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I - REVISAO DE LITERATURA

1. EPIDEMIOLOGIA

O Infarto Agudo do miocardio ¢ uma emergéncia cardiaca responsavel por um elevado
percentual de mortes em ambos os sexos na populacao brasileira, o que o torna um importante
problema de satde publica. Desde 2000 ¢ a 2? principal causa de morte no Brasil, ficando atras
apenas das doencas cerebrovasculares (Ministério da Saude, 2015). A nivel mundial, é esperado
que 25 milhdes de mortes ocorram por doenga cardiovascular no ano de 2020, ultrapassando as
doengas infecciosas como principal causa de 6bitos na populacio geral (CONOLLY; MENOWN,
2015).

Um estudo conduzido no Norte da Califérnia por Yeh et al. mostrou uma maior incidéncia
de infarto do miocardio em individuos do sexo masculino, da raga branca, com idade média de 69
anos. Os principais fatores de risco associados ao infarto foram: hipertensdo arterial sist€émica
(HAS), diabetes e dislipidemia. Este estudo mostrou uma queda da incidéncia de infarto a partir
dos anos 2000, o que esta relacionado a melhores taxas de controle da pressdo arterial e niveis
lipidicos. Todavia, apesar do maior controle de fatores de risco e melhorias nos tratamentos
clinicos e intervencionistas, ndo houve reducao da mortalidade nos pacientes com infarto agudo
do miocardio com supra de ST - IAMCSST (YEH et al., 2010).

No Brasil, observou-se uma redugao da mortalidade por doengas cardiovasculares de 1980
a 2012, porém no periodo de 2007 a 2012 nao foi observado reducdo da mortalidade por doenga
isquémica cardiaca (MANSUR et al., 2016). Em numeros absolutos, 62854 homens ¢ 44706
mulheres morreram por doenga isquémica do miocardio em 2010. Apesar da estabilidade da taxa
de mortalidade a nivel nacional, observamos uma grande heterogeneidade quando comparamos as
diferentes regides do pais. No periodo do 2000 a 2010 foi observado uma queda da mortalidade
por infarto agudo do miocardio (IAM) nas regides Sul e Sudeste, enquanto houve aumento nas
regides Norte e Nordeste. E possivel que tal fato seja explicado por diferentes fases da transi¢io
epidemioldgica entre essas regides, assim como pela maior dificuldade de acesso e menor
disponibilidade de recursos hospitalares nas regides mais pobres do pais (BAENA CP, et al.,

2013).

2. FISIOPATOLOGIA



O TAM ¢ definido como a morte de cardiomiocitos devido a isquemia prolongada, causada
normalmente por um desbalango entre a oferta ¢ demanda de oxigénio. (THYGESSEN et al.,
2018). E tradicionalmente dividido em: IAM com supra de ST e IAM sem supra de ST. O
mecanismo mais comum ¢ a ruptura ou erosao de uma placa aterosclerdtica vulneravel em artéria
coronaria, expondo o sangue circulante a materiais trombogénicos. A oclusdo completa da artéria
tipicamente leva ao IAM com supra de ST, ao passo que a oclusdo parcial resulta em IAM sem
supra de ST ou angina instavel - sindrome coronariana aguda sem elevacdo de segmento ST ou
enzimas cardiacas (ANDERSON; MORROW, 2017).

Aterosclerose ¢ o processo inflamatdrio da camada intima de artérias de médio e grande
calibre, que pode ser acelerado por fatores de risco como HAS, colesterol elevado, tabagismo,
diabetes e potencial genético. Nas artérias corondrias o processo se desenvolve lentamente —
levando anos até o aparecimento do evento coronariano agudo — com o espessamento progressivo
da camada interna destes vasos e consequente diminui¢do do seu limen (AMBROSE; SINGH,
2015).

A formagdo da placa aterosclerdtica se inicia com a agressao ao endotélio vascular,
aumentando a permeabilidade da camada intima as lipoproteinas plasmaticas, que serdo retidas e
sofrerdo oxidacao no espago subendotelial. A disfuncao endotelial (associada as particulas de LDL
oxidadas) permitira o surgimento de moléculas de adesdo, que atrairdo mondcitos e linfocitos T
para a camada intima do endotélio. Os monocitos se diferenciardo em macréfagos, que juntos com
os linfocitos T diferenciados serdo responsaveis pela secre¢do de citocinas, aumentando o processo
inflamatorio local. Macrofagos também secretam enzimas proteoliticas, capazes de degradar
colageno e outros componentes teciduais (XAVIER et al., 2013).

Um ponto irreversivel no processo de aterosclerose € a progressao de lesoes intermedidrias
para avancadas, como os fibroateromas. Estes sdo compostos por um nucleo necrotico, rico em
lipideos, formado pela degradacdo da matriz extracelular, morte de células musculares lisas e
apoptose de células gordurosas. No intravascular, esses fibroateromas sao protegidos por uma capa
fibrotica formada por tecido rico em colageno. As placas ateroscleroticas que apresentam maior
atividade inflamatéria e espessura de capa fibrética menor que 65um possuem maior
vulnerabilidade para ruptura (TIBAUT; MEKIS; PETROVIC, 2017).

Em 90% dos casos, o infarto se inicia através de alteragdes na placa aterosclerdtica
vulneravel que levem a sua ruptura ou erosdo, formando trombos que ocluem completamente o
limen do vaso. Nos 10% restantes o IAM pode ocorrer por outras causas, COmo: vaso espasmo,
€mbolos provenientes do atrio esquerdo, trombo mural situado no ventriculo esquerdo, material

protético intracardiaco, isquemia e trombose por alteragdo de pequenos vasos intramurais
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coronarianos, anormalidades hematologicas, deposicao amiloide nas paredes vasculares e choque
(SIERVULI et al., 2014).

Cerca de 30 a 45 segundos apo6s a oclusdo do vaso se iniciam disfungdes sistdlica e
diastélica do miocardio, seguidas por alteragdes eletrocardiograficas. Os cardiomidcitos so
comecgardo a sofrer necrose 30 a 40 minutos apds a interrup¢ao do fluxo sanguineo, quando a
morte celular se acelerara de maneira exponencial (TIBAUT; MEKIS; PETROVIC, 2017). Como
a isquemia ¢ mais pronunciada no subendocardio, a morte celular se inicia na camada
subendocardica e progride até a regido epicardica, em um processo que dura de 6 a 12 horas.
(SIERVULI et al., 2014). O curso evolutivo da lesdo dependera da presenga de fluxo sanguineo
por rede de colaterais ¢ demanda de oxigénio miocardica (THYGESSEN et al., 2018).

3. APRESENTACAO CLINICA

Apesar dos avangos na detecgdo laboratorial do IAM, a histoéria clinica ainda tem grande
valor no diagnoéstico desta patologia. Na maioria das vezes, o paciente se apresenta com queixa de
dor ou desconforto retroesternal agudo, similar a angina pectoris (0s pacientes que ja tem angina
referem uma dor mais severa e duradoura), porém ocorrendo em repouso ou atividades mais leves
que o usual. Normalmente, a dor ndo melhora com o uso de nitroglicerina e dura mais que 20
minutos. Pode haver irradiagdo para face ulnar de braco esquerdo, pescogo, mandibula e ombro
(SCIRICA; MORROW, 2014; IBANEZ et al., 2017).

A historia clinica do paciente pode ser de grande importancia na suspeita diagndstica, ja
que quase metade dos pacientes podem apresentar fator precipitante antes do episddio de infarto.
Entre os principais se encontram: atividade fisica intensa nao habitual, estresse emocional, redu¢ao
da perfusdo coronariana secundaria a hipotensao ou choque, febre, taquiarritmias e uso de drogas
como cocaina (MARTINS, 2016).

De 1/4 a 1/3 dos pacientes podem se apresentar sem as manifestacdes tradicionais do
infarto. Os grupos em que as manifestacdes atipicas mais comumente estdo presentes sdo: idosos,
mulheres, pacientes em dialise, com historia de deméncia, doencas neuroldgicas, doenga renal
cronica e diabetes. (MARTINS, 2016) Estes individuos podem se apresentar muitas vezes apenas
com quadro de dor epigastrica, fraqueza intensa, sincope, dispneia e sudorese fria. Tais sintomas
podem ser acompanhados por nduseas e vomitos, que ocorrem por ativagdo do sistema nervoso
autonomo (IBANEZ et al., 2017).

A auséncia de sintomas tipicos em mulheres pode estar associada a maior demora no

diagnostico e menor probabilidade de receber tratamento otimizado no infarto. Alguns estudos
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mostram que, em média, as mulheres recebem tratamento com 1 hora de atraso em relagdo aos
homens, o que pode levar a maior risco de complica¢des (ZBIERAJEWSKI-EISCHEID; LOEB,
2010).

4. DIAGNOSTICO

Pacientes que se apresentam com quadro compativel de sindrome coronariana aguda
devem ser encaminhados a servigo de emergéncia, onde serdo realizados um eletrocardiograma
(ECGQG) e coleta sanguinea para dosagem de biomarcadores. O ECG deve ser solicitado e avaliado
em no maximo 10 minutos apds a chegada do paciente a emergéncia (ANDERSON; MORROW,
2017) A realizagdo de ECGs pré-hospitalares pode reduzir o tempo para o diagndstico do IAM, o
que aumenta a possibilidade de realizagdo de angioplastia corondria no intervalo ideal
(THYGESEN et al., 2018).

No ECG, os achados compativeis com IAMCSST sao: 1) Elevagao do segmento ST > 0,1
mV (acima do ponto J) em duas ou mais derivacdes contiguas, exceto V2-V3; 2) Em V2 e V3, a
elevacao deve ser > 0,2 mV em homens > 40 anos, > 0,25 mV em homens < 40 anos ¢ maior ou
igual a 0,15mV em mulheres. Outro dado que deve chamar a atengdo ¢ a presenga de ondas T
elevadas e apiculadas, o que pode indicar fases precoces de um infarto, necessitando de
monitorizagdo continua ¢ ECG seriados (MARTINS, 2016). A monitorizagdo do tracado pelo
menos a cada 15 minutos nas 2 primeiras horas ¢ razodvel em pacientes que apresentam
persisténcia dos sintomas ou tem um ECG inicial sem alteragdes (THYGESEN et al., 2018).

Com o ECG ¢ possivel definir a parede ventricular acometida e fazer correlagdes com
provaveis artérias envolvidas no infarto (MARTINS, 2016). Alteragdes muito profundas do
segmento ST ou inversdo de onda T envolvendo multiplos territdrios estdo associados a maior taxa
de isquemia miocardica e pior prognostico. Apesar do seu grande valor diagndstico e progndstico,
muitas vezes o0 ECG pode ser insuficiente para detectar a isquemia miocardica aguda, ja que
diversas outras condi¢des como pericardite, bloqueio de ramo esquerdo, sindrome de Brugada e
hipertrofia de ventriculo esquerdo podem se apresentar com desvio do segmento ST. Um ECG
prévio muitas vezes € util na diferenciagdo de achados cronicos ou agudos, porém a aquisi¢ao
deste ndo pode postergar a decisdo de tratamento (THYGESEN et al. 2018).

Nos pacientes sem diagnostico definitivo de infarto ganham papel de importancia os
biomarcadores cardiacos. Estes marcadores podem ajudar no diagnéstico e também tem valor
prognostico, ja que ha relagdo entre os seus niveis e risco de eventos em curto e médio prazo

(PIEGAS et al., 2015). Por outro lado, em pacientes com diagnodstico firmado o papel desses
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biomarcadores vem perdendo importancia, ja que eles s6 se elevam apods 3 a 6 horas do evento ¢
a instituicdo de terapéutica adequada ndo deve ser atrasada pela auséncia desses valores.
Atualmente, os marcadores mais usados na pratica clinica sdo: Troponina T, Troponina I e
Creatina Quinase MB (CK-MB) massa (PANDEY; GUPTA; WANDER, 2011).

As troponinas s3o proteinas do complexo que regula a excitacdo e contragdo do musculo
estriado. Este complexo ¢ constituido de trés moléculas: Troponina I, Troponina T e Troponina C.
As formas T e I sdo as escolhidas para uso clinico, pois possuem sequéncias especificas de
aminoacidos para o tecido cardiaco (BRUSH; KAUL; KRUMHOLZ, 2016). Como as troponinas
demoram de 3 a 6 horas para terem sua elevagao inicial, elas se encontram normais em até um
quinto dos pacientes que depois confirmam diagnostico de infarto do miocéardio. Quando
contabilizados os pacientes que se apresentam nas primeiras 3 horas apds inicio do quadro, esse
nimero ¢ ainda maior (PIEGAS et al., 2015).

A CK-MB ¢ uma isoenzima da creatina quinase ainda muito usada em pacientes com
infarto. Esta deve ser mensurada por meio de imunoensaio para dosagem de sua concentra¢ao no
plasma (CK-MB massa) ao invés da sua atividade, por sua comprovada superior sensibilidade.
Uma limitacdo dessa isoenzima ¢ que ndo ¢ tdo especifica quanto as troponinas para injuria
miocardica, pois também estd presente no intestino delgado, lingua, diafragma e se eleva com a
realizacdo de exercicios extenuantes (PANDEY; GUPTA; WANDER, 2011; PIEGAS et al.,
2015).

Quando comparamos as troponinas com a CK-MB ¢ possivel notar que as troponinas
possuem maior especificade para lesdo miocardica ¢ melhor capacidade de detectar pequenas
lesdes miocardicas, o que a torna o método de escolha quando disponivel (PIEGAS et al., 2015).
Um fato importante ¢ que apesar da alta especificade de troponina para injuria miocardica, outras
condi¢des cardiacas como insuficiéncia cardiaca e valvopatias podem levar a sua elevagdo
(TWERENBOLD et al., 2017).

Com a introducdo de troponinas cada vez mais sensiveis € com menores limites para
diagnédstico do TAM, também surgiu uma nova classificacdo do IAM, que o divide em relagdo a
sua etiologia em 5 tipos: infarto devido a doenga aterotrombotica e causado por erosao ou ruptura
de placa aterosclerotica (tipo 1); desbalango da relagdo oferta-demanda de oxigénio ndo causado
por doenga aterotrombotica (tipo 2); pacientes que sofrem morte cardiaca com sintomas sugestivos
de isquemia miocardica com novas alteragcdes no ECG, porém vao a 6bito antes da confirmacao
bioquimica (tipo 3); relacionado a angioplastia corondria até¢ 48h ap6s procedimento indice (tipo
4a) ou trombose de stent coronariano (tipo 4b) ou reestenose de stent (tipo 4c); relacionado a

cirurgia de revascularizagdo miocardica (tipo 5). Essa nova classificagdo ¢ controversa, e apesar
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de estar sendo utilizada nos centros de pesquisa, sua implementacao ainda € pouco consistente na
pratica clinica (CHAPMAN; ADAMSON; MILLS, 2017; THYGESEN et al., 2018).

Em resumo, a 4* Defini¢do Universal de Infarto estabelece que os critérios para infarto
agudo do miocardio tipo 1, 2 e 3 (aqueles ndo relacionados a procedimentos em artérias coronarias)
sdo a presenca de evidéncias clinicas de isquemia miocardica e a detec¢do de aumento ou queda
das Troponinas com pelo menos um valor acima do percentil 99 e mais um dos seguintes critérios:
1. Sintomas de isquemia miocardica; 2. Novas alteragdes isquémicas no ECG; 3. Desenvolvimento
de onda Q patoldgica; 4. Evidéncia de nova perda de miocardio viavel ou nova anormalidade na
motilidade na parede cardiaca em um padrao compativel com etiologia isquémica; 5. Identificacao
de trombo coronariano na angiografia ou autopsia (nao € valido para os tipos 2 e 3) (THYGESSEN

et al. 2018).

5. ESTIMATIVA DO RISCO GLOBAL

A estimativa do risco global ¢ uma forma de avaliar o prognostico do paciente com Infarto
e auxiliar o médico no manejo adequado do paciente. Os dois escores mais usados sdo o Timi Risk
e o Grace Score. Além desses modelos de avaliacdo, devemos ficar atentos a preditores
independentes de morte precoce como idade elevada, tempo para reperfusdo, classe Killip,
taquicardia, hipotensdo, infarto de parede anterior, infarto prévio, diabetes mellitus, tabagismo,
funcao renal e nivel dos biomarcadores (O’GARA et al., 2013).

A classificacdo Killip ¢ utilizada em pacientes com IAMCSST para definir a presenca e
severidade de insuficiéncia cardiaca na apresentacdo hospitalar. Foi descrita em 1967, ainda na
era pré-trombolitica, e subsequentemente validada como preditor de mortalidade em pacientes
tratados com terapia de reperfusdo (KHOT et al., 2003). Estes s3o categorizados de acordo com a
presenga de sinais no exame fisico sugestivos de disfunc¢do ventricular. Na classe I, ndo ha sinais
de insuficiéncia cardiaca. Pacientes da classe II possuem sinais de insuficiéncia cardiaca leve a
moderada, como distensdo jugular, estertores pulmonares em metade inferior do térax ou terceira
bulha. Na classe III ha sinais de edema agudo pulmonar, enquanto na classe IV ja ha choque
cardiogénico (DEGEARE et al., 2001).

Os pacientes com insuficiéncia cardiaca (Killip 2-4) possuem idade mais avangada e maior
prevaléncia de hipertensdo, diabetes, doenga renal cronica, anemia e tabagismo. Também foi
observado um maior tempo de evolugao do infarto e ocorréncia de doenga multiarterial (VICENT

et al., 2017). No estudo VALIANT as mulheres se apresentavam proporcionalmente com classe
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Killip mais alta que os homens e tiveram maiores taxas de complicagdes, tal como angina pos-
infarto e insuficiéncia cardiaca (LAM et al., 2015).

Em um estudo realizado em pacientes com IAMCSST tratados com angioplastia primaria,
foi observado que houve menor uso de terapia medicamentosa otimizada nas primeiras 48h de
hospitalizagcdo. Além disso, ¢ constatado que a insuficiéncia cardiaca ¢ um preditor independente
de sangramento e eventos adversos, como o acidente vascular cerebral - AVC (AUFFRET et al.,
2016). Um estudo japonés demonstrou que esses pacientes t€m maior chance de morte associada
a choque cardiogénico ou fibrilagdo ventricular, o que os leva a possuir maior mortalidade intra-
hospitalar. Esse estudo demonstrou, ainda, que a anemia ¢ um preditor independente de
mortalidade nesses individuos (SHIRAISHI et al., 2014).

Uma metandlise comparando a mortalidade entre géneros de pacientes submetidos a
angioplastia primaria mostrou que as mulheres possuem maior risco de mortalidade intra-
hospitalar, mesmo quando a apreciagdo foi ajustada para o perfil clinico e fatores de risco na
apresentacdo (PANCHOLY et al., 2014). Diversos estudos também demonstram que o sexo
feminino possui maior mortalidade no periodo de 5 a 10 anos pés-infarto. Todavia, ainda sdo
necessarias mais pesquisas para esclarecer como a idade e fatores de risco na apresentagao

contribuem para essa diferenca (BUCHOLZ et al., 2014).

6. TRATAMENTO

O manejo inicial do paciente com infarto inclui repouso, monitoramento com ECG e inicio
imediato de terapia antitrombotica. Apesar de ser feita de rotina em muitos servicos, a
suplementagdo de Oxigénio s6 ¢ comprovadamente benéfica em pacientes que se encontram com
saturacdo de Oxigénio < 90%, desconforto respiratdorio ou possuem fatores de risco para
hipoxemia. O uso de nitroglicerina sublingual ¢ indicado inicialmente para alivio da dor
isquémica, podendo ser substituida pela via endovenosa em pacientes que evoluem com dor
persistente, insuficiéncia cardiaca congestiva ou hipertensdo descontrolada. A morfina pode ser
associada em pacientes que apresentam persisténcia da dor (ANDERSON; MORROW, 2017).

Os betabloqueadores, estatinas, heparina e IECA/BRA devem ser prescritos na fase inicial
do infarto para todos os pacientes, salvo contraindicagdes. Atualmente, a terapia antiplaquetaria
mais utilizada é a associa¢ao de acido acetilsalicilico e clopidogrel. A dupla antiagregacao

plaquetaria deve ser iniciada brevemente, ja que se comprovou a diminui¢do de mortalidade e

desfechos hospitalares em pacientes que sdo submetidos a essa terapia (PIEGAS et Al., 2015).



15

Apds a estabilizagdo inicial, deve-se escolher a terapia de reperfusdo adequada para o
paciente. A angioplastia primdria ¢ a terapia preferencial em pacientes com TAMCSST nas
primeiras 12h de aparecimento de sintomas. Ensaios clinicos randomizados mostraram que em
cursos temporais similares, a angioplastia primaria € superior a fibrinélise em reduzir mortalidade,
reinfarto ou acidente vascular encefalico. Nos pacientes que sdo diagnosticados em locais em que
a angioplastia ndo ¢ disponivel, a escolha do método de reperfusdo ¢ baseada no tempo estimado
para a realizagdo de angioplastia ap6s o diagnostico do infarto. Nesses casos, se estabelece que a
meta para a realizagdo da intervengdo coronariana percutanea (ICP) é de 120 minutos. Nas
situagdes em que ndo ¢ possivel cumprir esse alvo, deve ser realizada a fibrindlise. Quando a
fibrindlise ¢ o método inicial de escolha, o fibrinolitico deve ser introduzido até 10 minutos apos
estabelecimento do diagnoéstico de infarto (IBANEZ et al., 2017).

O beneficio da terapia com fibrinoliticos estd bem estabelecido. Quando realizado em até
12 horas ap0s inicio dos sintomas comprovadamente reduz morbimortalidade. Uma forma de se
reduzir o atraso para o uso do fibrinolitico ¢ realizar a administracdo da droga em ambiente pré-
hospitalar. Ensaios clinicos randomizados ja demonstraram a seguranga ¢ viabilidade dessa
estratégia, com reducdo média de 60 minutos no tempo para inje¢do da droga e diminui¢do de
17% no risco de mortalidade hospitalar. As drogas disponiveis atualmente s3o a tenecteplase,
reteplase, alteplase e estreptoquinase (O’GARA et al., 2013).

Os fibrinoliticos sdo contraindicados em pacientes que possuem histéria de sangramento
intracraniano, lesdo vascular cerebral, discrasias sanguineas e trauma na cabeca ou AVC
isquémico nos 3 meses anteriores ao infarto. O seu uso também pode levar a complicagdes como
AVC, sangramentos ndo cerebrais e hipotensdo (PIEGAS et Al., 2015)

Outro ponto negativo ¢ que a fibrindlise s6 restaura a paténcia arterial em 33-60% dos
casos. A falha deste método pode ser detectada através da persisténcia de sintomas/dor toracica,
elevagdo do segmento ST no ECG, sinais de choque cardiogénico, insuficiéncia cardiaca ou
instabilidade hemodinamica. Nesses casos, os pacientes devem ser transferidos para realizar
angioplastia de resgate com emergéncia. Quando a fibrindlise é eficaz, é recomendado realizar
angioplastia eletiva 3-24h ap6s o uso do fibrinolitico (REED; ROSSI; CANNON, 2017).

A reperfusdo mecanica primaria ocorre quando a forma de recanalizag@o de artéria ocluida
¢ a intervengao coronariana percutanea, sem uso prévio de fibrinolitico (MARTINS, 2016). A ICP
primaria ¢ realizada com a introdug¢@o de um cateter baldo levado ao sistema corondrio através de
puncdo arterial periférica, que é capaz de dissecar a placa aterosclerdtica no vaso lesado. Para

reduzir o risco de estenose apos o procedimento, atualmente ¢é rotina a implantacao de stents. Estes
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podem ser apenas de metal ou conter drogas que diminuem ainda mais o risco de estenose (A

BYRNE et al., 2017).

A ICP primaria ¢ a opgdo terapéutica preferencial em pacientes com diagnostico de
IAMCSST que se apresentam com menos de 12 horas de inicio dos sintomas e que possuem
disponibilidade para realizacdo do método em tempo adequado. Caso os sintomas tenham iniciado
em intervalo de 12 a 24h, a angioplastia esta indicada caso haja evidéncia de isquemia miocardica
persistente ou sinais de instabilidade. Em pacientes que se apresentam com mais de 24h de IAM
sem sinais de instabilidade, a realizacao de angioplastia eletiva ndo se mostrou superior em relagao
ao tratamento apenas com farmacos (PIEGAS et al., 2015).

A cirurgia de revascularizagdo do miocardio de urgéncia atualmente tem um papel limitado
no TAMCSST. Ela se encontra indicada apenas em casos em que ha falha ou impossibilidade de
realizar ICP, choque cardiogénico ou insuficiéncia cardiaca severa. Também ¢ recomendada

quando ¢ necessario realizar cirurgia para corrigir complicagdes mecanicas como ruptura de septo

ventricular, musculo papilar ou de parede livre (O’GARA et al., 2013).

7. COMPLICACOES DO IAM

O IAM pode apresentar diversas complicac¢des, dentre as quais merecem destaques as:
mecanicas, elétricas, isquémicas e inflamatdrias (BAJAJ et al., 2015).

As principais complicagdes mecanicas sdo: ruptura de parede livre, ruptura de septo
ventricular e ruptura de musculo papilar. Com a introdu¢do da ICP, a incidéncia dessas
complicagdes caiu de cerca de 11% para menos que 1% quando somadas. Apesar da queda da
incidéncia, essas complicagdes ainda possuem uma alta taxa de letalidade (BAJAJ et al., 2015).

O choque cardiogénico ¢ a principal causa de morte nos pacientes com IAMCSST. Esta
complicacdo ocorre em cerca de 5 a 8% dos infartos e tem uma taxa de mortalidade de
aproximadamente 50%. Tem como principal etiologia uma severa disfungdo ventricular esquerda,
mas também pode ocorrer secundario as complicagdes mecanicas ou a disfun¢do ventricular
direita (CHANG; YEH, 2014).

As alteragdes elétricas sdo complicagdes comuns nas sindromes coronarianas agudas.
Podem ocorrer arritmias atriais e/ou ventriculares, sendo as taquiarritmias ventriculares as mais
associadas a colapso circulatorio. O aumento do uso de beta-bloqueadores e o melhor acesso as
terapias de reperfusdo parecem ter diminuido a incidéncia dessas taquiarritmias. Apesar da menor
incidéncia, ainda ¢ possivel encontra-las em cerca de 6% dos pacientes (GORENEK et al., 2014).

Duas formas particularmente graves de taquiarritmias sdo a taquicardia ventricular polimorfica
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sustentada e a fibrilagdo ventricular. Esses ritmos de parada cardiorrespiratoria sdo detectados em
boa parte dos 6bitos que ocorrem antes da admissao hospitalar ou nas primeiras 48h de internagao
(PIEGAS et al. 2015).

O reinfarto ¢ uma grave complicacao isquémica e uma das principais causas de dor toracica
pos infarto. E diagnosticado pela elevagio do segmento ST > 0,1 mV em pelo menos duas
derivacdes contiguas e em novas elevagdes do CK-MB e/ou troponina de alta sensibilidade acima
do limite superior da normalidade ou aumento de 50% em relacdo a valores prévios. A dor
isquémica normalmente esta associada ao quadro, mas ndo ¢ essencial para o diagndstico
(PIEGAS et al., 2015; MARTINS, 2016, p.944). Um ensaio clinico realizado em pacientes que
foram tratados com angioplastia priméria demonstrou incidéncia de reinfarto de 1,8% trinta dias
apos tratamento, sendo que desses 76% eram relacionados a trombose de stent. A ocorréncia desse
evento ¢ considerada um preditor independente de morte cardiovascular e ndo cardiovascular
(STONE et al., 2014).

Pericardite precoce, efusdo pericardica e pericardite tardia (Sindrome de Dressler) sdo as
principais complicagdes pericardicas. Essas complicagdes possuem associagdo com a extensao do
infarto e tiveram sua incidéncia diminuida na era da angioplastia primaria. Em um estudo realizado
em pacientes submetidos a este tipo de reperfusdo se detectou a presenga de pericardite precoce
em cerca de 4% dos pacientes. Apesar da associacdo com a extensdo do infarto, a pericardite
precoce nao foi relacionada a aumento de mortalidade hospitalar. A pericardite tardia foi
encontrada em apenas 0,1% dos pacientes, tendo sido praticamente abolida em pacientes
submetidos a angioplastia primaria (IMAZIO et al. 2009; IBANEZ et al. 2017).

Outra grave complicagdo hospitalar € a ocorréncia de hemorragias, que estio relacionadas
a maior risco de reinfarto, AVC e aumento do tempo de internagdo hospitalar. (O’GARA et al.,
2013). Em um estudo que analisou dados de 4 ensaios clinicos, foi observado que os sangramentos
ocorriam principalmente em pacientes mais velhos e com mais comorbidades. Essa andlise
agrupada identificou relacdo progressiva entre a taxa de mortalidade em 30 dias e a severidade do
sangramento. Os pacientes com sangramento leve apresentaram risco relativo para obito em 30
dias de 1.6, aumentando para 2.7 nos individuos com sangramento moderado e 10.6 naqueles com

sangramento grave (RAO et al., 2005).
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RESUMO

ACESSO A TERAPIAS DE REPERFUSAO E MORTALIDADE HOSPITALAR
DE PACIENTES COM IAMCSST ADMITIDOS COM INSUFICIENCIA
CARDIACA — REGISTRO VICTIM

Fundamento: O acesso a terapias de reperfusdo em tempo adequado ¢ imprescindivel para
diminuir a mortalidade no Infarto Agudo do miocardio. Idealmente, os pacientes que se
apresentam com insuficiéncia cardiaca, um importante fator de gravidade, deveriam ter acesso
otimizado a essas terapias. Todavia, estudos isolados tém mostrado um menor acesso a terapias
de reperfusdo nesse grupo de pacientes, o que pode contribuir para um maior nimero de
complicacdes e mortalidade hospitalar

Objetivo: Avaliar o acesso a terapias de reperfusdo e desfechos hospitalares, com enfoque na
mortalidade hospitalar, de pacientes com Infarto Agudo do Miocardio com Supra de ST
(IAMCSST) e sinais de insuficiéncia cardiaca admitidos em hospitais com capacidade de realizar
angioplastia primaria no estado de Sergipe.

Metodologia: Estudo transversal com abordagem quantitativa que utilizou os dados do registro
VICTIM. Os dados foram coletados no periodo de dezembro de 2014 a margo de 2018, em 4
hospitais no estado de Sergipe com servi¢o de angioplastia. Os pacientes foram subdivididos em
2 grupos, quanto a presenca de sinais de insuficiéncia cardiaca na admissdo hospitalar: (1) sem
sinais de insuficiéncia cardiaca (Killip 1) e (2) com sinais de insuficiéncia cardiaca (Killip > 1)
Resultados: Dos 1071 pacientes estudados, 918 se apresentaram com classe Killip 1 ¢ 153 com
classe Killip > 1. Quando comparados aos pacientes classe Killip 1, aqueles com classe Killip > 1
tiveram menos acesso a angioplastia primaria (52,9% vs. 37,9%; p = 0,001) e maior porcentagem
de pacientes que foram submetidos apenas a terapia farmacolégica (19,9% vs. 32,0%; p = 0,001).
Nao houve diferenca no acesso a fibrinoliticos (2,1% vs. 3,3%; p = 0,354). A mortalidade
hospitalar foi maior entre os pacientes que se apresentaram com sinais de insuficiéncia cardiaca
(6,9% vs. 27,0%; p <0,001).

Conclusao: Observamos que os pacientes admitidos com sinais de insuficiéncia cardiaca chegam
ao hospital capaz de realizar angioplastia primaria em um tempo mais prolongado do que o
esperado. Esses pacientes tém menor acesso as terapias de reperfusdo, com diferencas
significativas no acesso a angioplastia primaria. O baixo acesso a essas terapias ¢ um dos fatores

que contribuem para a maior mortalidade desse grupo de pacientes.
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ABSTRACT

ACCESS TO REPERFUSION THERAPIES AND MORTALITY IN PATIENTS
PRESENTING WITH NEW-ONSET HEART FAILURE COMPLICATING STEMI —
VICTIM REGISTRY

Background: Access to reperfusion therapies in proper time is well-recognized as a factor
associated with lower mortality in Acute Myocardial Infarction (AMI). Ideally, patients with
acute heart failure, an important gravity factor, should have optimized access to reperfusion
therapies.

Objective: This study aims to evaluate the access to reperfusion therapies and hospital
outcomes, with focus on mortality, in patients with acute heart failure complicating ST Segment
Elevation Myocardial Infarction admitted on hospitals with percutaneous coronary intervention
(PCI) in the state of Sergipe.

Methods: Cross-sectional quantitative study, using data from Victim registry. Data were
collected from December 2014 to March 2018. Patients were divided in 2 groups, according to
the presence of heart failure signs in hospital admission: (1) No heart failure signs (Killip 1) and
(2) heart failure signs (Killip > 1).

Results: From the 1071 patients, 918 were on Killip class 1 and 153 on Killip class > 1. When
compared to patients with Killip class 1, those on Killip class > 1 had lower access to primary
angioplasty (52,9% vs. 37,9%; p = 0,001) and higher percentage of patients who only received
drug therapy (19,9% vs. 32,0%; p = 0,001). There were no differences in the use of fibrinolitics
(2,1% vs. 3,3%; p = 0,354). Mortality was higher beyond patients with signs of heart failure
(6,9% vs. 27,0%; p <0,001).

Conclusion: We observed that patients with heart failure signs present a big delay on the arrival
to the hospital with angioplasty centre. They also have lower access to reperfusion therapies,
with significative difference in the access to primary angioplasty. A big percentage of these
patients receive only drug therapy. The low access to these therapies is one of the factors that

contribute to higher mortality in this group of patients.
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1. INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares sdo as principais causas de morte na populacio brasileira,
sendo culpadas por pelo menos 30% das mortes em nossa popula¢do com mais de 30 anos.! Dentre
estas, se destaca a doenga isquémica do miocardio, que possui altas taxas de mortalidade
(183,3/100.000), semelhante a de paises do leste europeu e China, sendo responsaveis por mais de
100.000 6bitos no Brasil no ano de 2010.%3

Uma boa maneira de estimar a mortalidade do individuo com infarto ¢ mediante
classificagdes de risco, tendo grande importancia na avaliagdo da mortalidade precoce a
classificacdo Killip.* Essa categorizagdo foi descrita em 1967 e busca avaliar o grau de
descompensacgdo ventricular levando a insuficiéncia cardiaca congestiva aguda, complicagdo
presente em até 40% dos acometidos com infarto agudo do miocéardio (IAM).3# Os pacientes sdo
divididos em 04 classes, estando na classe I os individuos sem sinais clinicos de insuficiéncia
cardiaca, e nas classes Il a IV os pacientes com algum grau de disfun¢io ventricular.*’

Estudos isolados vém mostrando que ha um menor acesso a terapias de reperfusdo e
tratamento medicamentoso adequado entre os pacientes com classe Killip > 1.71° Apesar da queda
geral do numero de complicagdes de pacientes com IAM na era da angioplastia primaria'!, é
observavel que os pacientes que evoluem com insuficiéncia cardiaca aguda possuem um maior
numero de complicag¢des hospitalares, o que os leva a uma maior mortalidade.”'%-1¢

Estudo espanhol buscou analisar preditores e caracteristicas clinicas de pacientes admitidos
com infarto agudo do miocardio com supra de ST (IAMCSST) de acordo com a classe Killip. Essa
pesquisa mostrou que os pacientes com classe Killip > 1 possuiam idade mais elevada, eram mais
frequentemente do sexo feminino e tinham mais comorbidades prévias, como diabetes,
hipertensdo, tabagismo e doenga renal.'?> Além disso, esses pacientes evoluem com menor fragio
de ejecdo quando avaliados por ecocardiografia.'®-!”

Apesar da classificagdo Killip ja estar bem estabelecida como um importante preditor da
mortalidade precoce em pacientes com IAMCSST, ndo ha dados que mostrem o acesso a terapias
de reperfusdo e as complicagdes hospitalares desses pacientes na populagao brasileira.

Diante disso, esse estudo tem como objetivo central avaliar o acesso as terapias de
reperfusdo e desfechos hospitalares, com foco em mortalidade, nos pacientes diagnosticados com

IAMCSST de acordo com a sua classificagdo Killip na admissdo em hospitais com servigo de

Angioplastia no estado de Sergipe.

2. METODOLOGIA
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Trata-se de estudo transversal, com abordagem quantitativa, desenvolvido no periodo de
dezembro de 2014 a marco de 2018, que utilizou os dados do Estudo VICTIM (Via Crucis para o
Tratamento do Infarto Agudo do Miocéardio).

A coleta de dados se deu em quatro hospitais do estado de Sergipe com capacidade para
realizar intervengdo coronariana percutanea (ICP) sendo que 3 desses atendem usudrios da rede
suplementar e 1 do SUS. O hospital que atende pacientes da rede publica € um hospital filantropico
e ¢ 0 Ginico hospital que realiza angioplastia em pacientes atendidos pelo Sistema Unico de Saude
no estado de Sergipe. Tal institui¢do nao possui atendimento de urgéncia do tipo “porta-aberta”,
s6 atendendo pacientes referenciados por outras institui¢cdes apos confirmagdo do diagndstico de
IAMCSST. Os hospitais da rede suplementar atendem pacientes financiados por planos de satde
ou por meio de desembolso particular.

A coleta dos dados foi feita em CRF (Case Report Form) proprio, onde eram registrados
dados de identificacdo do paciente, eletrocardiograma da admissdo hospitalar, dados clinicos
hospitalares, historia patoldgica pregressa, terapias utilizadas (previamente e durante a internagao)
e desfechos hospitalares e diagndsticos. As fontes de informagdo para preenchimento do
formulario eram o proprio paciente (ou familiares, caso ndo houvesse condicdo clinica por parte
do paciente para correta informagao), profissionais de satide assistentes e prontuario médico.

Os critérios de inclusdo no estudo foram: (1) idade maior ou igual a 18 anos; (2) quadro
clinico compativel com IAM; (3) confirmacdo do IAMCSST por eletrocardiograma, seguindo
critérios da V Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre tratamento do infarto agudo
do miocardio com Supradesnivel de ST;* (4) assinatura do termo de consentimento livre e
esclarecido (TCLE).

Os critérios de exclusdo foram: (1) recusa em participar da pesquisa; (2) obito antes da
realizacdo da entrevista; (3) pacientes que apresentaram IAMCSST durante internagdo por outra
causa, ou seja, aqueles que ndo percorreram a “Via Crucis”; (4) pacientes que sofreram mudanga
de diagndstico, ou seja, deram entrada no hospital tercidrio com diagnostico de IAMCSST mas
que durante a internacdo teve o diagndstico modificado; (5) evento agudo de IAMCSST
caracterizado como reinfarto, aquele que ocorre dentro de 28 dias apos infarto incidente; (6)
atendimento via plano de satide em hospital filantropico; (7) auséncia de dados para categorizar
de maneira confiavel a classificacdo Killip do paciente.

Quanto a caracterizagdo da populacdao no estudo, os pacientes foram divididos tomando
como base a ocorréncia de sinais de insuficiéncia cardiaca aguda na admissdo segundo a

classificagdo Killip. Os pacientes sem sinais de insuficiéncia cardiaca foram classificados como
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Killip 1, enquanto aqueles admitidos com sinais de insuficiéncia cardiaca foram classificados
como Killip > 1.

A amostragem foi feita por conveniéncia e todos os critérios de elegibilidade para o estudo
foram obedecidos. As varidveis categdricas foram descritas por meio da frequéncia absoluta e
relativa percentual e as associagdes entre essas variaveis foram avaliadas por meio do teste Qui-
Quadrado de Pearson. As varidveis continuas foram descritas por meio de média e desvio padrao
e as diferencas nas medidas de tendéncia central foram testadas por meio do teste de Mann-
Whitney. O nivel de significancia adotado foi de 5%, tendo sido utilizado o software R Core Team
2018.

Essa pesquisa foi submetida ao comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de
Sergipe — UFS — e aprovado sob o nimero da CAAE: 23392313.4.0000.5546. O estudo Victim
possui financiamento do CNPq, mediante chamada publica MCTI/CNPQ N° 14/2013 — Universal.

3. RESULTADOS

No estudo foram analisados 1071 pacientes, sendo que destes, 918 se apresentaram com
classe Killip 1 (sem insuficiéncia cardiaca) e 153 com Killip > 1 (com sinais de insuficiéncia
cardiaca). Os pacientes com classe Killip > 1 tiveram idade média maior do que os pacientes com
classe Killip 1 (63,93 vs. 61,25 anos; p=0,017). Quanto a distribui¢do por sexo, na classe Killip 1
foram detectadas 287 pacientes do sexo feminino (31,3%) e na classe Killip > 1 avaliamos 62
pacientes do sexo feminino (40,5%); p = 0,026.

A classe social mais prevalente foi a E (50,2 % na classe Killip 1 e 42,8% em Killip > 1; p
=0,398) e a etnia mais referida foi a ndo branca (65,0% na classe Killip 1 e 62,2% na classe Killip
> 1; p = 0,503). Em ambas as classes a escolaridade mais prevalente foi o ensino fundamental
(48,4% em classe Killip 1 e 51,6% em classe Killip > 1; p = 0,274).

No que concerne aos fatores de risco, ndo houve diferenca significativa entre os grupos
estudados. A hipertensdo arterial sistémica foi o mais prevalente em ambos os grupos,
respectivamente, Killip 1 e Killip > 1 (63,8% vs. 64,1%; p = 0,959); seguido pela dislipidemia
(39,4% vs 45,1%; p = 0,186), diabetes (33,1% vs. 34,0%; p = 0,832) e, por fim, tabagismo (30,5%
vs. 28,1%; p = 0,550). Também houve semelhanga em relagdo ao nimero de fatores de risco em
ambos os grupos, Killip 1 e Killip > 1, respectivamente, sendo a maior prevaléncia os pacientes
que possuiam 2 fatores de risco prévios (35,0% vs. 34,6%; p = 0,780).

A histéria familiar de DAC foi um fator bastante presente em ambos os grupos, tendo sido

referido por 32,9% dos pacientes com Killip 1 e 32,0% dos pacientes com Killip > 1; p = 0,832.
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Em relagdo as patologias pregressas, ndo encontramos diferencas significativas em ambos os
grupos, sendo o IAM prévio o mais presente (8,4% vs. 11,1%; p = 0,270) nas classes Killip 1 e
Killip > 1, respectivamente; seguem-se a insuficiéncia cardiaca prévia (3,7% vs. 5,9%; p = 0,204)
e doenga renal cronica (1,7% vs 3,9%; p = 0,079).

Em relacdo aos dados clinicos da admissdo, os pacientes com classe Killip > 1 se
apresentaram com PAS média mais baixa que os da classe Killip 1, respectivamente, 133,27 vs.
143,38 mmHg; p <0,001. Também houve diferenca estatistica em relagdo ao Grace Score, no qual
os pacientes com Killip > 1 tiveram uma média de 181,15 pontos vs. 136,77 pontos dos pacientes
com Killip 1; p<0,001. A fragao de ejecdo dos pacientes classe Killip 1 foi de, em média, 41,29%
vs. 34,81% dos pacientes com classe Killip > 1; p <0,001.

Ao comparar o tempo gasto do inicio dos sintomas para a chegada ao hospital com
intervengdo coronariana percutdnea (ICP), foi possivel observar que os pacientes Killip > 1
levaram, em média, 24,7 horas vs. 20,14 horas dos pacientes Killip 1; p <0,001.

No que se refere ao acesso as terapias de reperfusdo, nao houve diferenga significativa na
administracao de fibrinoliticos em ambas as classes, sendo tal procedimento realizado em apenas
2,1% dos pacientes Killip 1 e 3,3% daqueles com classe Killip > 1; p= 0,354. Houve, porém,
diferenca significativa na realizacdo de angioplastia primaria, que foi feita em 52,9% dos pacientes
com classe Killip 1 vs. 37,9% dos pacientes Killip > 1; p=0,001. A angioplatia ndo primdria foi
realizada de forma similar em ambas as classes: em 31,2% dos pacientes Killip 1 vs. 32,7%
daqueles Killip > 1; p = 0,707. Por fim, também foi possivel observar que a terapia medicamentosa
exclusiva foi mais comum em pacientes com classe Killip >1 (32,0%) em comparagdo aos
pacientes com Killip 1 (19,9%); p = 0,001.

Quando comparamos os desfechos hospitalares, observamos que os pacientes com classe
Killip > 1 evoluiram com mais choque cardiogénico em comparagdo a classe Killip 1,
respectivamente, 21,6% vs. 2,9%; p < 0,001. A ocorréncia de ICC (35,9% vs. 8,4%; p <0,001) e
parada cardiaca (24,2% vs. 5,7%; p < 0,001) também foi maior nos pacientes com classe Killip >
1. Por outro lado, ndo se obteve diferenga estatistica quando comparamos as classes Killip 1 e
Killip > 1, respectivamente, em relacdo ao reinfarto (1,7% vs. 2,6%; p = 0,462); a angina p6s-IAM
(7,7% vs. 9,2%; p = 0,551) e hemorragia (3,1% vs. 5,2%; p = 0,167). Os pacientes Killip 1 tiveram
uma mortalidade de 6,9% vs. 27,0% dos pacientes Killip > 1; p < 0,001.

4. DISCUSSAO
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No presente estudo, comparamos o acesso a terapias de reperfusdo e os desfechos
hospitalares em pacientes com IAMCSST de acordo com a presenca de sinais de insuficiéncia
cardiaca aguda na admissdo, utilizando como base a classificacdo Killip. Os achados de maior
importancia foram que os pacientes com classe Killip > 1 apresentaram: (1) menor acesso as
terapias de reperfusdo; (2) maior mortalidade hospitalar e (3) maior tempo do inicio dos sintomas
para chegada ao hospital com angioplastia.

A ICP primaria e a fibrinolise sdo tratamentos reconhecidos em diversos guidelines como
benéficos para pacientes com IAMCSST, tendo seus beneficios maximizados quando feitos de
forma precoce.!®! Alguns estudos ja vinham mostrando uma menor realizagdo de terapias de
reperfusdo entre os pacientes com classe Killip > 1,719 como um estudo realizado em Montenegro
em que os pacientes admitidos com insuficiéncia cardiaca foram menos submetidos a angioplastia
primaria.!?

No nosso estudo, ¢ possivel observar que os pacientes com classe Killip > 1 tiveram um
menor acesso a angioplastia primdria, que atualmente ¢ considerada a principal terapia de
reperfusdo.*?-2! J4 o uso de fibrinolitico foi bastante baixo, ndo possuindo diferenga estatistica
entre os grupos estudados. Outro dado importante ¢ que 32% dos pacientes com classe Killip > 1
foram submetidos apenas a terapia medicamentosa.

Um dos motivos para o baixo acesso a essas terapias € o longo tempo do inicio dos sintomas
para a chegada ao hospital com ICP. Os pacientes com classe Killip > 1 levaram, em média, 25
horas para chegar ao hospital capaz de fazer a angioplastia, enquanto aqueles com classe Killip 1
tiveram média de 20 horas. Apesar da diferenca estatistica quando comparamos os grupos, ¢
importante salientar que o tempo se encontra bastante acima do esperado em ambos.

Tal cenario ndo ¢ exclusivo do estado de Sergipe. Em um estudo realizado em Salvador,
foi observado que o tempo para chegada a hospitais referéncia em Cardiologia tinham média
superior a 35 horas.??> Ha muito tempo ja se sabe que, assim como o ndo acesso a reperfusio, o
atraso do inicio dos sintomas de IAM para seu tratamento adequado aumenta a ocorréncia de
desfechos negativos como insuficiéncia cardiaca, levando a uma maior mortalidade.?*->*

Diante desse longo tempo para chegada ao hospital capacitado de realizar angioplastia, ¢
interessante notar uma falha no atendimento pré-hospitalar no estado de Sergipe com a
subutilizacdo da terapia fibrinolitica. Segundo a V Diretriz Brasileira de Infarto, o uso da
tenecteplase estd indicado aos pacientes que possuirem expectativa de transporte para o hospital
com ICP maior que 120 minutos, salvo contraindicagdes (como o choque cardiogénico).* Tal
conduta ¢ capaz de diminuir a mortalidade pré-hospitalar e hospitalar, assim como o grau de

disfun¢do ventricular na admissio hospitalar.?3-2¢ No nosso estudo, apenas 2,2% dos pacientes
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tiveram acesso a terapia com fibrinolitico, o que ¢ um fator que aumenta o nimero de pacientes
admitidos com disfun¢o ventricular e, como consequéncia, a mortalidade hospitalar.

Diversos estudos ja demonstraram uma importante relacdo entre a classificagdo Killip na
admissdo hospitalar e mortalidade precoce.®71%121427 No estudo conduzido por Vicent et al. foi
observado que a mortalidade progredia de acordo com a classe Killip, chegando a 36,7% entre os
pacientes com classe Killip 4.'> O nosso estudo encontrou dados similares aos ja estabelecidos na
literatura. Foi observada uma mortalidade de 27% entre os pacientes que eram admitidos com
insuficiéncia cardiaca (classe Killip > 1), o que representa quase o quadruplo de mortalidade
quando comparamos aos pacientes admitidos com classe Killip 1.

Alguns dos fatores para explicar a alta mortalidade desses pacientes sdo o longo tempo
para chegada hospitalar e, consequentemente, menor acesso as terapias de reperfusdo,
particularmente a ICP primaria. Varios estudos tém demonstrado que a ICP primaria, quando
realizada em tempo adequado, ¢ a terapia de reperfusdo que mais diminui a taxa de
complica¢des.?®3? Um estudo canadense mostrou que os pacientes com IAMCSST submetidos a
angioplatia primaria tinham uma taxa de mortalidade de 5,3%, contra 16,3% daqueles nao
submetidos a nenhuma terapia de reperfusdo.’' Apesar da grande importincia da angioplastia
primaria para diminuicdo de mortalidade, o estudo de Wu et al. observou que os pacientes
admitidos com insuficiéncia cardiaca possuiram uma taxa de mortalidade maior mesmo quando
submetidos a angioplastia primaria.’

Por fim, ao analisar os fatores de risco prévios dos nossos pacientes ndo se obteve diferencga
estatistica quanto a prevaléncia de hipertensdo arterial sistémica, DM e tabagismo. Nossos dados
divergem de alguns estudos, que normalmente encontram uma maior prevaléncia de HAS e
tabagismo entre os pacientes admitidos com insuficiéncia cardiaca.”!> Quando analisamos a
distribuigdo por género, observamos que hd um maior percentual de mulheres com classe Killip >
1 quando comparadas aquelas com classe Killip 1. Tal fato pode ser explicado ja que as mulheres,
em geral, tém o infarto em uma idade mais avangada que os homens e carregam consigo maior

numero de comorbidades prévias e fatores de risco. 333

5. LIMITACOES

A coleta de informagdes acerca das caracteristicas socio-demograficas, patologias
pregressas e horario de inicio dos sintomas foram realizadas por meio de entrevista com o paciente
ou familiares. Tal estratégia diminui a precisdo dos dados, ja que os pacientes podem nao recordar

do horario do inicio dos sintomas ou nao ter conhecimento das suas patologias de base.
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6. CONCLUSAO

O presente estudou demonstrou significativa diferenca no acesso as terapias de reperfusio
entre os pacientes admitidos com classe Killip > 1. A realizagdo da angioplastia primdria foi
estatisticamente menor entre os pacientes com sinais de insuficiéncia cardiaca aguda, assim como
houve uma maior porcentagem de pacientes desse grupo que sO teve acesso a terapia
medicamentosa. Além disso, foi constatado uma falha no atendimento pré-hospitalar, com grande
demora para chegada dos pacientes ao hospital capaz de realizar angioplastia e baixo uso de terapia
com fibrinoliticos.

Tais fatores, associados a maior gravidade do quadro dos pacientes classe Killip > 1,

contribuem para uma maior mortalidade hospitalar desse grupo de pacientes.
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TABELAS

TABELA 1: Caracteristicas socio-demograficas dos pacientes com IJAMCSST que se apresentaram sem
(Killip 1) e com insuficiéncia cardiaca (Killip > 1)

Demografia K(lgllllg)l Kl(lilg?j-“ P valor
Idade, anos 6125411,90  63,93+12,81 0,017
(Média = DP) ’ ’ ’ ’ ’
Sexo feminino, n (%) 287 (31,3) 62 (40,5) 0,026
Classe social, n (%)

A 18 (2,1) 32,1 0,398

B 53 (6,2) 7 (4,8)

C 113 (13,2) 23 (15,9)

D 243 (13,2) 50 (34,5)

E 431 (50,2) 62 (42,8)

Etnia, n (%)
Branco 315 (35,0) 56 (37,8) 0,503
Nao branco 585 (65,0) 92 (62,2)

Escolaridade, n (%)

Nunca estudou 207 (22,5) 39 (25,5) 0,274

Fundamental 444 (48.,4) 79 (51,6)

Médio 158 (17,2) 24 (15,7)

Superior 75 (8,2) 10 (6,5)

Pés-graduacao 34 (3,7) 1(0,7)

Classe social: A —acima de 20 salarios minimos, B — 10 a 20 salarios minimos, C — 4 a 10 salarios
minimos, D — 2 a 4 salarios minimos, E — até 2 salarios minimos; DP — desvio padrio
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TABELA 2: Antecedentes patologicos dos pacientes com IAMCSST que se apresentaram sem (Killip 1)

e com insuficiéncia cardiaca (Killip > 1)

Killip1 Killip 2-4
Caracteristicas clinicas (918) (153) P valor
Fatores de risco cardiovascular, n (%)
Tabagismo 280 (30,5) 43 (28,1) 0,550
HAS 586 (63,8) 98 (64,1) 0,959
DM 304 (33,1) 52 (34,0) 0,832
Dislipidemia 362 (39,4) 69 (45,1) 0,186
Numero de fatores de risco, n (%)
0 107 (11,7) 22 (14,4) 0,780
1 297 (32,4) 49 (32,0)
2 321 (35,0) 53 (34,6)
>3 193 (21,0) 29 (19,0)
Patologias pregressas, n (%)
Doenga renal cronica 16 (1,7) 6(3,9) 0,079
[IAM prévio 77 (8,4) 17(11,1) 0,270
Insuficiéncia cardiaca 3433,7) 95,9 0,204
Histoéria familiar de DAC 302 (32,9) 49 (32,0) 0,832

HAS: hipertensao arterial sistémica, DM: diabetes mellitus, IAM: infarto

agudo do miocardio, DAC: doenga arterial coronariana



TABELA 3: Dados clinicos e hospitalares dos pacientes com IAMCSST que se apresentaram sem (Killip

1) e com insuficiéncia cardiaca (Killip > 1)

Killip 1 Killip 2-4 P valor
Dados Hospitalares (918) (153)
Pressao arterial sistolica, Média + DP 143,38+27,82 133,27+29,80 <0,001
Tempo gasto do inicio dos sintomas ao
hospital com ICP (horas), média + DP  20,14+36,35 24,70+29,70 <0,001
Procedimentos realizados, n (%)
Trombolitico 19 (2,1) 5@3.,3) 0,354
Angioplastia primaria 485 (52,9) 58 (37,9) 0,001
Angioplastia ndo primaria 286 (31,2) 50 (32,7) 0,707
Terapia medicamentosa exclusiva 183 (19,9) 49 (32,0) 0,001
Cirurgia de revascularizacio, n (%) 32 (3,9) 32,0 0,326
Fracao de ejecao (%), Média + DP 41,29+18,98 34,81+18,46 <0,001
Score Grace, Média + DP 136,77+27,86 181,15+40,43 <0,001

DP — Desvio padrio; ICP — intervengdo coronariana percutinea
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TABELA 4: Desfechos hospitalares dos pacientes com IAMCSST que se apresentaram sem (Killip 1) e
com insuficiéncia cardiaca (Killip > 1)

Desfechos hospitalares glllg)p 1 I((i1115i§))2-4 p valor
Choque cardiogénico, n (%) 27 (2,9) 33 (21,6) <0,001
Reinfarto, n (%) 16 (1,7) 4 (2,6) 0,462
Angina poés-IAM, n (%) 71 (7,7) 14 (9,2) 0,551
ICC, n (%) 77 (8,4) 55 (35,9) <0,001
Parada cardiaca, n (%) 52 (5,7) 37 (24,2) <0,001
Hemorragia, n (%) 28 (3,1) 8 (5,2) 0,167
Mortalidade, n (%) 63 (6,9) 41 (27,0) <0,001

IAM - infarto agudo do miocardio; ICC — insuficiéncia cardiaca congestiva



