59,0); 26 (24,8) 17 (16 ,;2)
() = Oualidade de vida em todo o grupo

PDF de VE = Pressao diastdlica final de Ventriculo Esquerdo

TABELA XV

MORTALIDADE EM 1 ANO, EM RELACAO £ PRESSAO DIASTOLICA FINAL

DO VENTRICUILO ESQUERDO . TRATAMENTO CLINICO.

Pressao Diastol

Final De Ventriculo

ica

Mortalidade Em 1 Ano

Esquerdo (mmHg) N¢/Casos Obitos %
0o = 12 15 1 6,7
13 - 30 21 2 9,5
Maior que 30 5 2 40,0
Sem registro 9 0 -
Total 50 5 (10,0)
() = Mortalidade em todo grupo
- = NUmero insuficiente de casos



TABELA XVI
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CARACTERISTICAS HEMODINAMICAS NOS PACIENTES SUBMETIDOS A

TRATAMENTO CLINICO E CIRORGICO

Caracteristicas

Tratamento
Hemodinamicas
Clinico CirGrgico
Parametro Variante
N¢/Casos % Ne/Casos %
No Artérias Nenhuma 1 1,6 - -
Comprometidas Uma 32 52,5 Q 20,4
Duas 21 34,4 15 34,1
Trés 7 11,5 19 43,2
Tronco CE - - 1 2,3
Total 61 100,0 44 100,0
Ventriculo - | Normal 3 4,9 4 9,1
grafia Hipocinesia - 32 62,3 27 61,4
Localizada
Aneurisma 9 14,7 18,2
Hipocinesia = 11 18,1 f 11,3
2ifusa
Total 61 100,0 44 100,0
PDF de 0o - 12 25 47,5 12 36,4
VE (mmHg) 13 - 30 22 29,5 20 36,4
Maior que 30 5 8,2 4 9,1
Sem Registro ¢ 14,8 8 18,1
Total 61 100,0 44 100,0

Tronco CE

PDF de VE

Tronco da Artéria Coronaria Esquerda

Pressao Diastdlica Final de Ventriculo Esquerdo
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TABELA XVII

QUALIDADE DE VIDA, EM RELACAO AO TRATAMENTO POS -
CINEANGIOCARDIOGRAFIA

Qualidade De :
vVida BOA REGULAR MA

Tratamento .. |[N@/Casos % No/Casos % N@/Casos %
CLINICO

Por Cirurgia Des 24 80.0 6 20,0 0 0,0

necessaria

Por Cirurgia Im- 7 33,3 8 38,1 6 28,6

possivel

Por nao aceita- 6 60,0 3 30,0 1 10,0

cao ou davida -
na indicacao

Total 37 (60,7) i7 (27,9) 7 (11,4
CIRORGICO

Revasculariza - 24 61,5 8 20,5 7 18,0
cao

Aneurismectomia 1 - 1 e 2 =
Atrio-Septosto- 0 - 0 - 1 -
mia

TOTAL 25 (56,8) S (20,5) 10 (22,7)

()

Qualidade de vida em todo o grupo

Numero insuficiente de casos



TABELA XVIII

MORTALIDADE EM 1 ANO, EM RELACAO A CONDUTA TERAPEUTICA

Tipo De Mortalidade Em 1 Ano
Tratamento
Ne/Casos Obitos %
CLINICO
Por Cirurgia desnecessaria 23 0 0,0
Por Cirurgia impossivel 17 4 23,5
Por nao aceitagao ou duvi- 10 1 10,0
da na indicacgao
Total 50 5 (10,0)
CIRURGICO
Revascularizacao 29 4 13,8
Aneurismectomia 3 1 -
Atrio-Septostomia 1 1 -
Total 33 6 (18,2)

~—
~—
Il

Mortalidade em todo o grupo

Numero insuficiente de casos



4 - COMENTARIOS
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4.1 - Consideracoes Gerais

Todos os estudos que analisam a fase inicial -
do Infarto do Miocardio (IM) evidenciam mortalidade precoce
muito alta (85,103), com uma queda exponencial no decurso -
do tempo (147). Haghfelt (84) observando o curso inicial do
IM assinalou que 70% das mortes aconteciam fora do hospital;
em torno de 70% dos Obitos ocorreram na primeira hora apds-
a instalagao da doenga e 85% nas doze horas iniciais. A mor
talidade hospitalar, apesar de amenizada pela introdugao -
das Unidades Coronarias de Terapia Intensiva (35,95,124, -
140) , & também bastante elevada, encontrando-se na literatu
ra (17,31,84,85,95,99,163,169,186,195) cifras que oscilam -

entre 12,5% e 33%.

Pitt (151) analisando diversos estudos, con

cluiu apresentando as sequintes taxas de mortalidade: pré

hospitalar: 50%; hospitalar: 10 a 20%; primeiro ano apds a

alta: 15 a 20% e a seguir 4% ao ano.

Pelas caracteristicas de nosso trabalho, um es
tudo retrospectivo baseado principalmente em prontudrios de
uma clinica particular, a analise da fase aguda do IM tor -
nou-se bastante restrita. Exemplo evidente disto & que, em

toda a série, apenas 26 pacientes (4,1%) foram a Obito no
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curso inicial do IM (15 dias). Pelas mesmas razOes, indices
prognosticos relacionados a esta fase, atualmente em grande
relevo, como os niveis enzimaticos (18,41) e a morfologia -
eletrocardiografica do segmento ST (63,144) nao puderam ser
considerados.

Também, por dificuldades no levantamento de da
dos, nao foi levada em conta a categoria social dos pacien-
tes. A maioria era de nivel sdcic-econdmico médio e alto; -
os doentes de nivel inferior, com atendimento ambulatorial-
no Hospital de Clinicas, tinham comparecimento muito irrequ
lar, o que determinou nimero muito elevado de mortos entre-
os oriundos desta fonte, porgue estes apresentavam prontui-
rios com evolugac bem definida. Assim, gqualquer cotejo do -
curso nosoldgico em fungao da categoria social seria falsea
do pela maior dificuldade nc seguimento dos individuos de

classe social inferior.

4,2 - Sexo e Idade

Os dados obtidos em relagao ao sexc foram con-
cordes com © consenso geral, verificando-se incidéncia maia
no masculino. A relagao entre os sexos, de 7,3 : 1, foi -
maior gue a usualmente descrita (44,85,89,99,152,172,191) ,
sendo inferior apenas a amostra de Bengtsson (13), que obte
ve relacgac B:1.

De acordo com o esperado (175), a idade na épo
ca do infarto foi significantemente maior nas mulheres. Con
cordando também com ¢ ja descritc (38,99,147,163,.169,186) ,
a mortalidade neste sexo foi maicr, com diferenca significa
tiva, porém, somente na avaliacao em 10 anos. Julga-se que-
a maior mortalidade no sexo feminino & decorréncia da idade
mais avancada em que nele ocorre c IM (38,186).

O grupo etario que apresentou mortalidade mais
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elevada foi o de pacientes mais idosos, consoante o esperado
(31,90,102,114,148,159). Os individuos com menos de 40 anos
tiveram, contudo, mortalidade superior aos colocados entre
41 e 60 anos, atribuindo-se esta diferenca possivelmente a
melhor circulagao corondria colateral estabelecida nos paci-

entes com mais idade.

Foram registrados dois casos de IM em pacientes
com mencs de 20 anos, apresentando evolugéo bem diversa. Um,
com 18 anos, sofreu um IM antero-lateral e evoluiu mal; como
fatores de riscc apresentava antecedentes familiares e disli
pidemia. Apresentou insuficiéncia cardiaca pdés~IM de instala
cac precoce; submetido & cinecoronariografia, revelou esta -
obstrugcao total da artéria descendente anterior, que nao re
cebia circulagao colateral; ao ventriculograma apreciava- se
um aneurisma antero-apical ¢ a pressao diastdlica final  do
ventriculo esquerdo era 32 mmHg. Foi submetido a aneurismec-
tomia e mesmo assim teve curso desfavoravel, indo a Obito -
dois meses apds a cirurgia e seis meses depois da instalacgac
do quadro de IM. O cutro paciente tinha 19 anos quando so -
freu o ataque de IM,; de localizacao em face anterior, tendo-
evoluido bem. Apresentou comc fatores de risco o fumo e obe-
sidade. Submetido a estudo hemodinamico doze anos apds o IM,
observou-se circulacao corondria normal; um aneurisma antero
apical julgado sem indicacao ciriirgica e pressao diastdlica-
final do ventriculo esquerdec de 10 mmHg. Apresenta-se hem

ainda vivo, com 13 anos de sobrevida. (Figuras 11 e 12).

Apesar do aumento da incidéncia do IM nas ulti-
mas décadas, Simonson (176) julga que tal se deva principal-
mente ac maior acometimento das faixas etarias mais altas ,
nao tendo havidc aumento de incidéncia nos jovens. Nizet e -

col: (143) ccnsideram a causa mais comum do IM nos jovens a
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INFARTO DO MIOCARDIO EM JOVENS
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ateroesclerose e citam outras possiveis etiologias: calcifi-
cagcdo idiopatica da artéria corcndria com proliferagao fibro
bliastica da intima, anomalias corconarianas, arterites corona
rias (panarterite nodosa,; arterite das células gigantes, ar
terite de Takayasu, doenca reumitica, lupus eritematoso sis
témico, endocardite infecciosa e tuberculose); estenose do -
Ostio corondrio, embolia corondria, hiperlipidemia familial,
coagulopatias, cardiomiopatias, processos infiltrativos e in
flamatorios (sarcoidose, sifilis) e doenga de Chagas. Schatz
e col. (166) relataram um casc de IM em paciente com 14 anocs
de idade e cinecoronariografia normal, que apresentava taxas
de liberacgao de oxigénio pelo sangue muito lentas, com resul
tados significativamente diferentes quando aferidos durante

episddios de angina de peitc e apds estes.

4,3 - Tipo anatdmicc dc Infarto do Miocardio

Os Infartos do Miocardio (IM) foram agrupados -
conforme a parede atingida (18S%). Fci encontrada mortalidade
maior, com significancia estatistica,; nos IM da parede ante-
rior, o que concorda com os achados de Helmers (86). A maio-
ria dos autores (44,89,186,125), porém, nac tem observado -
correlagao entre a localizacac do IM e sua evolugao ulterior.
Paradoxalmente, evidenciamos também que os IM que atingiam -
duas paredes ventriculares determinavam mortalidade menor =

até que a causada pvelas necroses da face inferior.

Valoriza~se hoje, principalmente, o tamanho do
infarto e procura-se evitar a extensao do mesmo, que ocorre
em geral entre ¢ 59 e 8¢ dia (27,151,160) . Neste sentido de
senvolvem~se técnicas diagndsticas que avaliam a massa mio -
cardica necrosada e propiciam informagéés progndsticas, tais

como o mapeamento precordial para avaliacao eletrocardiogra-
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fica do segmento ST (63,155); determinacoes seriadas de crea
tinofosfogquinase (CPK) (18) e métodos radionucleares (93).E,
para limitar o tamanhoc do infartc, instituem-se medidas ters
péuticas que visem proteger o miocdrdio isquémico (60,117 ,
128,134,164) . L tendéncia seria, entdo, considerar que nao -
haja infludncia da parede cardiaca acometida, e sim da quan-

tidade de tecido miocardico necrosado.

Todavia, Rigo (157) comparando infartos trans -
murais e nao transmurais observou gque apesar dos primeiros -
terem maior liberacaoc de CPK, tiveram mortalidade hospitalar

maior, mas nac significativa e mortalidade tardia semelhante.

Sobel (1792) assinala que a extensao do IM seria
importante para o curso na hospitalizacao, mas sem validade-
como indice progndstico a longo prazo: sc¢ a massa de miocar-

dio danificado nao foi suficiente para levar a morte precoce,

parece que a sobrevida a longo prazo, depois, nac é directa
mente dependente do tamanho do infarto inicial. Julga que a
amplitude do IM possa ter relacao com a morbidade, devido 3
persisténcia e severidade da disfuncgao ventricular manifesta
da por insuficiéncia cardiaca, mas que a histdria natural da
cardiopatia corondria seja principalmente dependente da doen
¢a vascular subjacente. Considera ainda que ha uma relagao -
direta entre ¢ tamanho do infartc e a fregliéncia de arrit -
mias ventriculares e éue o local do infarto tambem & impor -
tante porque, exemplificandc, uma pequena lesao em local cri

tico pode causar blogueio Atric ventricular total.

4,4 - Fatores de Risco

Foi evidente, em nosso material, a associacgao =
dos fatores de risco e o IM, pois nos 640 pacientes investi-

gados apenas 6,1% nao apresentavam nenhum fator. A dislipide
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mia, a diabete, a hipertensao arterial = o fumo tiveram sua-
influénecia j& amplamente caracterizada no sentido de maior -
incidéncia de IM (14,25,30,40y49553y79p80p83;105,107,ll3,114,
133,161,196). 2~ histdria familiar de coronariopatia (71,161)
é considerada um dos fatores “nac mcdificaveis”™ (48) e a obe
sidade, ainda gque considerada como condicionadora de cardio-

patia coronaria (79,107), é classificada como um dos fatores

de risco “menores”.

Outras condigoes, nao levantadas em nossa anali
se, mas enquedradas como fatores de risco menores sao O se -
dentarismo (14,22,58,15%4), o tipo A de personalidade (97, -
161) e as tensoes psico-sociais (14,57,110,194). Estes nao
foram investigados em nosso estudo pela dificuldade de se a
fastar o componente pessoal na analise, obtendo dados de fi
chas clinicas que nao tinham este objetivo. Inlmeros outros-
fatores tém sido sugeridos como relacionados a aterogénese -
ou como fatores de risco contributdrios, como a morfologia -
de sobrecarga ventricular esquerda no ECG (69,136), a inges-
tao de aglcar (47) e o habito de tomar café (98,104,129), -
sendo citadas até variacgoes climaticas dependentes das esta-

¢oes do ano (1,52).

A associacao de fatores de risco aumenta sensi-
velmente a probabilidade do individuo vir a ter cardiopatia-
coronaria (62,187). Em nossos dados, 69,2% dos pacientes ti-

nham 2 ou mais fatores.

Deve-se salientar, porém, que os dados acima a
presentados, referentegs a influéncia dos fatores de risco-
na incidéncia do IM, sdo apenas observagdes, que nao podem -
ser consideradas neste estudo como conclusdes, porque nio fo

ram cotejadas com um grupo controle.
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Forrester (69) assevera que os fatores citados-
contribuem muito para o risco de desenvolver coronariopatia,
mas uma vez tenha a doencga se tornadec clinicamente aparente,
estes mesmos fatores nao alteram significativamente seu cur-
so. OQuase todos os autores concordam que a diabete aumenta -
a mortalidade do coronariopata (24,38,82,94,9%); quanto a hi
pertensao arterial, provavelmente por diferenca nos limites-
pressoricos normais estipulados, alguns discutem (94,169), -
mas a maioria (24,38,86,136) aceita seu efeito deletério na
evolucdao do IM. Os outros fatores de risco nao tiveram ainda
demonstrada qualquer interferéncia no curso da doenga (38

136,169,173).

Nossos resultados foram condizentes com o des -
crito, notando-se aumento significativc das mortalidades em
5 e 10 anos nos diabéticos e hipertensos. Um dado paradoxal-
foi o encontro de mortalidade significativamente menor nos -
pacientes portadores de dislipidemia. Shanoff (173) observan
do os lipideos séricos por um periodo de 10 anos em pacien =
tes com IM, Verificou gue embora a incidéncia e a idade de
aparecimento de cardiopatia coronaria fossem influenciados -
pelo nivel lipidico, a sobrevida subsequente ao IM nao o era;
atribuiu aos lipideos influéncia na aterogénese durante o =
longo estagio pré-clinico, mas a outros fatores a variacao =
de sobrevida no periodo clihico° Kumar (109), estudando per-
fis lipidicqs na India, nao encontrou diferengas significati
vas entre pacientes com IM e o grupo controle, alertando pa
ra a diferencga existente em relagaoc aos estudos realizados -
em paises com outros hdbitos. E bem sabido que os niveis de
lipideos tendem a diminuir Adurante o curso do IM (158) , refe
rindo-se um aumento dos triglicerideos apds 3 semanas do IM
e do colestercl apds 3 meses; com o retorno a normalidade a

penas apds 12 meses. Estes dados talvez possam explicar, ao
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menos parcialmente, o nosso achado.

4.5 = Achados clinicos

4.5.1 - Angina de Pcito apds ¢ Infarto do

Miocardio

Alguns trabalhos atuais t&m negadoc o valor da -
angina de peito como indice progndstico (146,151) . Parker -
(146) estabeleceu nitida relagao entre o nimero de artérias-
lesadas ¢ a sobrevida, e ao cotejar os graus de angina com a
coronariografia verificou que pacientes com angor grau I e
IT tinham comprometimentoc de 1,2 e 3 vasos,; praticamente na

nesma proporgéo que agueles com ancgina grau IV.

Em nossa amostra obtivemos uma correlagac esta-
tisticamente significativa entre o grau de angina que ocor -
reu depois do IM e a mortalidade em 5 e 10 anos. Bruschke e
col. (24) sugerem existir uma relagao entre a severidade da
angina de peito e o progndstico, mas nao chegaram a executar
esta investiqagao. Gus e col. (82) consideram que o apareci-
mento de angina apds ¢ IM & de progndstico scmbrio, exigindc

maior agressividade na conduta por parte do clinico.

4,5.2 ~ Insuficiéncia cardiaca

Apesar de nac ter sido seqguidc um grupo contro-
le, sem IM, pdde~se notar nitida elevagao da incidéncia de -
insuficiéncia cardiaca apds ¢ IM {Fig. 4), ¢ que nos permite

julgar que efetivamente a necrose miocardica determina uma -

deterioracac da funcao cardiaca.

Instalada a insuficiéncia cardiaca, conforme o
ja descrito (38,82,94,163,176,195), observamos um acréscimo-
da mortalidade, que se mostrou em nossos dados diretamente =

proporcional & severidade dco guadro.
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4.5.3 = Cardiomeqgalia

A area cardiaca foi avaliada na maioria dos ca-
sos por radioscopia, mas como apenas dois médicos realizaram
os exames, cremos serem de valcor as observagoes anotadas.

Consoante a literatura (86.94,163) , evidencia -
mos o efeito deletéric da cardiomegalia na sobrevida. Foram-
obtidos indices de mortalidade que guase se superpoem aos de
terminados pela insuficiéncia cardiaca, provavelmente pela -
estrita relacao entre volume do coragao e suficiéncia cardia

ca.

4.5.4 - Arritmias

Como j& previamente salientado, o levantamento-
das arritmias foi feito apenas por eletrocardiogramas de ro
tina. O material em estudo abrange casos desde 1947, nac se
dispondo dos métodos modernos mais requintados tais como a
monitorizacaoc continua e a eletrocardiografia dinamica. Em
nosso meio, Maranhao (124) realizou exaustivo estudo sobre as
arritmias nc IM, abordande porém, apenas a sua fase aguda.

Em funcao das restrigoes supra-citadas, conside
ramos apenas os achados de extrassistoles ventriculares, a -
modalidade mais freqliente de arritmia no IM (124), e de dis-
tirbios de conducac - Bloqueio atrio-ventricular total (B.A
V.T.), Blogueio de ramo esquerdo (B.R.E.) e Blogueio de ramo
direito (B.R.D.) = que mais facilmente seriam detectadcs pe-
lo método empregado; os hemibloqueios nac foram considerados

por serem de descrigac mais recente.

As extrassistoles ventriculares configuram - se
em nossa amostra também comc a arritmia mais comum. Helmers-
(86) , estudando indices progndsticos a curto e longo prazo -

em 606 pacientes, observou que nao houve influéncia das ex -
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trassistoles ventriculares na evclucao, se registradas na -
monitorizacao continua da Unidade Corcnaria; porém, os pa -
cientes gque as apresentavam num cletrocardiograma de rotina
antes de recckherem alta, alteraram de modo importante seu -
progndstico a longo prazo. Esta asscrtiva parece-nos um tan
to questicnivel, e apesar de nosso método assemelhar-se -
mais com a segunda eventhalidade, nac obtivemos relagéo en-
tre a presenga de extrassistoles ventriculares e a sobrevi-

da, achado gue se identifica com o de Moss (135).

0 B.A~V.T. e os blogueios de ramo aumentaram -
significativamente a mortalidade. A ordem decrescente, gquan
to ac vossivel agravo ocasionado pela arritmia assim se -
fez: B.A.-V.T., B.R.E. e B.R.D. Nac houve porém significan-
cia estatistica entre diferentes mortalidades atribuidas a

cada forma de distdrbio de condugao.

A literatura é concorde quanto 3 menor sobrevi
da na presenga de defeitos de condugac (26,101,162). Ha di
vergéncias, contudo, em relagac aos transtornos intraventri
culares, atribuindo alguns maior mortalidade quando existe-
B.R.E. (39,86,87,195) e outros, se presente B.R.D. (75,81 ,
131,132,167). Weinberg (195), estudando a histdria natural-
apls seis anos do IM, observou cifras de mortalidade maio -
res nos portadores de B.R.E. tantc na fase aguda comc a lon
go prazo; registrou também que nao houve influéncia dos pa
cientes com hemibloqueio anterior esquerdo (H.B.A.E.), mas
que quando este se associava ao B.R.D., elevava-se bastante
o numero de Obitos, bem mais gue cada um isoladamente. Gann
e col. (75) investigaram o significado progndstico do IM -
dos pacientes com blogueic de ramo de instalagao aguda na -
quele evento, em comparagac com os cronicos. Para tanto, -

compuzeram grupos de portadores de H.B.A.E., B.R.D. e B.R.E,
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uns com alteracdo prévia ao IM e outros com instalagao duran
te o IM. Evidenciaram que nac houve diferencga significativa-
de mortalidade; o H.B.A.E. também nao determinou aumento ex
pressivo de mortalidade, e esta foi maior nos pacientes com

B.R.D. que nos com B.R.E.

4.6 - Reversao da morfologia eletrocardiografi-

ca a normalidade

Em 28 pacientes (4,4%) a evolugao eletrocardio
grafica evidenciou reversao & normalidade, com desapareci -
mento das ondas Q ou ¢S, num periodo médio de 2 anos e 7 ne
ses. Déstes, 24 pacientes haviam vivido mais de 5 anos e os
4 restantes tinham sobrevida inferior a este prazo, mas se
mantinham todos vivos. Tendo-se em mente a mortalidade glo-
bal no estudo, de 33,7%, fica evidente o melhor progndstico
deste grupo de doentes, o que coincide com a maioria das -

publicagoes a respeito (34,39,111,139,153). (Fig. 13 e 14).

Do ponto de vista eletrocardiografico, Goldber
ger (78) enfatiza que a ausZncia de onda Q ou mesmo a pre -
senga de eletrocardiograma inteiramente normal naoc impede -
que haja IM transmural prévic, e apresenta quatro explica -
¢coes tedricas principais para a regressdao de ondas Q patold
gicas:

1 - Ondas Q encontradas durante o curso de uma
isquemia miocardica nac indicam necessariamente necrose mio
cardica irreversivel; se houver uma recuperagao da fungdao -
elétrica, as ondas R podem se "regenerar"” em todo ou em par
te do tecido isquémico.

2 - Ondas Q podem regredir apds um infarto -
real se ocorrer uma suficiente diminuigao do miocidrdio ci-

catrizado ("scarring down”), de maneira que a cicatriz fi -
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DO INFARTO DO MIOCARDIO

1
8

3=

G.V.P., 67an., fem. - 9-9-69

Fig.13-Em 9.9.69: Infarto do miocardio,parede inferior

Em 7.6.73: Desaparecimento da morfologia de IM.
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gue com uma area menor gue os limites originais de dano mio

cardico.

3 - Regressao da onda @ pode, paradoxalmente -
ocorrer, se houver um segundc IM envolvendc a parede cposta

do miocardic.

4 = Ondas Q podem ser mascaradas pelo apareci-

mento de um B.R.E. ou um padrac tipo Wolff-Parkinson=-White.

Em nossos casos, o prazo minimo entre o desapa
recimento de onda Q foi dois meses; o que afasta a primeira
explicagao; em nenhum casc houve novo guadro clinico compa-
tivel com um nove IM ou instalagao de alteragoes morfoldgi-
cas tipo B.R.E. ou sindrome de Wolff-Parkinson-White. Assim
julgamos em principio, ser a segunda explicacao a indicada-
para os nossos pacientes, o que justifica o melhor curso de

monstrado.

No plano anatomo-patoidgico, a reversibilidade

da onda de necrose pode se explicar por (139):

1l - Uma faixa estreita de zona infartada; de -
monstrou~se que os infartos pequencs, com elevagao moderada
de enzimas, eram os mais suscetiveis de regressao elétrica.

2 - Limitagao do territdério do infarto a zonas
sub-endocardicas, que apressa a regressao dos fenOmenos is
quémicos.

3 - Retragao do tecido necrotico e hipertrofia
progressiva das fibras miccardicas intactas, que permitcem =
as zonas vizinhas ocupar uma parte accmetida pela necrose.

4 = A heterogeneidade dos focos de necrose, -
dentro dos quais existem numerosas ilhas de cé&lulas puramen

te isquémicas e recuperaveis.

Cherrier (34) salienta que no diagnostico dife
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DO INFARTO DO MIOCARDIO

M.C.P., 45an., fem. - 15-8-75

Fig.14-Em 15.8.75-Infarto_do miocardio,parede anterior
Em 8.4.76-Regressao das alteragoes morfologlcas.
Revascularizacao cirurgica 6 méses antes.
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rencial destes casos devem ser afastades outras causas de -

onda Q transitdrias:

- Onda Q metabdlicas (casos raros): intoxicacgao
pelo fdésforo, choque anafilitico & aspirina e histamina, al
teragoes metabdlicas de origem diversa, problemas eletroliti

cos, hemorragias sub-aracnoidais.

~ Ondas Q isquémicas transitdrias: ligadura ex-
perimental dec corondria, problemas de ritmo ou crises angino
sas, apos prova de esforgo, apds circulagao extracorpdrea.
Para evitar a2 influéncia destas entidades incluiu em seu tra
balho apenas as ondas Q que desaparcciam apds sete dias do
IM.

Neimann e col. (139) realizaram cinecoronario -
grafia em 30 cascs de IM com desaparecimento tardio da onda
Q e encontraram em 21 a explicagao demonstrada por recanali-
zagao, desenvolvimentc peculiar de circulagao colateral ou
lesoes localizadas distalmente; em 9 casos havia estenoses -
incompletas, inferiores a 90%, e em 1 caso uma coronariogra-

fia normal, na qual aventaram alterac¢ao de microcirculagaoc.

As caracteristicas angiograficas deste grupo -
foram assim descritas (34,139):

-~ Diminuig¢zo do grau de severidade

- Melhor desenvolvimento da circulacao colate-

ral

- Menor fregliéncia de transtornos graves da di

namica ventricular
- Menor numero de oclusoces totais

Nos pacientes de nossc estudc, entre os 28 com
regressac da onda Q, apenas 4 foram submetidos a cinecorona
riografia. Um apresentava estenoses severas em duas arté -

rias principais, mas sem oclusac tctal, presente boa circu-
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lagao colateral; outrc tinha oclusac total, mas nao em arté-
ria principal (primeiro ramo diagcnal); e os dois restantes-
evidenciaram cbstrucao total de artérias principais. Os ven-
triculogramas demonstraram hipocinesias localizadas em 3 ca
SOS € um aneurisma éntero--apical° Evidenciamos, portanto, -
gue os pacientes agui agrupados apresentaram melhor evolugao
clinica, mas quantc as suas caracteristicas angiograficas ,
poucos casos foram investigados, impossibilitando melhor co

tejo com as demais publicacoes.,

Dos 4 enfermos submetidos a estudo hemodinami =
co, 2 foram a cirurgia de revascularizagéo° Destes; em um ca
so o ECG normalizou-se antes da operagac; & no outro, aproxi
madamente 6 meses apds a cirurgia. Zeft (199) descreveu 6 ca
sos com aparecimento das forgas elétricas anteriores dc ORS
em 10 dias apbs a cirurgia de revascularizagao. Justificou -
tais achados como decorrentes de isquemia miccardica cronica,
determinando padroes de infarto ao ECG, corrigidos com o res
tabelecimento da perfusiac as areas isquémicas. Julgamos que
estas consideragOes nac se aplicam ao nosso caso, que apre -
sentou IM bem caracterizadc clinica e eletrocardiograficamen
te, e com um intervalo de tempo pds~-cirurgia bem maior que o

citado, sem se deixar de considerar; porém, gque tal evolugéo

eletrocardiografica deva refletir um bom resultado cirlrgico.

4.7 = Reinfarto

I incidéncia determinada de reinfarto (10,6%) ,
com 64 pacientes tendo dois episddios e 4 casos com trés ata
ques, foi inferior as citadas na literatura: Johansson (99)
encontrou em Malm®, Suécia, 77% dos seus 3.249 pacientes com
um infarto, 18% com deois, 4% com trés, 0,8% com quatro e -

0,2% com cinco episddios de IM; Siiva (175), estudando a evo
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lugaoc de 1.475 casos em Sao Paulc, observou uma ocorréncia-
de segundo infarto em tornc de 13%. Talvez uma explicacaoc -
para esta pequena divergéncia seja o fato de nac termos con
siderado os casos que apresentaram quadro clinico de rein -
farto com obito precoce, antes da confirmagdoc eletrocardio-
grafica ou enzimitica exigida pelos critérios diagndsticos-

de nosso método.

A mortalidade é nitidamente aumentada com a -
instalagao do reinfarto (38,175,191,195,198); Honey (94), -
curiosamente, estudando a fase aguda, nao notou associagao-
entre IM prévio e pior prognéstico. A mortalidade global no
presente estudc, em 5 anos de evolugaop foi de 33,7%, e nos
casos de reinfarto atingiu 73.2%. Esta diferenca nac deixa-
margem a davidas guanto & relevancia deste acontecimento.
Proporgoes tac evidentes, todavia, nem sempre sac encontra-
das; exemplo disto & que, das publicagOes acima citadas, a-
penas Vedin (191) observou mortalidade no reinfarto maior -

gque duas vezes a dc primeiro IM.

4,8 - Complicagoes anatomicas do Infarto do

Miocardio

4.8.1 - Comunicacac inter-ventricular

Os quatros casos de comunicagao inter-ventricu
lar pbés-infarto perfizeram um incidéncia de 0,6%,; coincidin
do com o previsto, segundc Kaplan (100) ., gque estimou seus -

valores entre 0,5 = 1,0% de todos IM.

A evolugac fci md em todos os pacientes, com
duas mortes na fase aguda e dois Skitos tardios, em pds-ope
ratério imediato, sendo as intervengdes realizadas 6 meses-
e 3 anos apds o IM.

As taxas de mortalidade assinaladas para os IM
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complicados com comunicagac inter-ventricular indicam (100):
24% em 24 horas apbs a rotura, 65% em 2 semanas, 87% em 2 me

ses ¢ mais de 90% em 1 ano.

A conduta classica nesses pacientes € um trata-
mento inicial expectante (19,137), visando a formagao de ci
catriz em tornc do defeito septal, para depois haver o enca-
minhamento & cirurgia. Kaplan (100), entretanto, sugere que
a investigacac diagndstica seja feita precocemente por causa
do curso imprevisivel e deterioragao rapida qgue pode se ins-
talar, acreditando possivel operar estes pacientes com suces
so na fase aguda. Lembra nao constituir surpresa o melhor -
progndstico cirlirgico dos que seguem a conduta cléssica, -
pois os que superam a fase aguda devem ter menor comprometi-
mento funcional. A opiniao oposta, contudo, & levantada por
Fleming (64), que apresenta um casc de comunicagac inter=-ven
tricular e insuficié@ncia mitral como complicagac de um IM -
ocorrido aos 60 anos o qual foi mantido sob tratamento clini

co e encontrava-se assintomadtico sete anos depois.

Nossos casos, cremos, nao permitem que venhamos
a optar por qualquer destes extremos; os dois Obitos precc -
ces acentuam a lecalidade do processc, mas os dois resulta-
dos cirlrgicos alertam para o risco operatdrio, principalmen

te no caso que ja havia suportado 3 anos de evolugao.

4.8.2 - Aneurisma ventricular

A incidéncia total de aneurismas ventriculares-
foi de 3,3% - 21 casos em 640 pacientes. Considerando porém-
apenas o grupo submetido a estudo hemodinamico obtemos 16,2%
- 17 casos em 105 pacientes. Fica evidente a dificuldade -
diagndstica quando se utiliza somente a exploragao radioldgi

ca e eletrocardiografica, pois mesmo ao considerarmos os ca
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sos suspeitos por estes métodos, alcancariamos cifra de 4,.8%,
bastante infericr é_determinada pela ventriculografia. Citam
se na literatura incidéncias de aneurismas, apreciados em ci
neangiografia do ventriculo esquerdo, bem maiores que a de -
tectada: 40,6% segundo Manfroi (1223) e 37,4% por Nitter-Hau-
ge (142).

O prognostico destes pacientes nao €& bom. Black
ford (16) chega a referir mortalidade de 88% em 5 anos.
Bruschke (24) estabeleceu mortalidade de 46% em 5 anos, quan
do o miocardio restante do ventriculo esquerdo estava preser
vado, e 64% quando havia ventriculo esquerdo com md contrati
lidade. Este achado coincide com o de Ducloux e col, (50) ,que
relacionou os melhores resultados de aneurismectomias princi
palmente com a melhor contratilidade do miocirdio remanescen
te, citando ainda 2 infiuéncia da localizagao do aneurisma e
da extensac da coronariopatia asscciada. A mortalidade no -
primeiro ano, em nossos pacientes; foi 19% em todo o grupo ;
considerando apenas aqueles com diagndstico cineangiografico
e mantidos sob tratamento clinico, 14,3% faleceram no primei

ro ano apds o estudc hemodinamico.

I mortalidade peri-operatdria chega a ser eleva
da em algumas publicagSes (156 ,193) , que a assinalam em tor-
no de 25%. Em nossas observagoes, 8 pacientes foram submeti-
dos d aneurismectomia, em 4 casos associada a cirurgia de re
vascularizagido, tendo ocorrido um Obitc 3 meses apds a inter
vengao.

4,9 - Estudo hemodinamico

4.9.1 - Significado progndstico dos achados

hemodinamicos

Atualmente, julga-se que os dcoentes acometidos-

de IM devem ser sistematicamente estudados do ponto de vista
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cineangiocardiografico (123); sac apresentados, inclusive ,
bons resultados cirlGrgicos em pacientes com mais de 65 anos
(4) , o que aumenta as possibilidades de sua indicagao. Além
de finalidade precipua de orientagao terapéutica, as conclu
soes progndsticas que este exame propicia justificam sua in
dicagao. A histdria natural da cardiopatia corondria parece
ser dependente da severidade do comprometimento arterial -
subjacente, com indices de mortalidade proporcionais ao ni
mero de vasos acometidos (23,179) . considerancdo-se hoje que
a sobrevida estd muitoc mais vinculada aos achados arterio -

graficos que aos sintomas (151).

Tem~se demcnstrado ser ¢ ventriculograma valio
so auxiliar da arteriografia coronaria, quanto a capacidade
prognéstica (24.65), de tal sorte que, segundo Pitt (151) ,
os dois principais fatores que infiuem no curso natural da

doenga sao a extensac da doenga corondria e a disfungao do

ventriculo esquerdo resultante.

Nossos achades de coronariografia e ventriculo
grafia corroboram as informagoes da literatura; apesar da =
analise de poucos casos, avaliando-se a mortalidade sé em
um ano, podode-se constatar a nitida associagao entre o pro -
gressivo comprometimentc coronario e ventricular com a -

maior mortalidade.

Além do ventriculeograma, foi utilizada a pres-
sao diastdlica final do ventriculo esquerdo como parametro=-
da fungac cardiaca, a ser cotejada com a evolugao. A faixa
pressdérica de 0-12 mmHg foi considerada como normal; as -
pressoes anormais foram subdivididas em 13-30 e maior que
30 mmHg, considerando-se esta como nivel capaz de determi -
nar edema de pulmac, por sua propagagao a capilar pulmonar-

e consequente predominio sobre a pressao oncdtica local -
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L68) . A analise desta vari&vel nao propicicu uma superposi -
gac de resultados tao evidente comc a existente entre os ja
citados, mas possibilitou informagdes razcdveis. McHugh e -
Swan (122), ac contrdrio do gue encontramos, observaram que

a pressao do capilar pulmonar. nestes s0s estreitamente re

3“)

-~ -

lacionada com a pressao diastdiica final do ventriculo es -

Ok

querdo, nao tinha valor prognéstico nc IM. Essas pressoes -~

tém seus limites nao muitc rigidos e sujeitos a pequenas va

[}

1

riagoes de registro e interpretacgao; apesar disto, julgamos-
e por refletir a fung@o ventricular,; a pressao diastdlica-

de ventriculc esguerdc deva ser um indice progndstico Gtil.

estudadas e a gualidade de vida dos pacientes nao se fez tao
nitidamente como com a mortalidade, provavelmente em fungao-
da j& comentada discordidncia entre padroes cineangiocardio =
graficos e manifestagdes clinicas, descrita por Parker (146).
Observagao curiosa fol feita ao se cotejar a qualidade de vi
da com o nimero de artérias comprometidas, separando os paci
entes de grupc clinico e cirdrgico. Constatou-se que guando-
havia s0 uma artéria comprometida, a gqualidade de vida era -

melhor no grupo clinico e quando trés artérias eram lesadas,

Q

melhor evolugao foi notada no grupo cirlirgico. Apesar do na-
mero limitado de nossos casos, julgamos que tal registro ve
nha endossar o conceito atual de se tomar atitude mais caute
losa ao se considerar cirurgia de revascularizagao em pacien
tes com doencga dGe uw s& vaso, excetuando-se o tronco de coro

naria esquerda {(123,151}.

>

.9.2 -~ Infarto do Miocardio com coronariogra -

Entre os 105 exames =inecorcnariograficos anali

sados, um mostrzva coronirias normais. O paciente tinha 19 -
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anos, a evolugéo eletrocardioarafica demonstrava IM em face-
anterior e a ventriculografia evidencicu um aneurisma antero

apical.

Estudos antericres (8) referiam gue em cem por
cento dos IM havia evidéncia arteriografica de estenose seve
ra ac menos em uma artéria ccrondria. Diverscs autores, po -
rém, tém publicado casos de coronariografias normais apds -
guadros tipicos de IM, e alguns, analogamente ao nosso caso,

acometendo individuos jovens (125,143,166,174,177).

As hipdteses gue cercam a patogenia dessa even-
tualidade patoldgica sao varias. Brest (21) ressalta que pri
meiramente devam ser consideradas doengas cardiacas,; por -
exemplc estenose adrtica, e doencas sistémicas, como hipoten
sao arterial, ancmia e embolia pulmonar. As explicagdes para
0s casos em qgue nac s¢ detectam quaisquer evidéncias de doen
cas cardiacas ou sistémicas subjacentes sao varias. Citam-se
as seguintes:

- Rlteracao das "pequenas artérias coronarias”,
com 0,1 a 1lmm de diametro (10,21,113,115,190).

- Alteracac de transporte; liberagao ou utiliza
cao do oxigénio ao nivel da fibra miocardica (10,21,112,166,

190) .
- Embolia ou trombose coronaria seguida de reca

nalizagao (10,21,45,88,112).

~ Espasmo arterial (10,21,36,112,116,190)

- Tortuosidades ¢ afilamentos desproporcionados
das artérias, havendo necrosc pelo atrito, danga arterial e
eventuais espasmos ou formacoes tromboticas (119,120).

- Erro técnico (190)

Fouchard e col. (70) apresentaram um caso de IM

com coronarias normais, que faleceu durante uma infartecto -
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mia; na necrdpsia o exame macroscopico revelava artérias nor
mais, mas & histclogia evidenciaram-se lesces importantes de

endarterite no territdrio do infarto.

Henderson (£8), realizandc coronariografia sete
meses apds um IM, evidenciou obstrugao de 50% em artéria des
cendente anterior; repetindc o exame apds 31 meses, observou
artérias normais. Evocou entao a recanalizag¢ao da obstrugao=-
trombética ou embdlica para explicar ¢ evento.

O caso por nos descritc efetuou o estudo hemodi
namico doze anos apds o IM e, entao, a hipotese de recanali-
zagao parece-nos a mais plausivel, apesar de que apenas a do

cumentagao seriada propiciaria tal assertiva.

4.9.3 - Infarto do Miocardio durante a cineco -

ronariografia

Um paciente, com 66 anos, ao realizar coronario
grafia apresentou quadro clinicc de IM, com registro eletro-
cardiografico, comprovagac laboratorial e documentagac cine-

coronariografica.

Effler (53) destaca que a coronariografia tem -
risco incrivelmente baixo, o que nao é endossado por todos -
(91) . Engel (59) cita uma incidéncia de IM comc complicagao-
deste método entre 0,1 e 2,5%, e Elias e col. (55) reconhece
ram 5 casos de IM em 1.361 exames (0,37%), com evolugao fa =~
tal em um. Arié (3) em 900 casbs estudados, teve um IM rela-

cionado com a cinecoronariografia.
Entre as causas observadas, citam-se:

- Disseccgac subintimal da artéria coronaria (33,

55,59)

- Embolia corondria por vegetagao adrtica ou ma

terial estranho da ponta do cateter (55,59).



- Deslocamento de depdsitos de fibrina ou mate
rial ateromatoso (33,59).

~ Hipotensao prciongada (33)

}-

~ Obstrugac prolongada, pe

o cateter, de um va
so estendtico (59)

- Espasmo cororarioc (33,59)

Em nosso paciente, um ano apds a ocorréncia des
se IM, foi repetida a cinecoronariografia, que demonstrou o
clusao da artéria circunflexa. Entre as etiologias acima ci-
tadas,; as mais pertinentes ao caso poderiam ser entdao, uma
embolia coronaria, deslocamento de ateroma ou um e€spasmo Aar

terial.

42,10 - Tratamento

4.10.1 - Conduta terapéutica

O tratamento ciinico du IM evoluiu muito nos =
Gltimos anos, principalmente em decorréncia de monitorizacgac
hemodindmica (68) e do desenvolvimento de medidas que visan

modificar favoravelmente o tamanho do infarto (178).

A grande opgac terapéutica, porém, gue passou -
a ser disponivel desde 1967 (81), foi a cirurgia de revascu=-
larizagao. O risco cirlrgice varia entre os diferentes cen -
tros médicos e em fungao da gravidade dos casos sobre os -
quais se intervem (15,74), porém, em regra a mortalidade ope
ratdria nao é€ elevada (54,121). O enxerto mais empregado & o
de veia safena autdloga (66,145), mas alguns preferem o da
artéria mamaria interna (9,192), utilizado em apenas um caso
da nossa série. Em casos restritos ainda € valido o implante
da artéria mamaria interna (51}, raramente utilizado nesta -

-~ .
casuistica.

~

As indicagles de revascularizagao sao diversas-
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(20,37,192) , algumas tacitas e outras discutidas; a inter -
vengao de urgénciai nas primeiras horas do IM, defendida -
por alguns autores (7,29,32,118) tem sido atualmente menos
indicada em nosso meio (184), acreditando-se que Os trés -

grupos submetidos & cirurgia nesta fase seriam (150):

- a) aqueles que apresentassem lesao critica -
em artéria corondria irrigando a&rea nao infartada;

- b) aqueles que apresentassem sub-oclusao da
artéria que nutre a zona infartada, em presenga de evidén -
cias de miocardio viavel;

- ¢) aqueles que apresentassem defeito mecani-
co (comunicagao inter-ventricular, insuficiéncia mitral ou-
aneurisma do ventriculo esquerdo), associado a insuficién -

cia cardiaca refratdria ou choque cardiogénico.

Em nossas observagoes, a comparagao dos resul-
tados terapéuticos dos grupos clinico e cirlirgico, naoc apre
sentou diferenca significativa. Mesmo isolando os pacientes
que seguiram tratamento clinico por naoc aceitarem cirurgia,
e aqueles cuja indicagao terapéutica foi controversa, com -
pondo-se assim um grupo que teoricamente seria o mais seme-
lhante ao cirlGrgico, nao se evidenciou variagéo significati
va na evolugéo, ao se cotejar as duas modalidades terapéuti

cas.

Swan (185) e Vogel (122) observaram o restabe-
lecimento da fungao ventricular apds a revascularizagao; -
Achuff (2) encontrou na melhora da angina a maior indicacao
para a cirurgia, nao demonstrando iguais resultados quanto-
a& prevengac de infartos ou melhora da fungac ventricular.
Nossos dados evidenciaram que,; globalmente, a gqualidade de
vida nao foi alterada de maneira significativa pela revascu

larizagao; notou-se maicr beneficio pela cirurgia no grupo



de pacientes com lesOes corondrias mais acentuadas.

Sauaia (165) ccmparando a revascularizagao dire-
ta do miocardioc e o tratamento clinico, pelas tabuas de sobre
vivéncia,; enccntrou uma esperanga de vida e uma probabilidade
de sobrevivéncia no primeirc ano de observacac maior nc grupo
tratado por métodos clinicos. No entantco, a maioria dos traba
lhos enaltecem a cirurgia de revascularizagao, a tal ponto -

gue Effler (53) combate severamente autcores que apresentam r

Jo)

sultadcs negativos deste procedimento.

Piccone e col. (149) salientam gue o mérito de
uma cirurgia corcnaria depende da mortalidade operatdria, da
porcentagem de enxertos inicialmente patentes, morbidade ope-
ratoria incluindo incidéncia e severidade de IM pds-operatd -
rio, melhora sintomatica, qualidade de vida subsequente, fun-
cao dos enxertos a longo prazo e do efeito da cirurgia corona
ria na duragao de vida. Os nossos dados nao podem ser, porém,
consideradcs como capazes de cctojo entre os procedimentos te
rapéuticos, pois a composicdao dos grupos clinico e cirlGrgico-
é bastante heterogénea, principalmente quanto ao nimero de ar
térias comprometidas, muito maicr nos submetideos & cirurgia.
Em nosso entender, devemos acatar os resultados obtidos com -
as reservas devidas, e encarar cada indicacg¢ao terapéutica com
uma analisc judiciosa dos beneficios que possam ser proporcio

nados.

Deve-se lembrar ainda que a revascularizag¢aoc nao
cura a coronariopatia, e a progressao posterior da doenga ate
roesclerdtica pode ocorrer em tempo breve ou longo apds a ci-
rurgia (76,185). Se a operacac pode alterar o curso nosoldgi-
co dessa entidade, nao estd bem estabelecide (37). Benchimol-
(12) salienta a necessidade do conhecimento da histdria natu=-
ral da doenga coronaria oclusiva, comparando-se sua evolugao-
espontanea com os resultados obtidos pelo tratamento cirlrgi-

CO.



Jatene (96) relata, contudo, bons resultados ao observar a

evolugac de 245 pacientes por 58 a 91 meses, encontrando

75,1% com vida normal: 13.0% sintomaticos apesar do trata
mento clinico: 11,4% falecidos,., com mortalidade anual de -

2%, e 3,1% sem evolucaoc conhecida.,

4.10.2 - Infarto do Miocardio durante ou logo

apds a cirurgia corondria

Entre 39 pacientes submetidos a cirurgia de re
vascularizacao, foi detectado IM no pds-operatdrio imediato

em 4, refletindo uma incidéncia total de 10,2%; 2 haviam si

do operados em Sindrome Intermedildria (5,1%) e os outros

(5,1%) ja eram portadores de IM antigo. (Figura 15).

C reconhecimento do IM perioperatdrio & difi -

H

cultado pela variedade de alteragocs eletrocardiogréficas
normalmente vistas em cirurgia. ¢ diagndésticc inequivoco -
baseia-se no desenvolvimento de novas onda Q e evoiugéo dos
segmentos ST - T no eletrocardiograma, virtualmente sempre-
confirmado por valores de enzimas inusitadamente elevados -

(171) .

Em fungao do rigor adoctado nc diagndstico des-
ta entidade, notamos variagoes amplas nas incidéncias refe-
ridas, que oscilam entre 4% e 46% das cirurgias (5,12,46, -

67,72,77,14%9,170,171),

A maioria dos IM associados com cirurgia coro-
naria ocorrem durante a operagao (149). Diversas correla -
¢Oes apontam um tempo de circulagdo extra-corpdrea mais lon
go nesses casos (5,67,77). Flemma (67), além desta indica -
¢ao, relatou que pacientes deste grupo tinham mais angina -
pré-infarto, coronaricpatia severa, com incidéncia maior de

doenga difusa. Na evolugao em um ano mostrou-se (170) que a
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presentavam mais comumente mortalidade tardia, reinfarto e

evidéncia clinica de dano miocardico.

O IM perioperatdrio nao & necessariamente cau-
sado pela oclusao do enxerto (72). Pode ser associado a ar
térias doentes que nao foram suscetiveis de cirurgia, como
também pode haver oclusao do enxerto sem resultar em IM -
(149) . Assad~Mcrell e col. (5), estudando 67 casos de IM pe
rioperatdrio, identificaram que 25% deles ocorreram em zona
de miocardio suprido por artéria doente nao servida pelo en
xerto; em 32 pacientes com IM na zona suprida pelo "bypass"
notaram nimeros semeclhantes de enxertos permedveis ou oclui
dos e, 19% de pacientes sem IM revelavam ponte ocluida em
angiografia pos=-operatdria precoce. Em nossa casuistica, os
dois pacientes que foram operados em Sindrome Intermediaria
e tiveram IM no pOs-operatdrio imediato, repetiram o estudo
hemodinamico, que evidenciou oclusac das pontes de veia sa
fena; dos outros dois casos, apenas um repetiu a cinecorona
riografia, que revelou pontes pérvias. com obstrugao da ar
téria descendente antericr distalmente & anastomose.

A evclugao destes pacientes, consoante a expe-

riéncia geral (12), foi relativamente satisfatdria.



5 - CONCLUSOES
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1 - 0s individuos que sofreram Infarto do Mio-
cdrdio (IM) em idade mais avangada tém maior mortalidade; -
os mais jovens, todavia, tém mortalidade maior que os de -
meia idade. As mulheres apresentam IM mais tardiamente e, a
longo prazo, cursam com pior progndstico; a incidéncia nes-

te sexo é significativamente menor.

2 - Entre os fatores de risco, apenas a Diabe-
te Mellitus e a Hipertensaoc Arterial diminuem a sobrevida -
apds o IM. Nao ha influéncia do numero de fatores na evolu-

cao da doenga.

3 - Sao achados clinico-patoldgicos pds IM que
influem negativamente no seu curso nosoldgico: angina de -
peito grave, insuficiéncia cardiaca, aumentc do volume car
diaco, distlrbios do sistema de condugao, complicagdes ana
tomicas (comunicagdao inter-ventricular, aneurisma ventricu-

lar) e reinfarto.

4 - A reversao do eletrocardiograma 3 normali-

dade coincide com evolugao favoravel do grupo respectivo.

5 - O estudo hemodinamico oferece dados de ci
necoronariografia (ntimero de artérias lesadas), ventriculo-
grafia (padrao ventriculograficc) e manometria (pressao -

diastdlica final do ventriculo esquerdo) que propiciam in -
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formacgoes progndsticas valiosas, estreitamente relacionadas

com as taxas de mortalidade.

6 - A mortalidade nos pacientes com IM & sobre
maneira elevada, e exige medidas especiais, profildticas e

terapéuticas, no combate a esta entidade.

—

7 - O IM em nosso meio apresenta evolugao simi
lar 4 descrita na literatura, havendo coincidéncia na maio-

ria dos fatores gque influem no seu curso.



6 - RESUMC
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£ analisada a evclugac de 640 pacientes com In-
farto do Miocardio (IM), procedentes de uma clinica particu
lar (574 casos) e do Hospital de Clinicas da Universidade-
Federal do Parand (66 casos), com periodo de observagao com

preendido entre 1947 e 1976.

Na série, 88% eram doc sexo masculino e 12% do
feminino. Os extremos etdrios foram 18 e 92 anos, com a mé=-
dia de 55,7 * 0,42 anos, sendo a idade significativamente -

maior no sexo feminino.

A localizacgao mais freqliente do IM foi na pare
de anterior e entre os fatores de risco pesquisados = fumo,
dislipidemia, obesidade, hipertensao arterial, antecedentes
familiares e diabete -~ o primeiro foi o mais freqllente. Em

69,2% dos pacientes havia associagao de fatores de risco.

ApoOs o IM, em 59,5% dos casos houve relato de
angina. de peito. Quadro de insuficiéncia cardiaca pré—IM -
foi constatado em 10,5% dos doentes, e apds o IM, em 46,9 %.
Entre as arritmias observadas, a mais fregllente foi a extrss
sistolia ventricular. As complicag¢Ces anatOmicas mais fre -
qlientes foram o aneurisma ventricular (21 casos) e a comuni

cagao inter-ventricular (4 casos).
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Em 28 pacientes (4,4%) observou~se reversao da
morfologia eletrocardiografica & normalidade, em um prazo -
médio de dois anos e sete meses. Em 64 casos (10,0%) obser-
varam-se dois episddios de IM e em 4 (0,6%) trés ataques -
distintos.

C seguimento mais prolongado estendeu-se por
23 anos, estando ainda vivc ¢ paciente. A evolugéo da doen-
ca foi aferida pelas taxas de mortalidade em 5 e 10 anos a
pds o IM. Entre as variaveis estudas, as que determinaram -
aumento da mortalidade foram: idade avancgada, sexo feminino,
presenga de Diabete Mellitus ou Hipertensac Arterial, IM em
parede anterior, angina de peito grave, insuficiéncia cardi
aca, area cardiaca aumentada, disturbios do sistema de con
dugdo, ocorréncia de reinfarto e de complicagoes anatdmicas.

A reversao do ECG & normalidade coincidiu com melhor evolu-

cao.
Em 105 pacientes foi realizado estudo hemodina

mico. A cinecoronariografia evidenciou que mais freqfiente -
mente havia lesaoc de uma artéria (39,1%); em 1 caso todas -
as corondrias eram normais. A ventriculografia era normal -
em 6,7% e o padrao mais freqfiente foi a hipocinesia locali-
zada (61,9%). O registro de pressao diastdlica final de ven
triculo esquerdo foi obtido em 88 enfermos,; sendo que em 9

(8,6%) excedia a 30 mmHg.

A evolugéo destes pacientes foi avaliada pela-
mortalidade no primeiro ano apds o estudo hemodinamico e pe
la qualidade de vida apresentada. A mortalidade foi signifi
cativamente influenciada pelo nimero de artérias comprometi
das, pelc padrao ventriculografice e pela pressao diastdli-
ca final do ventriculo esquerdo. A qualidade de vida nac va
riou significativamente em fungao destes parametros. Em um

paciente ocorreu IM durante ¢ estudo cineangiocardiografico.
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I conduta terapéutica pds~cinecoronariografia -
determinou tratamento clinico em 61 casos (58,1%) e cirlrgi-
co em 44 (41,9%). As intervengoes envolveram 39 cirurgias de
revascularizacao, 4 aneurismectomias isoladas e 1 atrio-sep-
tostomia. O cotejo entre o tratamento cirlrgico, em especial
a cirurgia de revascularizagac, € o tratamento clinico, prin
cipalmente os pacientes que nac accitaram a cirurgia ou que
tiveram sua indicagao controversa, nao mostrou alteragao sig
nificativa da mortalidade ou da qualidade de vida. Esta com
paragao, porém, nao foi considerada conclusiva porque os gru
pos clinico e cirilrgicc eram muito heterogéneos, havendo com
prometimento corondrio acentuadamente maior nos doentes que
se submeteram & cirurgia. Foram observados 4 casos de IM du

rante ou logo apds a cirurgia, sendo que 2 foram operados em

Sindrome Intermedidrio e os outros 2 tinham IM antigos.
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