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 AAS: ácido acetilsalicílico

 ACCF: American College of Cardiology Foundation

 AHA: American Heart Association

 AVC: acidente vascular cerebral

 AVE: acidente vascular encefálico

 BRA: bloqueador do receptor at1 da angiotensina II

 BRE: bloqueio de ramo esquerdo

 DAC: doença arterial coronariana

 DM: diabetes mellitus

 DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica

 ECG: eletrocardiograma

 FA: fibrilação atrial

 FDA: Food and Drug Administration

 FE: fração de ejeção

 HBPM: heparina de baixo peso molecular

 HNF: heparina não fracionada

 IAM: infarto agudo do miocárdio

 IAMCSST (tem IAMCST): infarto agudo do miocárdio com

supradesnivelamento do segmento ST

 ICP: intervenção coronariana percutânea

 IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina

 LDL: Low Density Lipoprotein

 PA: pressão arterial

 SBC: Sociedade Brasileira de Cardiologia

 SCA: síndrome coronariana aguda

 SUS: Sistema Único de Saúde

 TCLE: termo de consentimento livre e esclarecido

 VICTIM: VIa Crucis para o Tratamento do Infarto agudo do Miocárdio
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I REVISÃO DE LITERATURA

1. INTRODUÇÃO

Desde o início do século XIX já se conhece a trombose coronariana como

uma causa de morte, considerada uma entidade clinicamente fatal. Assim que se

tornou evidente que era possível sobreviver a um Infarto Agudo do Miocárdio (IAM)

as atenções foram voltadas para seu tratamento (SARMENTO-LEITE; KREPSKY;

GOTTSCHALL, 2001).

Uma das mais importantes conquistas médicas na segunda metade do século

XX foi o estabelecimento de tratamento eficaz para o IAM (RIBEIRO, 2009). Nas

décadas de 1950 e 1960 a mortalidade hospitalar era de 30% a 40% (NORRIS et al.,

1968), havendo um decréscimo importante (menos de 5%) a partir de 2006 (FOX et

al., 2012). Já a mortalidade pré-hospitalar permanece praticamente com índices

semelhantes aos de 40 anos atrás (MUSSI et al., 2007).

No entanto, a partir do momento em que se consideram fatores como retardo

entre o início dos sintomas e a chegada ao hospital, retardo no início do tratamento

intra-hospitalar, limitações no emprego de medidas de proteção miocárdica, como o

uso de trombolíticos e de angioplastia primária, e acesso à unidade de cuidado

intensivo esses percentuais podem se alterar (YUSUF et al., 1990; PASSOS et al.,

1998).

Além disso, estudos também já demonstraram uma história natural mais

grave da DAC (doença arterial coronariana) em pacientes de classes sociais de

menor renda e escolaridade, com possibilidade de maior morbidade e letalidade nos

primeiros 28 dias pós-IAM (KAPLAN; KEIL, 1993; SALOMAA et al., 2000). O IAM é a

principal complicação da DAC (YUSUF, 2004).

2. APRESENTAÇÃO CLÍNICA

Em até 50% dos casos, parece haver um fator desencadeante antes do

IAMCSST, como exercício físico intenso, estresse emocional e doença clínica ou

cirúrgica. A queixa mais comum é a dor, sendo profunda e visceral; os termos



8

comumente utilizados para descrevê-la são peso, aperto e pressão, porém, às vezes,

é descrita como lancinante ou em queimação. Tem características semelhantes às

do desconforto associado à angina de peito, mas comumente ocorre em repouso, é

mais grave e mais duradoura. Além, disso, quando o início se dá durante um período

de esforço, geralmente não regride com a cessação da atividade, diferentemente da

angina de peito. Geralmente verifica-se na parte central do tórax e/ou epigástrio,

podendo irradiar-se para os braços. As localizações menos comuns da dor irradiada

são o abdome, dorso, mandíbula inferior e pescoço. Esta pode irradiar-se até a

região occipital, mas não abaixo do umbigo. Com frequência, é acompanhada de

fraqueza, sudorese, náuseas, vômitos, ansiedade e sensação de morte iminente

(LONGO et al., 2013).

A dor nem sempre está presente nos pacientes com IAMCSST. A

porcentagem de IAMCCST indolor é maior nos pacientes diabéticos e aumenta com

a idade. Na população idosa, o IAMCSST pode apresentar-se como dispneia súbita,

que pode evoluir para edema pulmonar. Outras apresentações menos comuns, com

ou sem dor, são a perda súbita da consciência, estado confusional, sensação de

fraqueza extrema, aparecimento de arritmia, evidências de embolia periférica ou

apenas queda inexplicada da pressão arterial (LONGO et al., 2013).

3. ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO

Quando há a suspeita de IAM em um paciente, é importante se fazer a

estratificação de risco inicial de acordo com a probabilidade de os mesmos

desenvolverem eventos e complicações cardíacas isquêmicas no futuro. Pacientes

com síndrome coronária aguda e supradesnivelamento do segmento ST são

classificados como de alto risco para eventos, mesmo ainda existindo alto grau de

variabilidade neste grupo (PIEGAS et al., 2009).

Através de análises multivariadas foram desenvolvidos e validados escores

de estratificação de risco. Os mais utilizados e que têm demonstrado impacto na

tomada de decisão clínica são os escores TIMI (Thrombolysis in Myocardial

Infarction) para pacientes com supradesnivelamento e sem supradesnivelamento do

segmento ST no ECG. Pacientes que apresentam escore TIMI com

supradesnivelamento ST têm mortalidade hospitalar inferior a 2%; em pacientes com

escore 5, o risco é intermediário, com mortalidade de 10%; escores acima de 8
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estão associados a mortalidade maior que 20% (HILLIS; FORMAN; BRAUNWALD,

1990; MORROW et al., 2000; MORROW et al., 2001).

4. DEFINIÇÃO E DIAGNÓSTICO

Infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST

(IAMCSST) é uma síndrome clínica definida por sintomas característicos de

isquemia miocárdica associados à elevação persistente do segmento ST no

eletrocardiograma (ECG) e subsequente liberação de marcadores de necrose

miocárdica (O’GARA et al., 2013).

O diagnóstico de IAMCSST na ausência de hipertrofia ventricular esquerda ou

bloqueio de ramo esquerdo é definido como nova elevação do segmento ST no

ponto J em pelo menos duas derivações consecutivas de 2 mm para homens ou 1,5

mm para mulheres nas derivações V2-V3 e/ou de 1mm em outras derivações

(THYGESEN et al., 2012). A maior parte dos pacientes evoluirá com presença de

onda Q no ECG.

Bloqueio de ramo esquerdo novo ou presumivelmente novo tem sido

considerado um equivalente de IAMCCST. No entanto no momento da apresentação

a maioria dos casos não se sabe se é um bloqueio antigo ou não por não ter ECG

antigo para comparação. Bloqueio de ramo esquerdo novo ou presumivelmente

novo na apresentação ocorrem infrequentemente, pode interferir com a análise do

ST e não deveriam ser considerados como IAM isoladamente (JAIN et al., 2011).

Outras anormalidades eletrocardiográficas além do bloqueio de ramo

esquerdo podem confundir a interpretação, como o ritmo de marca-passo, hipertrofia

ventricular esquerda e síndrome de Brugada. Adicionalmente, depressão do

segmento ST em duas derivações precordiais (V1-V4) podem indicar lesão

transmural posterior. Depressão do segmento ST em múltiplas derivações com

supradesnivelamento coexistente em aVR tem sido descrito em pacientes com

oclusão arterial proximal esquerda em descendente anterior (GO et al., 1998).

Alterações em onda T podem ser observadas em fase muito precoce, antes do

desenvolvimento de supradesnivelamento do segmento ST (O’GARA et al., 2013).

Se persistir a dúvida, pode ser necessária a realização imediata de
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angioplastia para guiar a terapia (MANDELZWEIG et al., 2006; MCMANUS et al.,

2011). Troponina cardíaca é o biomarcador de escolha para o diagnóstico de IAM.

Segundo redefinição de critérios para o diagnóstico de IAM, recente ou em evolução,

pode-se estabelecer o diagnóstico de IAM se houver aumento característico e

diminuição gradual da troponina ou aumento e diminuição mais rápidos para

creatinaquinase CK fração MB (CK-MB), com pelo menos um dos seguintes critérios:

a) sintomas isquêmicos; b) alterações eletrocardiográficas indicativas de isquemia

(elevação, depressão do segmento ST ou BRE novo); c) desenvolvimento de ondas

Q patológicas no eletrocardiograma; ou d) evidência, em exames de imagem, de

perda de viabilidade miocárdica ou contratilidade segmentar anormal (PIEGAS et al.,

2009; THYGESEN et al., 2000).

A classificação clínica dos diferentes tipos de infarto envolve: tipo 1 - IAM

espontâneo; tipo 2 - IAM por causas secundárias; tipo 3 - morte cardíaca súbita, com

clínica compatível; tipo 4a - IAM associado à intervenção percutânea; Tipo 4b - IAM

associado à trombose comprovada de stent; tipo 5 - IAM associado à cirurgia de

revascularização (PIEGAS et al., 2009).

5. TRATAMENTO

5.1 MEDIDAS NA FASE PRÉ-HOSPITALAR.

A abordagem do extra-hospitalar de paciente com suspeita de síndrome

coronária aguda deve ser feita idealmente por profissional de saúde, com realização

de uma história clínica direcionada, investigando as características dos sintomas

atuais e a presença de doença coronária estabelecida. Algumas características são

reconhecidamente determinantes para a manifestação atípica de um evento

coronariano, tais como idade avançada, sexo feminino, diabetes melito, insuficiência

cardíaca e uso de marca-passo, e devem ser lembradas quando um indivíduo for

abordado na fase pré-hospitalar, por mascararem o quadro de IAM (CANTO et al.,

2000; EAGLE et al., 2002; BRAGA et al., 2007).

Apesar da importância da abordagem mais precoce no IAM, não há

evidências disponíveis no cenário pré-hospitalar para uso de fármacos, como

aspirina, clopidogrel, heparina, betabloqueadores, inibidores da enzima conversora
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de angiotensina ou estatinas. Em circunstância apropriada, ou seja, quando o

atendimento do paciente for realizado por equipe capacitada, em ambulância

equipada, após o diagnóstico clínico e eletrocardiográfico, o uso dos medicamentos

segue as mesmas recomendações para o atendimento hospitalar do IAM (PIEGAS

et al., 2009).

5.2 FIBRINÓLISE PRÉ-HOSPITALAR

A realização de fibrinólise na fase pré-hospitalar baseia-se no conceito de que,

ao encurtar o tempo de isquemia miocárdica aguda, reduz-se o tamanho do infarto

do miocárdio (REIMER et al., 1977). O tempo de retardo entre início dos sintomas

até o tratamento pode ser abreviado pela administração pré-hospitalar de fibrinolítico

por uma equipe treinada com um médico a bordo ou com um médico em contato

direto com a equipe, especialmente em áreas rurais (O’GARA et al., 2013). Quanto

mais precoce é administrada a terapêutica fibrinolítica, menor é a mortalidade –

tanto hospitalar quanto pré-hospitalar -, assim como o paciente apresentará menos

complicações imediatas e tardias (GIBSON, 2001). No entanto, não existe vantagem

em se realizar fibrinólise após 12 horas do início dos sintomas (FTT, 1994).

O intervalo entre o início dos sintomas isquêmicos e a chegada ao hospital é

um dos determinantes do tamanho do infarto e da mortalidade pré e intra-hospitalar.

A utilização pré-hospitalar da terapêutica fibrinolítica visa reduzir tal retardo

(BAASAN, 1994). A metanálise dos principais estudos randomizados entre

trombólise pré e intra-hospitalar apresentou resultados significativamente favoráveis

ao uso da primeira estratégia. Observou-se redução média do tempo para uso do

fibrinolítico em uma hora, resultando numa queda de 17% na mortalidade ou 21

vidas salvas por 1.000 pacientes tratados (MORRISON et al., 2000).

Atualmente, o tempo de retardo máximo para realização de angioplastia

primária é de 90 minutos, considerando-se o tempo do início do atendimento pelo

resgate móvel até a abertura da coronária (tempo “ambulância-balão). Caso não

haja expectativa de angioplastia ou esse tempo seja maior do que 90 minutos deve-

se optar pelo uso de fibrinolítico, desde que não haja contraindicação e que o tempo

desde o início do atendimento pelo resgate móvel até o início da infusão do
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fibrinolítico (tempo “atendimento-agulha”) seja de até 30 minutos (PIEGAS et al.,

2009).

Na ausência de contraindicações e quando a angioplastia não está disponível,

é razoável o uso de terapia fibrinolítica em pacientes com IAMCSST se existir

evidência clínica ou eletrocardiográfica de isquemia em curso entre 12 a 24 horas do

início dos sintomas e uma grande área de miocárdio em risco ou instabilidade

hemodinâmica (O’GARA et al., 2013).

Em quaisquer das indicações para uso do fibrinolítico pré-hospitalar, um

médico capacitado deve estar obrigatoriamente presente, acompanhado de uma

ambulância equipada com eletrocardiograma, para diagnóstico e monitorização

contínua, além de material para prover cardioversão elétrica e equipamentos e

medicamentos recomendados em casos de parada cardíaca (ANTMAN et al., 2004).

5.3 TRATAMENTO FARMACOLÓGICO

5.3.1 BETA BLOQUEADORES
Os betabloqueadores são fármacos que reduzem a frequência cardíaca, a

pressão arterial e o ionotropismo, atuando sinergicamente na diminuição do

consumo de oxigênio no miocárdio, além de melhorar perfusão miocárdica

(aumentam o fluxo subendocárdico e o fluxo das colaterais). Tais ações são

responsáveis por reduzir as taxas de ruptura miocárdica, limitar o tamanho do infarto,

melhorar a função cardíaca e diminuir a mortalidade, tanto precoce como tardia. As

ações antiarrítmicas são importantes na fase aguda do infarto do miocárdio (PIEGAS

et al., 2009).

As recomendações atuais do guideline da AHA/ACCF para manejo do

IAMCSST (O’GARA et al., 2013) com relação à utilização de beta-bloqueadores são

as seguintes: 1) Beta-bloqueadores orais deveriam ser iniciados em pacientes com

IAMCSST que não apresentam nenhum dos seguintes: sinais de insuficiência

cardíaca, evidência de estado de baixo débito, risco aumentado para choque

cardiogênico, ou outras contraindicações para uso de betabloqueadores orais

(intervalo PR > 0,24s, bloqueio cardíaco de segundo ou terceiro grau, asma ativa ou
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doença reativa das vias aéreas). 2) Continuar uso de beta-bloqueadores durante e

após hospitalização para todos os pacientes sem contraindicações. 3) Pacientes

com contraindicações iniciais para o uso de beta-bloqueadores nas primeiras 24

horas pós IAMCSST devem sem reavaliados para determinar sua elegibilidade

subsequente.

A eficácia e segurança do uso precoce de beta bloqueadores de rotina foram

avaliadas no estudo Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial/Second

Chinese Cardiac Study (COMMIT/CCS-2). O uso precoce de metoprolol intravenoso

seguido de uma alta dose de terapia oral teve efeito neutro no resultado final de

morte, reinfarto ou parada cardíaca. Demonstraram menores taxas de reinfarto e

fibrilação ventricular no grupo tratado, porém esses resultados foram

contrabalançados pelo aumento significativo de choque cardiogênico com o

metoprolol, principalmente nos dois primeiros dias (CHEN et al., 2005).

O benefício do uso de beta bloqueadores para prevenção secundária foi

estabelecido em diversos ensaios conduzidos na era pré-reperfusão e parece ser

maior para pacientes com IAM complicado com insuficiência cardíaca, disfunção do

ventrículo esquerdo ou arritmias ventriculares (FREEMANTLE et al., 1999). A

duração da terapia de rotina com beta-bloqueadores em pacientes sem insuficiência

cardíaca ou hipertensão arterial não foi abordada prospectivamente. A

recomendação dos guidelines de prevenção secundária da AHA/ACCF recomenda 3

anos de tratamento para esse subgrupo de pacientes (SMITH et al., 2011).

5.3.2 INIBIDORES DO SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

Esse grupo é representado pelos inibidores da enzima conversora de

angiotensina (IECA), bloqueadores do receptor de angiotensina II (BRA) e

bloqueadores da aldosterona.

O uso oral de um IECA reduz eventos cardiovasculares maiores fatais e não

fatais em pacientes com IAMCSST (PFEFFER et al., 1992; GISSI-3, 2004; ISIS-4,

1995). Seu efeito protetor foi demonstrado independentemente do uso de qualquer

outra farmacoterapia (O’GARA et al., 2013). O benefício clínico é maior em
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pacientes de alto risco, como aqueles com infarto anterior, fração de ejeção < 40%,

insuficiência cardíaca, infarto prévio e taquicardia (DICKSTEIN; KJEKSHUS, 2002).

Demonstração de benefício precoce apoiam o uso imediato desses fármacos em

pacientes sem contraindicações (hipotensão, choque, estenose bilateral de artéria

renal ou história de piora da função renal com uso de IECA/BRA, insuficiência renal

ou alergia à medicação). Dessa forma, sua recomendação atual é que seja

administrado nas primeiras 24 horas para todos pacientes com IAMCSST anterior,

insuficiência cardíaca ou FE≤40% se não contraindicado. Seu uso é justificado para

todos os pacientes com IAMCSST sem contraindicações (O’GARA et al., 2013).

O tratamento deve ser iniciado em dose baixa, ajustada a cada 24 horas, se

permitido pela condição clínica do paciente. A dose deve ser aumentada até que se

atinja a dose-alvo ou a maior dose tolerada (PIEGAS et al., 2009). A dose-alvo deve

ser a mesma que se mostrou efetiva nos grandes estudos. Captopril deve ter dose

inicial de 6,25mg (primeira dose) e duas horas após: 12,5mg 2x ao dia; a dose-alvo

é de 50mg 3x ao dia (PFEFFER et al., 1992). O enalapril tem como dose inicial

2,5mg 2x ao dia e dose-alvo de 10mg 2x ao dia (KONSTAM et al., 1992).

BRAs devem ser administrados em pacientes com indicações e que são

intolerantes aos IECA (O’GARA et al., 2013). O Valsartan se mostrou não inferior ao

captopril no ensaio VALIANT (Valsartan in Acute Myocardial Infarction) (MAGGIONI;

FABBRI, 2005).

O estudo EPHESUS (Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart

Failure Efficacy and Survival) estabeleceu o benefício de associar um antagonista da

aldosterona, eplerenona, à terapia médica otimizada em pacientes elegíveis

(creatinina ≤2,5 mg/dL em homem e ≤2,0 mg/dL em mulher, potássio ≤5,0 mEq/L) 3

a 14 dias após IAMCSST e FE ≤40% ou diabetes mellitus (PITT et al., 2003). Então

seu uso deve ser recomendado em pacientes com IAMCSST e sem

contraindicações que já estão em terapia com IECA e beta-bloqueador, têm uma

FE≤40% e um dos seguintes: insuficiência cardíaca sintomática ou diabetes mellitus

(O’GARA et al., 2013).
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5.3.3 ÁCIDO ACETILSALICÍLICO

As evidências científicas quanto à eficácia e à segurança da utilização do

ácido acetilsalicílico (AAS) em pacientes com IAM são relevantes, podendo ser

consideradas definitivas (PIEGAS et al., 2009).

Existem poucas contraindicações à utilização do ácido acetilsalicílico no

cenário do infarto agudo do miocárdio, destacando-se as seguintes condições:

hipersensibilidade conhecida, úlcera péptica ativa, discrasia sanguínea ou

hepatopatia grave. O ácido acetilsalicílico deve ser administrado a todos os

pacientes com IAM, tão rápido quanto possível, após o diagnóstico ser considerado

provável, na dose de 160-325 mg/dia (o AAS deve ser mastigado para facilitar sua

absorção). No Brasil, recomenda-se o uso da dose de 200 mg, a formulação mais

encontrada no país. A terapia deve ser mantida sem interrupção, na dose diária de

100 mg por dia (COLLABORATIVE META-ANALYSIS..., 2002).

5.3.4 CLOPIDOGREL

Alguns ensaios clínicos randomizados demonstraram importantes benefícios

da terapia antiplaquetária dupla (AAS com clopidogrel) em pacientes com IAMCST

elegíveis para terapia fibrinolítica. Publicado em 2005, o estudo CLARITY -

Clopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy (SABATINE et al., 2005), incluiu

pacientes com sintomas iniciados em até 12 horas, sendo randomizados de forma

duplo-cega para placebo ou clopidogrel até o dia da angiografia. O tratamento com

clopidogrel promoveu uma redução de 36% do desfecho combinado de

revascularização do vaso-alvo, morte ou IAM recorrente (p < 0,001), com baixa taxa

de sangramento em ambos os grupos. O clopidogrel não se associou com maior

taxa de sangramento nem mesmo quando seu uso foi suspenso com menos de 5

dias da cirurgia de revascularização miocárdica (9,1%versus 7,9%; p = 1,0).

No estudo COMMIT/CCS-2 - ClOpidogrel and Metoprolol in Myocardial

Infarction Trial (CHEN et al., 2005) -, realizado apenas na China, foram incluídos

pacientes com suspeita de IAM e sintomas iniciados nas 24 horas antecedentes à

inclusão, e que apresentavam pelo menos uma das alterações: 1)
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supradesnivelamento do segmento ST (87%); 2) bloqueio de ramo no ECG (6%); 3)

infradesnivelamento do segmento ST (7%). Nesses estudos, apenas 5% dos

pacientes foram submetidos à intervenção coronária percutânea (ICP) e 50%

receberam terapia fibrinolítica. Os pacientes incluídos foram randomizados para

clopidogrel 75 mg por dia (sem dose de ataque) ou placebo. O tratamento com

clopidogrel reduziu em 9% o desfecho primário combinado de morte, IAM ou AVC.

Os desfechos de segurança não diferiram de forma significativa entre os grupos

(clopidogrel 0,58% vs placebo 0,55%; p = 0,59). O tempo de tratamento com

clopidogrel foi de 28 dias. Apesar dos benefícios demonstrados a longo prazo (12

meses) se originarem do estudo CURE (FOX et al., 2004), com o uso de clopidogrel

75 mg/dia no tratamento, existe uma plausibilidade para a extrapolação desta

evidência para o IAMCSST no cenário da síndrome coronária aguda sem elevação

do segmento ST e em pacientes submetidos à ICP.

5.3.5 ANTIPLAQUETÁRIOS: INIBIDORES DA GLICOPROTEÍNA IIB/IIIA

Estudos anteriores como o ADMIRAL e o CADILLAC demonstraram

resultados controversos na tentativa de avaliar o papel complementar de inibidores

da glicoproteína IIb/IIIa na intervenção coronária percutânea (ICP) primária. Dessa

forma, com dados controversos e estudos com pouco poder, no ano de 2005 foi

realizada uma metanálise (DE LUCA et al., 2005) que envolveu um total de 3.919

pacientes tratados com ICP primária, demonstrando que abciximab reduz a

mortalidade em 30 dias (2,4%versus 3,4%; OR 0,68; IC 95%: 0,47-0,99; p = 0,047) e

em 6-12 meses (4,4% versus 6,2%; OR 0,69; IC 95% 0,52-0,92; p = 0,01) após o

IAM. Mesmo com limitações importantes (todos os estudos com esse fármaco têm

pouco poder e pequena amostra; as terapias-padrão instituídas para o IAMCSST

são variáveis entre os estudos incluídos; os estudos foram realizados antes do uso

mais difundido de stent e clopidogrel), tal metanálise representa a melhor evidência

para o uso desse medicamento no cenário do IAMCSST, associado à heparina não

fracionada e ao AAS (DE LUCA et al., 2005).
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5.3.6 HEPARINA

5.3.6.1 HEPARINA NÃO FRACIONADA (HNF)

Existem controvérsias quanto à sua importância e aplicabilidade no contexto

do IAMCSST. Em análises de estudos na era pós aspirina e fibrinolítico, a eficácia

da HNF foi atenuada de maneira significativa, sem benefícios clínicos aparentes em

35 dias e em 6 meses. Em 1993, foi elaborado o estudo GUSTO-I (SIMOONS et al.,

1993), com aplicação intravenosa da HNF (bolus de 5.000 UI seguida de infusão

contínua de 1.000 UI/h, ajustando o TTPa para 60-85 segundos) comparada à dose

subcutânea utilizada nos estudos anteriores. Com validade questionável em função

de um elevado crossover (36%) para o grupo de tratamento intravenoso, não houve

demonstração de benefício em desfechos clinicamente relevantes com aumento das

taxas de reinfarto.

5.3.6.2 HEPARINA DE BAIXO PESO MOLECULAR (HBPM)

Existem algumas vantagens farmacológicas em se utilizar uma HBPM: pode

ser utilizada por via subcutânea; não é necessário o controle do TTPa; potencial

para prevenir a geração de trombina; farmacocinética mais previsível; menor ligação

a proteínas; menor ativação plaquetária; e menor incidência de plaquetopenia

(PIEGAS et al., 2009).

Após estudos demonstrando resultados de segurança desfavoráveis, com

doses de enoxaparina não ajustadas para o peso e em pacientes idosos (acima de

65 anos), foi planejado e executado o estudo ExTRACT TIMI 25 (ANTMAN et al.,

2006), com 20.506 pacientes com IAMCSST tratados com fibrinolíticos,

randomizados para enoxaparina durante o período de internamento ou heparina não

fracionada por 48 horas. O regime de enoxaparina foi de 30 mg em bolus EV

seguido por 1,0 mg/Kg SC a cada 12 horas (máximo de 100 mg para as duas

primeiras doses). Essa dose foi ajustada para pacientes com idade > 75 anos, para

os quais foi omitida a dose em bolus, com dose SC de 0,75 mg/Kg (máximo de 75

mg para as duas doses iniciais) e para pacientes com clearance de creatinina
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estimado menor que 30 ml/min (dose de 1,0 mg/Kg a cada 24 horas). O desfecho

primário foi óbito ou reinfarto não fatal em 30 dias. Os resultados mostram uma

redução significativa de 17% no desfecho primário (9,9% versus 12,0%, RR 0,83, IC

95%: 0,77-0,90), que se deve principalmente a uma redução de reinfarto

(3,0% versus 4,5%). A análise de segurança mostra que houve um aumento

significativo de sangramentos maiores com a enoxaparina (2,1% versus 1,4%),

porém sem diferença em sangramento intracraniano (ANTMAN et al., 2006).

Uma metanálise publicada em 2007 analisou estudos que compararam

enoxaparina com heparina não fracionada em mais de 27.000 pacientes com infarto

do miocárdio tratados com fibrinolíticos. O desfecho primário de morte, infarto do

miocárdio ou sangramento maior em 30 dias foi 16% menor no grupo tratado com

enoxaparina (OR 0,84, IC 95%: 0,73-0,97) (MURPHY et al., 2007).

5.3.7 AGENTES HIPOLIPEMIANTES

A introdução da terapia hipolipemiante durante a internação apresenta

diversas vantagens. Normalmente, nesse período, os pacientes mostram-se mais

motivados e sujeitos a maior aderência ao tratamento. Existem dados favoráveis à

terapia redutora de colesterol na fase aguda de evento coronariano agudo,

particularmente no que se refere às estatinas (PIEGAS et al., 2009).

O tratamento com estatinas em pacientes estabilizados depois de uma SCA

reduz o risco de morte por doença arterial coronariana, reinfarto, AVE e necessidade

de revascularização (Scandinavian Simvastatin Survival Study Group, 1994). Uma

terapia com estatinas mais intensiva quando comparado com uma menos intensiva

parece estar associada a uma redução adicional de desfechos clínicos não fatais

(CANNON et al., 2006). A terapêutica precoce com estatinas após uma SCA é

benéfica até mesmo em pacientes com nível basal de LDL abaixo de 70 mg/dL (LEE

et al., 2011).

Entre as estatinas atualmente disponíveis, apenas controle com alta dose de

atorvastatina (80 mg/dia) demonstrou reduzir mortalidade e eventos isquêmicos

entre pacientes com SCA (SCHWARTZ et al., 2001). Eventos cardiovasculares não
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foram significantemente reduzidos com o uso de uma estratégia por níveis de

sinvastatina (40 mg diários por 1 mês, seguido de 80 mg diários) (LEMOS et al.,

2004). E há uma preocupação com relação à segurança do uso de sinvastatina em

altas doses, como 80mg diários (FDA, 2011).

As recomendações atuais da AHA/ACCF são: 1) Terapia com estatinas

altamente intensiva deve ser iniciado ou continuado em todos os pacientes com

IAMCSST e sem contraindicações a seu uso. 2) É razoável obter um perfil lipídico

em jejum em pacientes com IAMCSST, de preferência nas primeiras 24 horas de

apresentação (O’GARA et al., 2013).

5.3.8 NITRATOS

Embora a nitroglicerina possa atenuar sinais e sintomas de isquemia

miocárdica por reduzir a pré-carga no ventrículo esquerdo e aumentar o fluxo

sanguíneo coronariano, geralmente seu uso não leva a uma atenuação da lesão

miocárdica associada à oclusão da coronária, a não ser que o vaso espasmo tenha

um papel significativo (O’GARA et al., 2013).

Na presença de isquemia persistente e/ou falência de bomba e/ou IAM

extenso e/ou hipertensão arterial sistêmica, é indicado o emprego de nitratos por via

venosa. Em pacientes com disfunção ventricular esquerda, deve-se substituir a

formulação intravenosa pela oral ou tópica após 48 horas (PIEGAS et al., 2009).

Nitratos não devem ser usados em pacientes com hipotensão, bradicardia ou

taquicardia acentuada, infarto em ventrículo direito ou uso de inibidor da 5-

fosfodiesterase nas últimas 24 a 48 horas (O’GARA et al., 2013).

5.3.9 BLOQUEADORES DOS CANAIS DE CÁLCIO

Não foi demonstrado efeito benéfico no tamanho do infarto ou na taxa de

reinfarto quando foi iniciado uso de bloqueadores de canais de cálcio tanto na fase

aguda ou de convalescência do IAMCSST (HELD; YUSUF; FURBERG, 1989). No

entanto, bloqueadores dos canais de cálcio podem ser úteis para abrandar isquemia,
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reduzir PA, ou controlar a taxa de resposta ventricular à Fibrilação Atrial (FA) em

pacientes que são intolerantes a beta-bloqueadores. É aconselhável precaução em

pacientes com disfunção sistólica do ventrículo esquerdo (O’GARA et al., 2013).

5.3.10 OXIGÊNIO E ANALGÉSICOS

Existem poucos dados para sustentar ou refutar o custo-benefício do uso de

oxigênio de rotina na fase aguda do IAMCSST, sendo necessário mais pesquisa.

Oxigenioterapia é apropriada para pacientes hipoxêmicos (saturação arterial de

oxigênio menor que 90%) e pode ter um efeito Placebo nos outros pacientes

(O’GARA et al., 2013). Oxigênio suplementar pode aumentar a resistência vascular

coronariana (MCNULTY et al., 2005). Oxigênio deveria ser administrado com

precaução em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) (O’GARA

et al., 2013).

A analgesia constitui outro ponto essencial da terapêutica precoce do IAM. O

controle da dor, no entanto, é muitas vezes menosprezado por não ter grande

impacto sobre o prognóstico dos pacientes. A observação do rápido e completo

alívio da dor após a reperfusão miocárdica reforça o conceito de que a dor anginosa

é secundária à isquemia do músculo cardíaco. Assim, intervenções que visem ao

restabelecimento do fluxo miocárdico ou medidas anti-isquêmicas, como o uso de

nitratos e betabloqueadores, costumam ser bastante eficientes no controle do

fenômeno doloroso (PIEGAS et al., 2009).

Na ausência de uma história de hipersensibilidade, a droga de escolha para

alívio da dor em pacientes com IAMCSST é a morfina, especialmente naquele cujo

quadro é complicado com edema agudo de pulmão. Seu uso pode suavizar o

trabalho da respiração, reduzir ansiedade e favorecer as condições de enchimento

ventricular (O’GARA et al., 2013).
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III ARTIGO ORIGINAL

RESUMO

Fundamento: Além das terapias de reperfusão, o uso de medicamentos na

fase aguda do IAMCSST tem grande importância na redução da letalidade desta

enfermidade.

Objetivos: Comparar a adequação do tratamento farmacológico em

IAMCSST em hospitais públicos e privados no estado de Sergipe de acordo com o

Guideline da ACCF/AHA para tratamento do IAMCCST.

Métodos: Análise prospectiva de 471 pacientes admitidos com infarto agudo

do miocárdio com supradesnivelamento de segmento ST em hospitais públicos e

privados no estado de Sergipe. Os dados foram obtidos através do registro do

Estudo VICTIM.

Resultados: A taxa de uso de clopidogrel (91% vs 36%; p<0,001) e IECA

(66% vs 22%; p<0,001) foi significativamente maior entre os pacientes atendidos

pelo SUS, já a utilização de ticagrelor (61% vs 1%; p<0,001) e BRA II (24% vs 9%;

p=0,002) foi maior entre aqueles atendidos no setor privado. Na análise combinada,

os pacientes do SUS receberam uma taxa significativamente maior de IECA e/ou

BRA II naqueles com indicação absoluta para seu uso (76% vs 30%; p<0,001).

Conclusões: Diferença significativa foi observada na utilização de IECA e/ou

BRA entre os pacientes dos dois grupos, tendo os pacientes do SUS apresentado

maior taxa de uso destes medicamentos. Em ambos os grupos, a taxa de uso de

algumas medicações ainda está aquém do desejável.

Palavras-chave: Doenças Cardiovasculares; Infarto do Miocárdio; Protocolos

Clínicos, Terapêutica.
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ABSTRACT

Background: In addition to reperfusion therapy, the use of medications for

acute STEMI has great importance in reducing mortality from this disease.

Objectives: To compare the adequacy of drug therapy in STEMI in public and

private hospitals in Sergipe state in accordance with the Guideline of the ACCF /

AHA for STEMI treatment.

Methods: Prospective analysis of 471 patients admitted with acute myocardial
infarction with ST - segment elevation in public and private hospitals in the state of

Sergipe. Data were obtained from the VICTIM study enrollment

Results: Clopidogrel usage fee (91% vs 36% ; p < 0.001 ) and ACE inhibitors

(66% vs 22 %; p < 0.001 ) was significantly higher among SUS patients, however,

use of ticagrelor (61% vs 1% ; p < 0.001 ) and BRA II (24% vs 9 %, p = 0.002 ) was

higher among those treated in the private sector . In the pooled analysis, SUS

patients received a significantly higher rate of ACEI and / or ARB II in those with an

absolute indication for its use (76% vs 30%; p < 0.001).

Conclusions: A significant difference was observed in the use of ACE

inhibitors and / or ARBs among patients in both groups, a higher rate of use of these

drugs was showed amongst SUS patients. In both groups, the rate of use of some

medications is still much to be desired.

Keywords: Cardiovascular Diseases; Myocardial Infarction; Clinical Protocols;

Therapeutics.
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INTRODUÇÃO

A incidência de Doença Arterial Coronariana (DAC) está crescendo em todo o

mundo, permanecendo como a segunda principal causa de morte no Brasil, com

uma média de 80.000 mortes por ano. De acordo com o Departamento de

Informática do Sistema Único de Saúde (DATASUS), em 2010, as doenças

isquêmicas do coração foram responsáveis ​ ​ por 210.046 internações

hospitalares no Brasil e 29% dos óbitos (99.408 mortes ou 55,11 mortes / 100 mil

habitantes), correspondendo a 19% do custo total com internação hospitalar, um

ônus de R$ 1,9 bilhão.1 Apesar do aumento do conhecimento sobre fatores de risco

para Infarto do Miocárdio, ainda existe necessidade de aprender mais sobre sua

etiologia para evitar morbimortalidade.2

A terapia farmacológica que inclui o uso de beta-bloqueadores, estatinas,

inibidores da enzima conversora de angiotensina, bloqueadores do receptor da

angiotensina II, bloqueadores do receptor de adenosina difosfato e aspirina para a

prevenção secundária de eventos adversos cardiovasculares são endossadas pela

American Heart Association (AHA) e American College of Cardiology (ACC) como

recomendações de Classe I. O uso dessas terapias foi responsável pela redução de

50% na mortalidade por doenças cardiovasculares nas últimas 2 décadas.3 Embora

a adesão à implementação destas medidas tenha melhorado ao longo da última

década, subsistem disparidades no seu uso em nível hospitalar.4

Diretrizes internacionais baseadas em evidências de estudos controlados e

randomizados recomendam a terapia contínua ao longo da vida com drogas

antiplaquetárias, agentes beta-bloqueadores, inibidores da enzima de conversora da

angiotensina (IECA) e hipolipemiantes para a prevenção secundária de infarto agudo

do miocárdio (IAM). Houve intensos esforços nos últimos anos para melhorar a

adesão ao tratamento do infarto tanto durante a hospitalização aguda quanto para a

prevenção secundária em atendimento ambulatorial.5 Apesar dos benefícios

significativos das medidas farmacológicas, vários estudos sugerem claramente que

estes medicamentos não são prescritos adequadamente para os pacientes.6

Esse estudo teve como objetivo comparar a adequação do tratamento

farmacológico em IAMCSST em hospitais públicos e privados no estado de Sergipe

de acordo com o Guideline da ACCF/AHA para tratamento do IAMCCST.
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MATERIAIS E MÉTODOS

Trata-se de um estudo de coorte com abordagem quantitativa. Realizado em

dois hospitais da rede pública e três hospitais privados do estado de Sergipe no

período de outubro de 2013 a abril de 2015. Os dados foram coletados por um grupo

de pesquisa denominado VICTIM (Via Crucis para o Tratamento do Infarto do

Miocárdio) composto por médicos, enfermeiras, estudantes de medicina e farmácia.

Foram incluídos pacientes maiores de 18 anos, com IAMCSST evidenciado pelo

eletrocardiograma em acordo com os critérios definidores da III Diretriz da SBC

(SBC, 2004) e que assinaram o TCLE.

Foram incluídos os pacientes admitidos em dois hospitais da rede pública de

saúde. Estes foram: o único hospital público do estado de Sergipe com acesso à

angioplastia, e um hospital regional que fica a cerca de 50 Km da capital Aracaju. Os

da rede privada foram aqueles pacientes admitidos nos três hospitais privados com

acesso a angioplastia no estado de Sergipe, todos situados na capital Aracaju.

Os pacientes responderam a um questionário sobre dados demográficos,

sintomas prodrômicos e da apresentação, gatilhos para infarto, história patológica

pregressa, fatores de risco cardiovascular e farmacoterapia prévia.

Por meio de entrevista realizada com o paciente ou familiar foram coletados

os dados sócio-demográficos, tais quais: idade, sexo, classe social, escolaridade e

etnia. Através do registro em prontuário foram coletados dados de exame físico da

admissão, exames complementares, farmacoterapia utilizada e desfechos

hospitalares. Entre os dados de exame físico estão a pressão arterial, frequência

cardíaca, peso, altura e Killip.

Em relação à farmacoterapia, foram observadas as prescrições das primeiras

24 horas e a última prescrição antes da alta hospitalar. Os fármacos coletados foram:

Aspirina, Clopidogrel, Prasugrel, Ticagrelor, beta-bloqueadores, inibidores da ECA,

bloqueadores do receptor de angiotensina II, estatinas, bloqueadores dos canais de

cálcio, nitrato, diuréticos, Espironolactona, Insulina, heparina de baixo peso

molecular, heparina convencional.
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Esta pesquisa foi submetida ao comitê de Ética e Pesquisa da Universidade

Federal de Sergipe UFS e aprovado sob o número da CAAE: 23392313.4.0000.5546.

Toda a população estudada assinou o TCLE, concordando em participar da

pesquisa. Nos casos em que os pacientes não estavam aptos a assinar o termo, o

responsável o fez. Os analfabetos autorizaram através da impressão digital, seguido

da assinatura de duas testemunhas.

Análise descrita foi feita por meio de frequências simples e percentuais para

variáveis categóricas, média, mediana, desvio padrão e intervalo interquartil para

variáveis contínuas. Análise inferencial foi feita através do teste Exato de Fisher para

associação entre variáveis categóricas, teste de Mann-Whitney para diferença de

médias entre grupos, adequado para variáveis contínuas ou ordinais. O nível de

significância adotado foi de 5% e o software utilizado foi o SPSS for Windows versão

17.

RESULTADOS

Este estudo avaliou 471 pacientes com infarto agudo do miocárdio com

supradesnivelamento do segmento ST. Foram incluídos 403 (86,62%) pacientes

admitidos no serviço público e 68 (14,44%) no privado. Os grupos estudados estão

caracterizados na tabela 1, e apresentaram algumas diferenças entre si. Quando

comparado com o privado, o SUS apresentou maior percentual de pacientes com

idade menos avançada (61,45 ± 12,27 anos), com classe social mais baixa (até 2

salários mínimos 60%), menor grau de escolaridade (ensino fundamental 49%) e

que se declararam de etnia não branca (62%).

A tabela 2 ilustra o uso de medicações nas primeiras 24h de hospitalização.

Na comparação entre os pacientes atendidos no SUS e no serviço privado, os

primeiros utilizaram mais frequentemente Clopidogrel (91% vs 36%; p<0,001) e

IECA (66% vs 22%; p<0,001). Os pacientes atendidos em serviço privado

apresentaram comparativamente maior prevalência de uso de Ticagrelor (61% vs

1%; p<0,001) e BRA II (24% vs 9%; p=0,002).
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Com relação ao uso de beta-bloqueadores em pacientes que não tinham

nenhuma contra-indicação dentre os dados que estavam disponíveis no instrumento

de coleta (Tabela 3), não houve diferença estatisticamente significativa entre os

pacientes do SUS e do privado. Para esta análise foram excluídos os pacientes que

apresentavam frequência cardíaca no exame físico da admissão abaixo de 60

batimentos por minuto, pressão arterial sistólica abaixo de 100 milímetros de

mercúrio ou Killip >1.

Quanto ao uso da dupla antiagregação plaquetária nas primeiras 24 horas de

internação (Tabela 4), está evidenciado o número de pacientes que utilizou o ácido

acetilsalicílico (AAS) mais um antiagregante plaquetário, bem como a quantidade de

pacientes que não fez uso do AAS. Não houve diferença estatisticamente

significativa na comparação entre SUS versus privado.

Na tabela 5 foi ilustrado o uso de IECA e/ou BRA nas primeiras 24 horas de

hospitalização em pacientes com IAM anterior (observado supradesnivelamento de

segmento ST em V3/V4 no ECG) e/ou Killip >1. Houve uma maior taxa de utilização

desses medicamentos em pacientes atendidos pelo SUS quando comparados com

pacientes atendido nos hospitais privados (76% vs 30%; p<0,001).

DISCUSSÃO

Nesse estudo, uma análise com 471 pacientes com IAMCSST admitidos entre

maio de 2013 e abril de 2015, o tratamento medicamentoso prescrito nas primeiras

24 horas foi comparado entre os hospitais público e privados. Observam-se algumas

diferenças estatisticamente significantes entre os dois grupos pesquisados.

Diferença significativa foi mostrada na idade, com pacientes atendidos no hospital

privado apresentando uma idade mais avançada, melhor classe social e grau de

escolaridade melhor nos pacientes do serviço privado, além de uma taxa maior de

pacientes que se auto-referiram como brancos. É uma amostra que se assemelha à

da pesquisa de Bastos et al., publicado em 2012, que estudou o tempo de chegada

do paciente com infarto agudo do miocárdio em unidade de emergência. Esta
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também evidenciou uma amostra predominantemente composta por homens, de

idade mais avançada e baixa escolaridade.7

Na comparação geral do uso dos medicamentos para todos os pacientes

houve diferença estatisticamente significativa na prescrição de antiagregantes

plaquetários. Os pacientes do SUS fizeram mais uso de Clopidogrel (91% vs 36%;

p<0,001), enquanto para os pacientes dos hospitais privados foi mais prescrito o

Ticagrelor (61% vs 1%; p<0,001). Desde o estudo CLARITY - Clopidogrel as

Adjunctive Reperfusion Therapy (n = 3.491), publicado em 2005, que foi

demonstrado a importância de associar um outro antiagregante plaquetário ao AAS

em pacientes com IAMCSST.8 Foi utilizado o Clopidogrel, um bloqueador irreversível

do receptor de ADP presente nas plaquetas. Em 2009 foi realizado um ensaio

randomizado, multicêntrico, denominado PLATO9, que comparou o uso de Ticagrelor

ou Clopidogrel, ambos associados ao AAS, em pacientes admitidos com síndrome

coronariana aguda. Este demonstrou que os pacientes que receberam o Ticagrelor,

um antagonista de ação direta e reversível do receptor de ADP P2Y12, tiveram após

um ano o desfecho primário – uma combinação de morte por causas vasculares,

IAM ou AVC – de 9,8%, comparado a 11,7% dos que receberam Clopidogrel (hazard

ratio, 0.84; IC 95%, 0.77-0.92; p<0.001). Além disso houve também menor na taxa

de mortalidade geral no grupo que usou o Ticagrelor. Não houve diferença

significativa nas taxas de sangramento maior entre os dois grupos, mas os pacientes

que receberam Ticagrelor apresentaram maior taxa de sangramento maior não-

relacionada a cirurgia de revascularização miocárdica.

Quando avaliado o uso de dupla antiagregação plaquetária nas primeiras 24

horas, considerando o uso associado de AAS mais qualquer outro antiagregante,

não foi demonstrado diferença estatisticamente significativa entre os pacientes

atendidos pelo SUS em comparação aos do setor privado. Em ambos os grupos,

não há registro de prescrição de AAS nas primeiras 24 horas de hospitalização para

6% dos pacientes. Algumas limitações do estudo acabaram por estorvar a análise

desse dado. Deve ser citado que não havia o questionamento no instrumento de

pesquisa referente a alergia ao fármaco ou outras contraindicações a seu uso. Além

disso, pacientes podem ter recebido a dose inicial recomendada de 200 mg de AAS
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na fase pré-hospitalar, e por não haver registro do AAS na prescrição intra-hospitalar

nas primeiras 24 horas o dado pode ter sido subestimado.

Comparando o uso geral das medicações, foi mostrado também que a rede

pública de saúde fez mais uso de IECA nas primeiras 24 horas (66% vs 22%,

p<0,001), enquanto no setor privado foi mais prescrito BRA (24% vs 9%, p=0,002).

As recomendações atuais da ACCF/AHA10, publicadas em 2013, são de prescrever

um IECA nas primeiras 24h. Nos casos de pacientes intolerantes a medicamentos

dessa classe é recomendado o uso do BRA.

O guideline da ACCF/AHA10 recomenda o uso de um IECA/BRA em todos os

pacientes com IAMCSST sem contraindicações para seu uso, com um grau de

recomendação IIa e nível de evidência A. Além disso apresenta como grau de

recomendação I, nível de evidência A o uso de IECA/BRA nas primeiras 24 horas

para todos os pacientes com IAMCSST de localização anterior, insuficiência

cardíaca ou fração de ejeção menor que 40%, se não contraindicado. Dessa forma,

foi realizada uma análise com os pacientes que apresentaram IAM anterior pelo

ECG (supradesnivelamento de segmento ST em V3/V4), ou apresentaram Killip>1

no exame físico da admissão. Não foi utilizado o critério de FE <40% pois na maioria

dos casos o ecocardiograma não havia sido realizado nas primeiras 24 horas. Então

foi analisado a taxa de uso de IECA e/ou BRA nas primeiras 24 horas nesses

pacientes que apresentavam alguma dessas indicações. Houve diferença

estatisticamente significativa entre os grupos comparados, sendo que os pacientes

atendidos pelo SUS tiveram uma taxa maior de uso dessas medicações (76% vs

30%; p<0,001).

Foi observado também a taxa de uso de beta-bloqueadores nas primeiras 24

horas em pacientes sem contraindicações para tal. Segundo o guideline da

ACCF/AHA10, beta-bloqueador oral deve ser iniciado nas primeiras 24 horas em

pacientes com IAMCSST que não apresente nenhum dos seguintes: sinais de

insuficiência cardíaca, evidência de estado de baixo débito, risco aumentado para

choque cardiogênico, ou outra contraindicação para seu uso (intervalo PR maior que

0,24 segundos, bloqueio cardíaco de segundo ou terceiro grau, asma ativa ou

doença reativa das vias aéreas). Houve limitação nessa avaliação pois não havia

todas as contraindicações ao uso de beta-bloqueadores no instrumento de coleta do
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grupo de pesquisa. Então foram selecionados os pacientes que ao exame físico da

admissão apresentaram FC>60, PAS>100 e Killip=1. Não houve diferença

estatisticamente significativa nessa análise.

Há dados escassos na literatura sobre a taxa de uso de medicamentos na

fase aguda do IAMCSST em outros hospitais. Em 2007, foi realizado um estudo na

cidade do Rio de Janeiro que teve como objetivo analisar a influência do sexo no

tratamento intra-hospitalar de pacientes que foram admitidos em hospitais públicos e

privados com diagnóstico de Síndrome Coronariana Aguda.11 Este estudo

demonstrou taxa de uso de beta-bloqueadores (H: 98,1%; M: 93,6%) e IECA/BRA (H:

94,4%; M: 96,8%) muito superiores. Estes dados se referem ao uso destes

medicamentos durante toda a internação, não somente nas primeiras 24 horas de

hospitalização, porém a taxa de uso demonstrada foi muito superior quando

comparado aos resultados do presente estudo.

CONCLUSÕES

Quando se trata do tratamento farmacológico intra-hospitalar do IAMCSST, a

rede pública de saúde apresentou uma melhor taxa de uso de IECA/BRA em relação

ao setor privado, classes de drogas que são importantes na fase aguda desta

condição. No entanto, ambos apresentam uma reduzida taxa de uso de algumas

medicações com indicação de uso nas primeiras 24 horas pós-IAM segundo o

guideline mais recente da ACCF/AHA, publicado em 2013, demonstrando que há

espaço para melhora no tratamento farmacológico intra-hospitalar do IAMCSST no

estado de Sergipe.
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TABELAS
Tabela 1: Dados sócio-demográficos
Dados sócio-demográficos Serviço p-valorSUS N (%) Privado N (%)
IDADE 61,45 ± 12,27 65,88 ± 13,08 0,023
SEXO

Mulher
Homem

141 (35)
262 (65)

32 (47)
36 (53)

0,059

CLASSE SOCIAL
Até 2 salários mínimos
Entre 2 e 20 salários mínimos
Mais de 20 salários mínimos

241 (60)
106 (26)
1 (0,2)

7 (10)
49 (72)
4 (6)

<0,001

ESCOLARIDADE
Nunca estudou
Fundamental
Médio
Superior
Pós-graduação

122 (30)
198 (49)
45 (11)
13 (3)
2 (0,4)

2 (3)
23 (34)
17 (25)
18 (26)
4 (6)

<0,001

ETNIA
Branco
Não Branco

105 (26)
250 (62)

30 (44)
34 (50)

0,009

Tabela 2: Uso de medicamentos nas primeiras 24 horas de hospitalização
Medicamento Serviço p-valorSUS N (%) Privado N (%)

AAS (24h) 374 (94) 63 (94) 0,78
Clopidogrel (24h) 362 (91) 24 (36) <0,001
Prasugrel (24h) 0 (0) 1 (1) 0,145
Ticagrelor (24h) 3 (1) 41 (61) <0,001
Beta-bloqueador (24h) 155 (39) 34 (51) 0,082
IECA (24h) 262 (66) 15 (22) <0,001
BRA II (24h) 37 (9) 16 (24) 0,002
Estatina (24h) 317 (80) 53 (79) 0,87
Bloqueador de cálcio (24h) 21 (5) 9 (14) 0,025
Nitrato (24h) 92 (23) 20(30) 0,28
HBPM (24h) 228 (57) 35 (55) 0,50
Heparina convencional (24h) 22 (7) 2 (3) 0,40
AAS – Ácido acetilsalicílico; IECA – Inibidor da enzima conversora de angiotensina; BRAII – Bloqueador
do receptor de angiotensina II; HBPM – Heparina de baixo peso molecular.
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Tabela 3: Uso de beta-bloqueadores em pacientes com FC≥60, PAS≥100,
Killip=1.

Serviço p-valorSUS N (%) Privado N (%)
Beta-bloqueadores
Sim 112 (46) 26 (58) 0,194
Não 130 (54) 19 (42)
FC – Frequência cardíaca; PAS – Pressão Arterial Sistólica; Killip – Classificação para estratificação

clínica do IAM.

Tabela 4: Realização de dupla antiagregação plaquetária nas primeiras 24
horas de hospitalização.

Serviço p-valorSUS N (%) Privado N (%)
AAS + Clopidogrel ou AAS +
Prasugrel ou AAS + Ticagrelor
Sim 358 (90) 64 (94) 0,51
Não 38 (10) 4 (6)
Não usou AAS 22 (6) 4 (6) 0,78
AAS – Ácido acetilsalicílico.

Tabela 5: Uso de IECA e/ou BRA nas primeiras 24 horas em pacientes com
IAM anterior e/ou Killip>1.

Serviço p-valorSUS N (%) Privado N (%)
IECA e/ou BRA
Sim 201 (76) 11 (30) <0,001
Não 62 (24) 25 (70)
IECA – Inibidor da enzima conversora de angiotensina; BRA II – Bloqueador do receptor de
angiotensina II.
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