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E com muita satisfagdo que vejo a publicagao de mais um niimero da
Revista de Medicina. Todos aqueles que participam ou jd participaram da
organizagdo de uma publicagdo cientifica para estudantes, conhecem as
dificuldades que esse tipo de empreendimento representa.

Outro aspecto que merece consideragbes é a escolha de assuntos que
despertem o interesse dos leitores dessa revista, basicamente académicos. E
necessdrio que os temas sejam atuais e de uma complexidade que ao mesmo
tempo que acrescente algo aos livros, seja entendida por todos.

O presente numero dedicado a cardiologia espera ter alcangado esses
objetivos.

Agradego a diregdo da Revista pela honra de escrever o editorial e
aproveito para parabenizd-la pela ‘‘garra’’ que vem demonstrando na solu-
¢do dos mais variados problemas.

Espero que esse espirito de luta persista nos estudantes que a sucederem,
pois a continuidade da Revista de Medicina, representa a manuten¢do de uma
das mais importantes tradigoes da Faculdade de Medicina da Universidade
de Sdo Paulo.

Dr. Paulo Manuel Pégo Fernandes

A Revista de Medicina € catalogada no ‘‘Index Medicus Latino Americano’’, da Biblioteca
Regional de Medicina e na “‘PERIODICA — Indice de Revistas Latmoamencanas en Ciencias”’
Fundada em 1916 e registrada na D. N.P.1. sob o n° 96.946.



O HOSPITAL DAS CLINICAS ESTA CURANDO UMA DOENCA MUITO
GRAVE: A DEFASAGEM TECNOLOGICA

O Governo do Estado de Sao Paulo e a administragdao do Hospital das Clinicas
acreditam que a tecnologia moderna é indispensavel para a Saade Publica.

Por isso estao gastando quase cinco bilhOes de cruzeiros numa obra destinada a
abrigar moderns§simo equipamento importado de radiodiagndstico e radioterapia
adquirido para atualizar e ampliar a Radiologia do Hospital das Clinicas.

Com esta obra e com os equipamentos ja instalados e a serem instalados, o Hospital
das Clinicas passa a ser o0 mais moderno centro de radiodiagndstico e radioterapia da
América do Sul e um dos poucos hospitais que nao dependem de outros servigos para
o tratamento de cancer e outros tumores.

Com tudo isso, o Hospital das Clinicas esta agora mais capacitado para tratar cada
vez melhor da sua satde.

HOSPITAL DAS CLINICAS

Tratando da sua saude
GOVERNO MONTORO
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TRATAMENTO CIRURGICO

DA INSUFICIENCIA CORONARIA

1. INTRODUCAO

A doenga coronaria representa um dos mais importantes proble-
mas médicos, especialmente nos paises mais desenvolvidos ou nos
centros de melhores condigdes socio-econdmicas em que outras doen-
¢as foram abolidas ou ocorrem raramente. Os dois aspectos de
relevancia sao a sua alta incidéncia e a gravidade de sua evolugéo
natural. Nos Estados Unidos da América do Norte, estima-se que
quatro milhdes de individuos sao afetados pela doenga e que 685.000
mortes sao atribuidas a ela. Nesse pais ela € a principal causa de
morte de homens acima de 40 anos e de mulheres acima de 60 anos.

No Brasil, poucas informagoes existem sobre a epidemiologia da
doenga coronaria. Um estudo da populagdao do municipio de Sao
Paulo “ sugere que o risco de morte por doenga isquémica do coragao
é mais baixo que aquele referido para a populagao dos Estados
Unidos. Verifica-se, no entanto, que a populagao de Sao Paulo é mais
jovem e que ajustando-se a mortalidade para a mesma faixa etaria o
indice dos Estados Unidos é apenas 1,5 vezes maior que a do
municipio de Sao Paulo.

No sentido de alterar a evolugao natural da doenga assume
notavel importancia o diagnostico, caracterizagao e terapeéutica desse
tipo de afecgao. A despeito do valor do tratamento clinico, a revascu-
larizagao cirurgica se apresentou como importante contribui¢ao ao
alivio dos sintomas e prolongamento da sobrevida dos pacientes.

As primeiras tentativas de tratamento cirtrgico da insuficiéncia
coronaria constituem hoje contribuigées de interesse historico. Fo-
ram varios métodos de revascularizagao indireta do miocardio que
tinham o intuito de criar conexdes com 0s vasos epicardicos.

Em 1946, Vineberg realizava o implante da artéria mamaria no
miocardio. Este é o unico de todos esses processos cirurgicos de
revascularizagao indireta, que se demonstrou eficaz, objetivamente,
na revascularizagao do miocardio.

Quanto aos métodos diretos de revascularizagao do miocardio,
historicamente podem-se destacar as endarterectomias realizadas
por Bailey e col. em 1956 e Longmire e col. em 1957. Apesar de varias
outras contribuigdes pioneiras, indiscutivelmente foram os trabalhos
de Favaloro " e do grupo de Cleveland Clinic sobre o uso dos enxertos
aorto-coronarios de veia safena autégena, realizados a partir de 1967,
que deram a maior contribuigao ao desenvolvimento e divulgagao da
cirurgia das artérias coronarias.

A despeito da revascularizagao direta do miocardio )a ter mais de
dez anos de extensa utilizagdo, alguma controvérsia tem sido, no
entanto, levantada em relagao ao valor do tratamento cirurgico. Serao

Trabalho do Instituto do Coragao do Hospital das Clinicas da FMUSP
' Prof. Adjunto da Disciplina de Cirurgia Toracica.
** Residente do Depto de Cirurgia.

Noedir A.G. Stolf *
Paulo M. Pégo Fernandes *

comentados. a seguir, alguns aspectos atuais da cirurgia das artérias
coronarias.

2. TECNICAS DE REVASCULARIZACAO CIRURGICA DO MIO-
CARDIO
a. Revascularizacgao indireta

A unica técnica de revascularizagao indireta que ainda pode ser
cogitada atualmente é o implante da artéria mamaria no miocéardio,
também conhecida como operagao de Vineberg. Consiste na dissec-
¢ao do pediculo da artéria mamaria em extensao ampla. Uma parte de
artéria € isolada e ¢é introduzida em um tunel criado na regiao
isquémica do miocardio. Uma ou ambas as artérias podem ser implan-
tadas.

Em relagdo aos métodos de revascularizagao direta, essa técnica
apresenta como vantagens a raridade de aterosclerose na artéria
mamaria e o fato de que a cirurgia permanece efetiva, a despeito da
progressao da doenga coronaria.

Apresenta, no entanto, como desvantagens, a necessidade de
haver lesoes coronarias muito severas (90% ou maior) e circulagao
colateral para que se estabelegam anastomoses da artéria mamaria; a
demora de trés ou mais meses para que se estabelegam as conexoes da
mamaria com 0s ramos coronarios. Nesse periodo o paciente submeti-
do a cirurgia nao estd protegido. Hoje esse tipo de operagao é
realizado excepcionalmente em casos em que nao se consegue um
adequado controle clinico e em que nao é possivel a revascularizagao
direta do miocardio.

b. Revascularizacao direta do miocardio
[. Aspectos Basicos

A revascularizagao direta do miocardio pode ser realizada atra-
vés dos enxertos aorto-coronarios de veia-safena autdgena, através
da anastomose mamaria-coronaria e de outras alternativas de enxer-
tos. Essas ultimas sao empregadas quando nao sao possiveis as duas
primeiras.

Em relagao a comparagao dos enxertos de artéria mamaria e de
veia-safena, verifica-se que cada uma apresenta vantagens e desvan-
tagens sobre a outra. O enxerto de artéria mamaria apresenta como
vantagens basicas o fato de ser realizado entre vasos da mesma
natureza e de calibres semelhantes, da mamaria raramente ser sede de
aterosclerose e o maior indice de permeabilidade a curto e longo
prazo, como se discutira mais adiante. Como desvantagens verifica-se
que a dissecgao da artéria mamaria é mais trabalhosa que a da veia e
aumenta as chances de sangramento pds-operatério, tendo sido indi-
cada habitualmente em pacientes com idade inferior a 60 ou 65 anos.
nao tem sido utilizada durante o ato cirurgico. Sob esse dltimo
aspecto tem-se em casos de grande hipertrofia miocardica e em casos
agudos, e apresenta fluxo menor que o das veias safenas durante o ato
cirurgico. Sob esse ultimo aspecto tem-se admitido o aumento do
calibre e do fluxo da mamaria posteriormente.
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No Instituto do Coragao, a anastomose mamaria-coronaria, res-
peitadas suas limitagoes, tem sido utilizada prioritariamente.

As outras alternativas para enxertos aorto-coronarios sao as
veias do brago, os enxertos sintéticos de politetrafluoretileno expan-
dido (Impra-graft ou Gore-tex) e o uso da veia umbilical preservada
em glutaraldeido. Esses dois ultimos tipos de enxertos tém sido
empregados com resultados satisfatorios, embora inferiores aos da
veia autdgena a curto prazo, mas nao ha seguimento suficiente para
analise da sua evolugao tardia.

[I. Aspectos especiais
1. Circulagao extracorpérea

A cirurgia de revascularizagao do miocardio tem sido realizada
quase que unanimemente com o uso de circulagao extracorporea.

Esta é conduzida de maneira classica, com hemodiluigao, evitan-
do o emprego de sangue homologo e seus inconvenientes e hipotermia
moderada. Ela permite um campo operatorio mais adequado e possi-
bilidade de todas manobras para a realizagao de anastomoses tecnica-
mente excelentes.

2. Protecao miocardica

Duas alternativas existem para a realizagao de revascularizagao
miocardica. A primeira delas é a realizagao das anastomoses distais
com periodos curtos de andxia por pingamento da aorta e a segunda é
a prote¢ao miocardica com solugdo cardioplégica. Esta solugao é
injetada na aorta ascendente e repetida a cada 20 minutos no mesmo
local ¢ (ou) nos enxertos venosos anastomosados as artérias corona-
rias. E utilizada uma solugao com temperatura de 4°C, osmolaridade
superior do plasma, em cuja composigao entre outros ingredientes
constam alta concentragao de potassio e em certas solugdes outras
substancias como a procaina, magnésio, etc. Consegue-se assim
hipotermia do miocardio e rapida cessagao das contragdes musculares
diminuindo as necessidades metabdlicas e preservando suas reservas
de ATP.

Consideramos que o uso da solugdo cardioplégica permite a
realizagao das anastomoses distais com maior tranqiliilidade e em
excelentes condigOes técnicas e € preferivel sobre outras alternativas.
3. Técnica de anastomose

As anastomoses proximais e distais de veia safena devem ser
realizados com grande cuidado. O uso de lupas com aumento de 2 a
3,5x tem sido considerado um util recurso para a realizagdao com
maior perfeigao dessas anastomoses.

As anastomoses distais sao realizadas com fios finos de 7-0 e as
proximais com sutura continua de fio n° 6-0. Estas ultimas sao
habitualmente realizadas com pingamento tangencial da aorta.

3. INDICAC(.)ES DA CIRURGIA DE REVASCULARIZACAO DO
MIOCARDIO

A indicagao cirurgica se faz mais freqiientemente nos pacientes
com ‘‘angina pectores’’ Nesse tipo de pacientes o risco cirdrgico é
muito baixo sendo mais elevado apenas naqueles com severa disfun-
¢ao ventricular. Deve-se ter em mente sempre, no entanto, que a
angina € um indice imperfeito da gravidade da doenga coronaria.

No infarto do miocardio, atualmente, a cirurgia é indicada no
infarto recente ou evolugdo, em casos de angina pds-infarto, e nas
complicagdes mecanicas agudas pos-infarto como choque cardiogéni-
co, rotura de musculo papilar da valvula mitral, rotura do septo
interventricular e formagao de aneurisma ventricular. Nessas even-
tualidades esta indicada a revascularizagao miocardica e (ou) o uso da
circulagédo assistida, a substituigao da valvula mitral, o fechamento da
comunicagao interventricular e a ressec¢ao de aneurisma ventricular.
Outras indicagdes de revascularizagao em casos de infarto do miocar-
dio sio menos comuns.

Na angina instavel, nas suas varias formas, a conduta atual € se
iniciar o tratamento clinico imediato e estudo angiografico precoce.
Na maior parte dos casos melhores resultados sdo obtidos com a
operagao apds 24 a 48 horas na vigéncia do uso de 3 bloqueadores
nitratos e sedativos. Com essa conduta, a mortalidade e a incidéncia
de infarto pds-operatorio € mais baixa '*.

No Instituto do Coragao entre 4628 pacientes submetidos a
revascularizagao, até outubro de 1981, 4156 (89,8%) apresentavam
angina: 321 (7,8%), angina instavel e 102 (2,4%) tinham infarto agudo
do miocardio®

4. RESULTADOS DA CIRURGIA DE REVASCULARIZACAO DO
MIOCARDIO

Os resultados da revascularizagao do miocardio podem ser anali-
sados sob varios pontos de vista e alguns deles serao analisados a
seguir.

a) Efeito da cirurgia de revascularizag¢ao do miocardio na sobrevida
dos pacientes.

O primeiro aspecto a ser considerado sob esse ponto de vista é o
risco operatdrio. A mortalidade imediata varia se a indicagao é feita
na fase aguda ou cronica da insuficiéncia coronaria e é maior na
primeira e segundo a experiéncia do servigo que realiza a operagao.

Em uma série de 4.124 pacientes com insuficiéncia coronéaria
aguda ou crdnica operados no Instituto do Coragéo até abril de 1981, a
mortalidade foi de 5,7%.

Considerando apenas os casos de angina estavel (insuficiéncia
coronaria cronica) a mortalidade foi de 5,0%% Como a mortalidade
diminui com a maior experiéncia do servigo, esses dados nao demons-
tram o risco atual desse tipo de operagao. Nos ultimos sete meses no
Instituto do Coragao a mortalidade global para os casos agudos e
crdnicos foi de 1,2% e para os casos crdnicos foi inferior a 19%%. Esse
risco é semelhante ao referido na literatura que esta, em geral, entre |
a 3%17.18.29.37

Em relagao a influéncia da cirurgia na sobrevida a longo prazo do
paciente com doenga coronaria aiguma controvérsia tem sido levanta-
da por alguns estudos. Tendo por base a comparagao da sobrevida de
séries de paciente tratados clinicamente e cirurgicamente, a publica-
¢ao do estudo cooperativo de 13 hospitais, do ‘‘Veterans Administra-
tions’’ dos Estados Unidos* despertou enorme atengao. Concluem os
autores que a sobrevida de trés anos de pacientes operados é seme-
lhante a dos tratados clinicamente, embora a possibilidade de alivio
dos sintomas seja maior nos pacientes operados. Varias ressalvas, no
entanto, foram feitas a esse estudo” sendo as principais: — O fato de
que os indices de sobrevida referidos no mesmo com o tratamento
clinico sdao maiores do que em outras séries; que a mortalidade
imediata dos pacientes operados é maior que a comumente referida;
que a permeabilidade dos enxertos é menor que a de outras séries €
que a incidéncia de infarto pds-operatério € maior. Esses dados
sugerem que a qualidade da cirurgia nesse estudo € inferior a dos
centros com maior experiéencia em cirurgia de coronarias.

Varios estudos tém demonstrado que a evolugao natural ou com
o tratamento clinico é muito diferente segundo a extensao da doenga
corondria e segundo o grau de comprometimento da fungdao do
ventriculo esquerdo “**°'** Em relagao a extensiao da doenga tém
sido separados os subgrupos de lesao em uma artéria, duas artérias e
em trés artérias. Para essa conceituagao sao consideradas em conjun-
to a descendente anterior e scus ramos, a circunflexa e seus ramos € a
coronaria direita e seus ramos. Nesses trés subgrupos, analisadas as
séries de tratamento clinico, as séries de tratamento cirirgico e as
analises comparativas entre as duas
pode-se avaliar a influéncia de cirurgia na longevidade dos pacientes.

Para os pacientes com angina estavel e lesao em uma artéria, as
diferencgas de sobrevida ao fim de cinco anos e dez anos é menor entre
as séries de tratamento clinico e cirurgico. De qualquer maneira, a
mortalidade imediata para a cirurgia em casos de pacientes com lesdo
uniarterial é baixissima, e a sobrevida de cinco anos é muito alta,
acima de 90%, e referida até como 98%?". Alguns estudos** sugerem
que o prognostico € pior quando se trata de lesoes da artéria descen-
dente anterior do que da coronaria direita ou circunflexa. No Instituto
do Coragao, dependendo da sintomatologia, da importancia da artéria
e da localizagao da lesao, € indicada a cirurgia em pacientes com
comprometimento uniarterial.

Para os pacientes com angina estavel e lesdao de duas artérias, os
varios estudos citados mostram sobrevida de cinco anos, em geral em
torno de 65% para o tratamento clinico € 90% para o tratamento
cirdrgico.

Finalmente para os pacientes com lesdo em trés artérias, a
sobrevida de cinco anos € em geral em torno de 50% para o tratamento
clinico e 85% para o tratamento cirdrgico.

Dessa maneira verifica-se que a maior parte dos estudos sugere
que a revascularizagao cirirgica do miocardio aumenta a sobrevida
dos pacientes com lesdes coronarias diminuindo a influéncia da
extensdo e severidade das lesbes no mau prognéstico da doenga.

Os pacientes com lesao do tronco da coronaria esquerda, apre-
sentando-se com a forma aguda ou cronica da insuficiéncia coronaria,



TRATAMENTO CIRURGICO DA INSUFICIENCIA CORONARIA — — REV. MED. — VOL. 66 — N° 1: 3a6 — 1985

tem mau prognostico para tratamento clinico sendo relatada mortali-
dade de 43% ao fim de um ano ou 50% ao fim de cinco anos?. Por
outro lado as publicagdes de séries cinirgicas mostram sobrevida de
trés anos de 92%" ou 86%“ Dessa maneira esti demonstrada a
superioridade da cirurgia para esse tipo de condigao. Se o quadro
clinico for agudo, o paciente deve ser operado em carater de urgéncia.

Esta claramente estabelecido **¢ que a sobrevida com tratamento
clinico é muito menor quando existe importante comprometimento de
fungao ventricular e que o risco cirirgico é maior nesse tipo de
paciente.” De acordo com a literatura, tem-se verificado também
no Instituto do Coragao, que pacientes com insuficiéncia cardiaca
associada a angina podem beneficiar-se da cirurgia, mas raramente
quando apresentam coronariopatia com insuficiéncia cardiaca e sem
dor”*" Objetivamente em uma publicagao é referida sobrevida de
59% cinco anos apds a operagao em 140 pacientes com severo
comprometimento de fungao ventricular submetidos a cirurgia de
revascularizagao * Em outras publicagdes * comparam-se a sobrevi-
da de grupos de pacientes cirlrgicos e clinicos separados de acordo
com a fungao ventricular. Ao fim de seis anos o resultado foi sempre
melhor no grupo de pacientes operados. Verifica-se, no entanto, que
os s@ntomas de insuficiéncia cardiaca, embora melhorados, em geral
persistem.

Em relagao aos resultados da cirurgia na angina instavel, alguns
estudos sugerem *'**** que a sobrevida a longo prazo seria semelhante
para o tratamento clinico e cirirgico. E importante, no entanto, se
considerar que alta porcentagem de pacientes do grupo clinico sao
operados por refrataridade dos sintomas ao tratamento e que grande
parte dos demais permanece limitada clinicamente.

b) Permeabilidade dos enxertos

Estudos através de arteriografia no pds-operatorio tardio ™' =+
tem demonstrado indices de permeabilidade de 80 a 85% dos enxertos
de veia safena autdgena, mais raramente de 90%. As anastomoses
seqliénciais tém sido utilizadas com menor freqiiéncia no Instituto do
Coragao, embora algumas publicagdes mostrem indices similares de
permeabilidade aos das anastomoses isoladas 8, 14, 51. Emrelagao as
anastomoses mamario-coronaria tém sido descritos indices de per-
meabilidade maiores do que nos enxertos venosos, em geral entre 90 e
95% a longo prazo '**** Além disso a mamaria tem menor chance de
apresentar oclusao tardia do que os enxertos de veia safena. Por essas
razdes, no Instituto do Coragao, as anastomoses mamario-coronaria
tém sido preferida para a revascularizagao ao miocardio.

Apds os 12 meses até cinco anos a oclusao dos enxertos de veia
safena é mais rara passando a ocorrer apds cinco a sete anos por
alteragOes degenerativas e aterosclerdticas da veia ou por progressao
da doenga na artéria coronaria ****

Um aspecto importante € a evidéncia de que enxertos realizados
em artérias com menos de 50% de obstrugdo tém permeabilidades
semelhante aos realizados em artérias com lesdes mais severas "
Esses dados apdiam a conduta de realizar enxertos para artérias com
lesGes menos severas.

Varias investigagOes estudaram a progressao da doenga ateros-
clerética na artéria coronaria em relagao a revascularizagao cirurgica
das mesmas. Relatos iniciais ' sugeriam que lesdes proximais aos
enxertos tinham mais rapida progressao do que nas artérias nao
revascularizadas. Estudos posteriores, no entanto, sugerem que a
longo prazo nao existe diferenga na evolugao das lesdes proximais aos
enxertos e que nao ha influéncia destes no aparecimento ou evolugao
de lesoes distais ** )

A permeabilidade dos enxertos se correlaciona com os resultados
clinicos e com a evolugao da fungdo do ventriculo esquerdo »*'*.

¢) Morbidade da revascularizagao do miocardio.

A morbidade desse tipo de cirurgia é baixa., entre as complica-
¢oes podemos considerar o infarto pré-operatério, atualmente ocor-
rendo em menos de 5% dos casos, “'**. Deve-se ressaltar que esses
infartos sao benignos, muitas vezes verificaqdo-se que eles ocorrem
com enxertos pérvios e aparentemente nao influem no resultado da
operagao.

Tardiamente a incidéncia dessa complicagao esta em torno de 1%
ao ano ',*,® % As complicagdes respiratdrias, intestinais e o sangra-
mento pés-operatdrio sao raros. Do mesmo modo as complicagoes
neuroldgicas hoje nao sao freqientes.

d) Efeitos da cirurgia nos sintomas e capacidade funcional.

Tem sido observado que a ciruriga traz remissao completa da
angina, em 50 a 75% dos pacientes apds cinco anos '#,%,% 5 9 & Esses
dados se comparam favoravelmente com os indices de 11 a 23% de
alivio dos sintomas nos pacientes tratados clinicamente *-*. Avalia-
¢Oes objetivas da capacidade funcional através de testes de esforgo
demonstram que a limitagao funcional esta presente apenas nos casos
com revascularizagao incompleta, oclusio de enxertos, ou progressao
da doenga corondria #,* Esses dados sugerem que a melhora sinto-
matica esta relacionada basicamente com o aumento do fluxo corona-
rio e nao a varios outros fatores como efeito placebo da operagao.

5. CONCLUSOES

A doenga corondria € uma doenga progressiva que representa
importante causa de 6bito na idade dos 35 a 65 anos que € a faixa
etaria mais produtiva da populagdo. Nem o tratamento médico nem o
cirdrgico é curativo, mas sim de reabilitagao. O tratamento ‘médico
que melhore os sintomas, o tipo de vida, devolva ao paciente a plena
atividade e prolongue sua vida constitui importante contribuigao ao
seu manejo.

Em relagao ao tratamento cirurgico, com base na experiéncia dos
centros mais capacitados na realizagao desse tipo de operagao, desta-
camos algumas conclusodes:

a) A revascularizagao cirargica pode ser realizada com mortalida-
de inferior a 3%. Excluidos subgrupos de maior risco como os casos
agudos e as lesdes do tronco da coronaria esquerda, o risco estid em
torno de 1%.

b) Com os avangos do preparo pré-operatorio, anestesia, prote-
¢ao miocardia e controle pds-operatdrio a morbidade da operagao é
muita baixa.

¢) O indice de permeabilidade dos enxertos é superior a 85% até
um ano, e apos 12 meses as chances de oclusdao sao pequenas.

d) A sobrevida de cinco anos com o tratamento cirirgico estd em
torno de 90% e sem duvida excede a expectativa de vida com o
tratamento clinico.

e) A sobrevida apds a cirurgia tem relagao com o desempenho
ventricular esquerdo e com a revascularizagao completa do mio-
cardio.

f) A qualidade de vida e o alivio dos sintomas é melhor com o
tratamento cirturgico do que com o tratamento clinico.

g) A revascularizagao cirtrgica prévia protege o paciente com
relag@o a cirurgia de grande porte de que ele necessite, especialmente
cirurgia vascular periférica.

RESUMO

Sao revistas de maneira concisa varios espectos relacionados
com o tratamento Cirurgico da Insuficiéncia Coronaria. Esses aspec-
tos sao abordados nos seguintes itens. 1. Incidéncia da doenga coro-
naria e histdrico da Cirurgia de Coronarias. 2. Técnicas de revascula-
rizagao do miocardio. 3. Indicagdo da Cirurgia. 4. Os resultados da
Cirurgia em relagao a sobrevida dos pacientes, permeabilidade dos
enxertos, morbidade da cirurgia, resultados funcionais.

Baseados nesses dados sao estabelecidas algumas conclusoes.

SUMMARY

Several aspects of the Surgical treatment of coronary artery
disease were concisely reviewed.These aspects were considerad in
the following itens. 1. Incidence of coronary artery disease and
history of coronary Surgery. 2. Techniques of surgical miocardial
revascularizations. 3. Indications for Surgery. 4. Results of Surgery in
relation to survival of the pacients, patency of the gafts, mobility of
the operation, functional results.

Based in the presented data some conclusions were stablished.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Aldridge, H. E. & Trimble, A. S. — Progression of proximal coronary
artery lesions to total oclusion after aorto-coronary saphenous vein
bypass grafting. J. Thorac. Cardiov. Surg. 62: 7, 1971,

2. Bigelow, J. C.; Bartley, T. D. & Page, U. S.; et al — Long term follow-up
sequencial aorto coronary venous grafts. Ann. — Thorac. Surg. 22: 507,
1976.

3. Bourassa, M. G.; Lesperance, J.; Corbara, F et al — Progression of
obstructive coronary artery disease 5 to 7 years after aorto-coronary

5



TRATAMENTO CIRURGICO DA INSUFICIENCIA CORONARIA — — REV. MED. — VOL. 66 — N° 1: 326 — 1985

bypass surgery. Circulation 57, 58 (Suppl. 1) 1100, 1978.

4. Bruschke, A. V. G.; Proudfit, W. L. & Sones, F. M., Jr. — Progress study of

590 consecutive monsurgical cases of coronary disease followed 5-9
years, 1. Arteriographic correlations. Circulation 47: 1.147, 1973.

5. Bruschke, A. V. G.; Proudfit, W. L. & Sones, F M. Jr. — Progress study of

590 consecutive monsurgical cases of coronary disease followed 5-9
years, Il. Ventriculographic and other correlations. Circulation 47:
1.154, 1973.

6. Burggraf, G. W. & Parker, J. O — Prognosis in coronary artery disease,

angiographic, hemodynamic, and clinical factors. Circulation 51: 146,
1975.

7. Campeu, L.; Crochet, D. & Lesperance, J. et al — Postoperative changes

in aorto coronary saphenous vein grafts revisited, angiographic studies
to two weeks and at one year in two series of consecutive patients.
Circulation 52: 369, 1975.

8. Cheanvechai, C.; Groves, L. K & Surakiatchanukul, S. et al — Bridge

saphenous vein graft. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 70: 63, 1975,

9. Favaloro, R. G. — Saphenous vein autograft replacement of severe

10.
11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.
19.

20.

21,

22.

23.

24,

25,

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

segmental coronary artery occlusion, operative technique. Ann. Tho-
rac. Surg. 5: 334, 1968.

Friesinger, G. C.; Page, E. E. & Ross, R. S. — Prognostic significance of
coronary arteriography. Trans. Assoc. Am. Physicians, 83: 78, 1970.
Golding, L. R.; Loop, F.D.; Sheldon, W. C. et al — Emergency revascula-
rization for unstable angina. Circulation 58: 1.163, 1978.

Green, G. E. — Internal mamary artery-to-coronary artery anastomosis:
three-year experience with 165 patients. Ann. Thorac. Surg. 14: 260,
1972.

Griffith, L. S. C.; Achuff, S. C.; Conti, C. R. et al — Changes in intrinsic
coronary circulation and segmental ventricular motion after saphenous
vein coronary bypass graft surgery. N. Engl. J. Med. 288: 589, 1973.

Grondin, C.M.; Vouhe, P.: Bourassa, M. G. et al — Optimal patency rates
obtained in coronary artery grafting with circular vein grafts. J. Thorac.
Cardiovasc. Surg. 75: 161, 1978.

Humphris, J. D.; Kuller, L.; Ross, R. S. et al — Natural history of ischemic
heart disease in relation to arteriographic findings, a twelve years study
of 224 patients. Circulation 49: 489, 1974.

Isom, O.W.; Spencer, F. C.; Glassman, E. et al — Does coronary bypass
increase longevity. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 75: 28, 1978.

Isom, O.W. — Discussion of Isom, Spencer, F.C.; Glassman, E.; Cunnin-
gham, J.N.; Teiko, R., Reed, G.E. & Boyd, A.D. — Does coronary bypass
increase longevity. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 75: 28, 1978.
Laurenti, R. — Epidemiologia das Doengas Cardiovasculares no Brasil.
Arq. Bras. Cardiol. 38: 243, 1982.

Kirklin. J.W.; Kouchoukos, N.T.; Blackstone, E.H. et al — Research
related to surgical treatment of coronary artery disease. Circulation 60:
1.613, 1979.

Laurenti, R. & Fonseca, L. A, M. — A evolu¢ao da mortalidade por
doenga isquemica do coragao no municipio de Sao Paulo de 1940 a
1973. Ar. Bras. Cardiol, 30: 251, 1977.

Lawrie, G.M.; Morris, G.C. Jr.; Howell, J.F et al — Improved survival
beyond 5 years in 1.108 patients under-going coronary bypass (abstr).
Am. J. Cardiol. 41: 355, 1978.

Lesperacne, J., Bourassa, M.G.; Saltiel, J. et. al — Angiographic Chan-
ges in aortocoronary vein grafts, lack of progression beyond the first
years. Circulation 48: 633, 1973.

Lichtlen, P.R. & Moccetti, T. — Prognostic aspects of coronary arterio-
graphy (abstr). Circulation 46 (Suppl 11): 7, 1972.

Liddle, H.V. — Discussion of Ullyot, D.; Wisneski, J.; Sullivan, R. W.,
Gertz, E. W. & Ryan, C. — The impact of coronary artery bypass on the
late myocardial infarction. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 73: 165, 1977.
Lie, J.T.; Lawrie, G. M. & Morris, G.C. Jr. — Aortocoronary bypass
saphenous vein graft atherosclerosis: Anatomic study of 99 vein grafts
from normal and hyperlipopreteinemic patients up to 75 months posto-
peratively. Am. J. Cardiol. 40: 906, -1977.

Lim, J.S.; Proudfil, W. L. & Sones, F. M. Jr. — Left main coronary arterial
obstruction long-term follow-up of 141 nonsurgical cases. Am. J. Car-
diol. 36: 131, 1975.

Loop, F.D.; Berrettoni, J.N.; Pichard, A. et al — Selection of the
candidate for myocardial revascularization: a profile of high risk based
on multivariate analysis. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 69: 40, 1975.
Loop, F.D.; Irarrazaval, M. J.; Bredee, J. J. et al — Internal Mammary
artery graft for ischemic heart disease Effect of revascularization on
clinical status and survival. Am. J. Cardiol. 39: 516, 1977.

Loop, F.D.; Cosgrove, D.M., Lytie, B. W. et al — An 11 year evolution of
coronary arterial surgery (1967-1968). Ann. Surg. 190: 444, 1979.
Loop, F D.; Lytle, B. W.; Cosgrave, D. M. et al — Atherosclerosis of the
left main coronary artery" 5-years results of surgical treatment. Am. J.
Cardiol. 44: 195, 1979. ‘ )
Loop, F.D.; Cosgrave, D. M.; Lytle, B. W. & Golding, L. R. — Life
expectancy after coronary artery surgery. The Am. J. Surg. 141: 665,
1981.

Loop, F D.; Produdfit, W. L. & Sheldon, W. C. — Coronary bypass
surgery weighed in the balance. Am. J. Cardiol. 42: 154, 1978. .
Lytle, B. W.; Loop, F. D.; Thurer, R. L. etal — Isolatgd left anterior
descending coronary atherosclerosis: long term comparison of internal

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.
49.

50.

51.
52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.
61.

mammary artery and venous autografts. Circulation 61: 869, 1980.
Manley, J. C.; King, J. F.; XZeft, J. H. et al — The ""bad’ left ventricle;
results of coronary surgery and effect on late survival. J. Thorac.
Cardiovasc. Surg. 72: 841, 1946.

Manley, J.C.; Zeft, HJ. & King, J.F — Surgical treatment of unstable
angina and the intermediate coronary syndrome (abstr). Circulation 55,
56 (Suppl. lI-Ill) 61, 1977.

Mathur, V.S. & Guinn, G.A. — Sustained benefit from aortocoronary
bypass surgery demonstrated for 5 years, a prospective rondomized
study (Abstr). Ciculation 55, 56 (Supp! llI-lll) 190, 1970.

Maurer, B.J.; Oberman, A.; Holt, J.H. Jr. et al — Changes in grafted and
nongrafted coronary arteries following saphenous vein bypass grafting
Circulation 50: 293, 1974.

MaCnerr, J.F.; Starmer, C.F.; Bartel, A.G.; Behar, V.S.; Kong, Y.; Peter,
R.H. & Rosati, R.A. — The nature of treatment Selection in coronary
artery disease Circulation 49 606, 1974.

Miller, D.W. Jr.: lvey, T.D.; Gailey, W.W. et al — The practice of coronary
artery bypass surgery in 1980. J. Thorac. Cardiovasc. Surg. 81; 423,
1981.

Mundth, E. D.: Harthorne, J.W. , Bucklen, M. J. et al—Direct coronary
arterial revascularization treatment of cardiac failure asosciated with
coronary artery disease. Arch. Surg. 103.: 529, 1971. .
Murphy, M.L. Hultgren, H.N.; Detre, K et al — Treatment of chronic
stable angina: a preliminary report of survival data of the randomized
Veterans Administration Cooperative Study. N. Engl. J. Med. 297 : 621,
1977.

National Instable Group unstable angina pectoris Il Results in patients
with one two, and three-vessel disease. Am. J. Cardiol. 42: 839, 1978.
Neill, W.A.; Ritzmann, L. W.; Okies, J. E. et al — Medical‘ vs urgent
surgical therapy for acute coronary insufficiency, a randomized study.
Cardiovasc Clin. 8: 179, 1977.

Oberman, A.; Jones, W. B.; Riley, C.P. et al — Natural history of
coronary artery disease Bull NY Acad. med. 48: 1.109, 1972
Oliveira, S.A.M.C.; Salimone, G.; Santana F°; Marrara, J.P.; Galiano, N ;
Macruz, R.& Zerbini, E. J. — Incidéncia de oclusdo de pontes de safena.
Rev. Hosp. Clin. Fac. Med. S. Paulo 31' 251, 1976. .

Perper, J.A.; Kuller, L. H & Cooper, M. — Arteriosclerosis of coronary
arteries in sudden unexpected death. Circulation 51, 52; (Supp! Ill) 27,
1975.

Proudfit, W. L.; Bruschke, A.V. G. & Sones, F.M. Jr. — Natural history of
obstructive coronary artery disease: 10 year study of 601 monsurgical
cases. Prog. Cardiovasc. Dis. 21: 53, 1978. )
Reeves, T.J.: Oberman, A.; Jones, W. B. et al — Natural history of angina
pectoris. Am. J. Cardlol 33: 423, 1974, -
Rimm, A.A.: Blumelein, S.; Barboriak, J.J. et al — The probability of
closure in aortocoronary vein bypass grafts.

JAMA 236: 2.637, 1976.

Selden, R.; Neill, W.A.; Ritzmann, L.W. et al — Medical versus surgical
Therapy for acute coronary insufficiency; a randomized study. N. Engl.
J. Med. 293: 1.329, 1975.

Sewll, W.H. — Improved coronary vein grafts patency rates with side to-
side anastomoses. Ann. Thorac. Surg. 17: 538, 1974.

Sheldon, W.C.; Loop, F.D. & Prodfit, W.L. — Effect of bypass graft
surgery on survival a six to ten year follow-up study of 741 patients.
Cieve Clin. 45: 166, 1978.

Sheldon, W.C.; Rincon, G. Pichard, A. D. et. al. — Surgical treatment of
coronary artery disease, pure graft operation with a study of 741
patients followed 3-7yr. Prog. Cardiovasc. 18: 237, 1975.

Siegel, W. & Loop, F. D. — Comparison of internal mammary artery and
saphenous vein bypass grafts for myocardial revascularization; exe-
cise test and angiografic correlation Circulation 54: (Suppl. lll) I, 1976.
Steele, P.; Battock, D.; Parpas, G. et al — Effect of parent coronary
arterial occlusion on left ventricular function after aortocoronary by-
pass surger. Am. J. Cardiol. 39: 39, 1977.

Takaro. T.; Hultgren, H.N.; Lipton, M.J. et al — The VA Cooperative
randomized study of surgery for cooronary occlusive disease Il. Sub-
group eith significant left main lesions. Clrculation 54 (Suppl. lll): 107,
1976.

Ullyot. D. J.; Wisneski, J.; Sullivan, B. W. et al — The impact of coronary
artery bypass on late myocardial infarction. J. Thorac. Cardiovasc.
Surg. 73: 165, 1977.

Vismara, L. A.; Miller, R. R.; Price, J. E. et al — Improved longevity due to
reduction of sudden deathy by acrtocoronary bypass in coronary athe-
rosclerosis prospective evaluation of medical versus surgical therapy in
matched patients with multivessed disease. Am. J. Cardiol. 39: 919,
1977.

Webster, J. S.; Moberg, C. & Rincon, G. — Natural history of severe
proximal coronary artery disease as documented by coronary cinean-
giography. Am. J. Cardiol. 33: 195, 1974.

Zerbini, E. J., Stolf, N. A. G. & Verginelli, G. — Cirurgia de Revasculariza-
cao do Miocardio no Instituto do Coragao (Comunicagao Pessoal).
XZubiate, P.: Kay, J. H. & Mendez, A. M. — Myocardial revascularization
for the patient with drastic impairment of function of the left ventricle. J.
Thorac. Cardiovasc. 13: 48, 1977.



ASPECTOS PRATICOS NA ABORDAGEM AMBULATORIAL DO PACIENTE HIPERTENSO
REV. MED — VOL. 66 — N°1: 7a 10 — 1985

ASPECTOS PRATICOS

NA ABORDAGEM AMBULATORIAL
DO PACIENTE HIPERTENSO

A constatagao do valor da pressao arterial em um individuo é fato
extremamente simples, mas sua interpretagao, bem como as condutas
médicas que o podem alterar constituem extensos campos de dis-
cussao.

Por ser a hipertensiao arterial extremamente comum € causa
direta ou indireta de complicagdes com elevados indices de morbida-
de e mortalidade, é obrigatdrio que todo o médico e, em especial, o
generalista, saiba abordar o paciente hipertenso.

Iremos aqui subdividir essa abordagem em diagndstico e trata-
mento de maneira a transforma-la num roteiro pratico.

DIAGNOSTICO

O médico podera confirmar uma hipertensao arterial em um
individuo que o tenha procurado especificamente pelo problema de
“‘pressio alta’’, ou constata-la em um paciente que a desconhega ou a
negligencie, ao ser consultado por qualquer outra razao.

O conceito mais importante é o de normalidade de pressao. A
pressdo arterial apresenta grande variabilidade e, desta maneira,
dependendo da situagao em que for medida, tera diferentes limites de
normalidade. A pressao causal é aquela tomada sem qualquer prepa-
ro, utilizada em inquéritos epidemioldgicos, tendo como limite os
valores de 160 x 95 mmHg. Para a interpretagao, porém, da pressao
arterial para cada paciente individualmente, importa a aplicagao da
classificagdo clinica (quadro 1), que considera outros dados clinicos
além da pressio arterial. Esta pressao deve ser medida em posi¢ao
deitada, em ambiente calmo, apds espera de S a 10 minutos e €
denominada pressdo ‘‘quase basal’’.

Nas populagdes aculturadas, observa-se uma elevagao ‘‘normal’
dos niveis pressoricos com a idade e pode-se considerar os limites de
normalidade de 160 x 90 mmHg. .

A propedéutica dirigida da hipertensao arterial tem como obje-
tivos:

1. identificagao etioldgica.

2. avaliagao do estado funcional dos ‘‘6rgaos-alvos’

3. escolha da orientagao.

e Mestre em Cardiologia pela Faculdade de Medicina da Universidade de
Sao Paulo.

Dr. Mauricio Wajngarten

I) Identificacao etiologica

O quadro 2 mostra as principais causas etioldgicas de hipertensao
arterial. E fundamental o fato de que, em adultos, cerca de 90% dos
casos nao tém causa conhecida, caracterizando a hipertensao arterial
primaria ou essencial, o que indica a maior importancia pratica dos
outros 2 objetivos. Ha, porém, hipertensdes secundarias de facil
reconhecimento, como da coartagao da aorta, em nefropatias, ou por
utilizagao de drogas com anticonceptivos orais.

IT) Avaliagao do estado funcional dos ‘‘6rgaos-alvos’’

No quadro 1, observa-se que a hipertensao pode ser complicada
ou nao complicada, dependendo da recuperagao sobre os 6rgaos-
alvos: artérias, coragao, cérebro e rins. Este comprometimento impli-
cara diretamente na orientagao terapéutica e no prognostico.

I1) Escolha da orientagao

A propedeéutica fornece dados que permitem a melhor orientagao
terapéutica evitando-se, assim, causas de iatrogenia.

O quadro 3 esquematiza a orientagao em fungao da idade e da
pressao arterial.

ROTEIRO DIAGNOSTICO DIRIGIDO A HIPERTENSAO ARTE-
RIAL

Idade

Jovens: maior probabilidade de HA secundaria.
Abaixo de 40 anos; maior probabilidade hiper-reninemia.
Histéria da moléstia atual

— Raépida velocidade de instalagao: maior probabilidade de HA
secundaria.

— Crises hipertensivas: feocromocitoma em 50% dos casos.

— Oligossintomatica: mais provavel HA primaria.

— Cefaléia: relaciona-se aos niveis de PA.

— Tonturas por hipotensao postural: uso de drogas, idosos,
fSeNocéromocitoma, hiperaldosteronismo; por alteragdes do

— Caimbras: hipopotassemia por drogas, nefropatia, hiperaldos-
teronismo, feocromocitoma.

— Poliura e/ou distria: nefropatias, uropatias.

— Alteragdes visuais: retinopatia.
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INTERROGATORIO SOBRE DIVERSOS APARELHOS

— Avaliagao dos orgaos-alvos: SNC, coragao e vasos.
— Investigagao de outros problemas que podem interferir no trata-
mento: asma (bloqueadores beta), diabetes, gota (diuréticos) etc.

ANTECEDENTES

Especialmente os nefrolégicos, por serem as causas mais fre-
quentes de HA secundaria.

HABITOS E CONDICOES DE VIDA

Consumo de sal, fumo, alcool, alcagus (hipertensores)
Utilizagao de medicamentos, especialmente anticonceptivos
orais. “*Stress’’ e sedentarismo (hipertensores).

ANTECEDENTES FAMILIARES

Hipertensao freqiiente na familia aumenta a probabilidade de HA
primaria. Verificagao de risco cardiovascular na familia.

EXAME FISICO

Pressao arterial nos 4 membros com valores desiguais: coartagao,
aterosclerose, artrites (Takayasu) e aneurisma dissecante.

Pressao arterial em 3 posi¢des com intervalos de 3 a 5 minutos:

Hipotensao postural: idosos, drogas, hiperaldosternismo e feocro-
mocitoma (adrenalina).

Hipertensao postural: hiperatividade, feocromocitoma e ptose
renal.

Fundoscopia — Vide quadro 1.

Palpagao do abddmen: aumentos reais (rim policistico), tumores,
Giordano 4 (infec¢ao renal).

Ausculta abdominal: vasculopatia renal ou aértica.
Exames laboratoriais

— Primeiro escalao

Contagem global, hematocrito, glicose, uréia, creatina, acido
urico colesterol, triglicérides, Na-l-. K-, urina I com sedimento
quantitativo.

Radiografia de torax

— Segundo escalao

Quando:

a. As evidéncias clinicas exijam suspeita de nefropatia ou de
doenga vascular renal;

b. O paciente for muito jovem;

c. A HA for severa e rebelde a tratamento adequado.

Cultura de urina, urografia, ‘‘clearance’’ de creatinina.

— Terceiro escalao

Para confirmagao de forte suspeita diagnodstica.

Arteriografia renal com determinagao de renina plasmatica; hiperten-
sdo renovascular, malformagoes vasculares, exclusdes renais, tumo-
res e cistos renais, rins ectopicos e fistulas.

Bidpsia renal; nefropatias.

Exames especificos: VMA, hormdnios (hipertensdes enddcrinas),
ecocardiograma: hipertrofia e/ou dilatagao.

ECG de esforgo: avaliagao da pressao e insuficiéncia coronariana.

TRAMENTOS

O tratamento da HA é de fundamental importancia, pois desde
que eficiente, diminui o risco de mortalidade ¢ morbidade. Seu
objetivo é a redugao da pressio a niveis normais.

O tratamento compreende:

a. Medidas higi€nico-dietéticas
b. Medicamentos

c. Cirurgia.

Roteiro para o tratamento da hipertensao arterial

a. Medidas higiénico dietéticas

suspensao de medicagOes hipertensoras,

diminui¢do da ingestdo caldrica e salina reducao de fatores causado-
res de ‘‘stress’” redugao do fumo.

b. Tratamento medicamentoso da hipertensao arterial

O objetivo do tratamento é a redugdo da pressao arterial a niveis
normais. Nos individuos idosos, medidas de 160 x 90 mmHg sao
aceitaveis. A rapidez desta redugdo deve ser grande nos casos de
emergéncia hipertensiva (vide quadro Principios Gerais de Tratamen-
to), sendo que apenas a constatagdo de niveis pressoricos muito

Eletrocardiograma elevados nao caracteriza essa situagao.
Quadro I — Classificagdo clinica da hipertensao
SRR
. Sobrecarga o Fungio renal
Fundoscopia ventriculo Albuminuria deprimida
esquerdo
Limitrofe 140 x 90/160 x 95 m;ti?a] : - —
Leve 161 x 96/180 x 120 normal — — —
Moderada 161 x 101/180 x 120 “‘;fﬁ‘a‘ i‘ 4 -+
181 x 121/190 x 130 normal + + +
Grave Qualquer hipertensao normal = == 4=
maior que 191 x 131 111 — —_— —
Maligna Qualquer hipertensao v ': : :

<+ presente; = ausente;

8

<+ =presente ou ausente indiferentemente.
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Quadro IT — Classificagao etiologica da hipertensio

A. Essencial C. Enddcrinas

E. Mecanica

B. Renal

1. Parenquimatosa

Glomerulonefrite difusa aguda
Glomerulonefrite cronica
Glomerulonefrite

Pielonefrite

Irradiagao

LE: Lupus eritematoso sisté-
mico

Rim policistico

Hidronefrose

Tumores secretores de renina
Nefropatia diabética

. Renovascular

Hiperplasia fibromuscular
Aterosclerose de artéria renal
Enfartes renais

Poliarterite

Ptose renal

. Trauma

Hematoma peri-renal
Trombose arterial renal
Dissecgao arterial

1. Tiredide

Hipotireoidismo
Hipertiroidismo

Fistulas arteriovenosas
(Paget, PCA)
Insuficiéncia adrtica
Coartagao da aorta

2. Adrenal Aterosclerose da aorta
Feocromocitoma i
Aldosteronismo primario Exogenas
A('ienoma. 1. Envenenamento
Hiperplasia
Supressivel por glicocorticoide Chumbo
Hiperplasia adrenal congénita Talio
Deficiéncia de 11 hidroxilase .
Deficiéncia de 17 hidroxilase 2. Medicamentos

Doenga de Cushing

3. Paratiredide
Hiperparatiroidismo

D. Neurogénica

Acidose respiratoria
(retengao de CO»p)
Tumor cerebral
Encefalite
Poliomielite bulbar
Disautonomia familiar
Porfiria aguda
Quadriplegia
Tumores cromafins extradre-
nais

Paragasgliomas
Doenga de Von
Recklinghausen

Aminas simpatomiméticas
Inibidores da MAO combinados
a efedrina ou tiramina
Anticonceptivos orais Predniso-
ma em altas doses

. Alimentos

Alcaguz

. latrogenia

Infusao de volume excessivo
em insuficiéncia renal

G. Toxemia gravidica

H. Miscelanea

Policitemia

Queimaduras

Sindrome carcinoide

Com excegao a coartagao de aorta, provocam hipertensao sistolica.

Constituem emergéncia a encefalopatia hipertensiva, hipertensao
maligna ou acelerada. aneurisma dissecante da aorta, edema agudo de
pulmao e acidente vascular cerebral hemorragico.

Niao se tratando de emergéncia, a terapia medicamentosa deve
ser adotada quando medidas higiénico-dietéticas nao surtirem resul-
tado.

O clinico necessita considerar que, ao prescrever um ou mais
anti-hipertensivos, estara ‘‘condenando’’, provavelmente de forma
permanente, o paciente, a despesas e a efeitos colaterais desagrada-
veis. Desde que esta decisao tenha sido tomada (vide quadro II) tera
que conseguir, de todas as maneiras, a adesao do paciente ao trata-
mento, através de bom relacionamento médico-paciente, de completo
dominio da situagao clinica e das drogas utilizadas, além de exames
periddicos. As drogas hoje existentes no mercado possibilitam o
controle de praticamente 100% dos casos. Os diuréticos sao classifi-
cados como o primeiro passo no tratamento medicamentoso. Ha os
tiazidicos, os diuréticos de alga e os poupadores de potassio. Os
primeiros sao dose-independentes com agao uniforme e duradoura, os
de alga, preferidos quando se necessita rapida deplegao volume ou na
insuficiéncia renal e os poupadores de potassio quando ha cardiopatia
associada. Disturbios de glicemia, urinemia, caimbras e alteragdes
acustico-vestibulares sao seus principiis efeitos colaterais. Entre os
taizidicos, salientados a clortalidona, por sua agao prolongada a
furosemida, como diurético de alga e a amiloride e espironolactona,
como poupadores de potassio.

Os bloqueadores beta-adrenergicos constituem importantes ar-
mas na terapéutica anti-hipertensiva e podem ser colocados como
primeira opgdo no tratamento de individuos jovens, nos hipertensos

““labeis’’ especialmente, quando ha taquicardia. Seus principais efei-
tos colaterais sao bronco-espasmo, insufiéncia cardiaca e bloqueios
atrio-ventriculares. Os cardiosseletivos (bloqueadores exclusivos de
receptores cardiacos) sdo preferidos nos que se queixam de excessiva
fadiga muscular. A atividade simpatomimética intrinseca é proprieda-
de de um grupo de bloqueadores beta-adrenérgicos util em casos de
menor freqliéncia cardiaca, mas este efeito, possivelmente, esgota-se
com o tempo. Finalmente, a agdo membranoestabilizadora é util na
evidéncia de taquiarritmias e batimentos prematuros. Sao exemplos
de cardiosseletivos, metoprolol, atenolol, ambos com atividade car-
dioestimulante; e de nao cardiosseletivos: propranolol, sotolol, timo-
lol e nodolol, sem atividade cardioestimulante; e pindolol, oxprenolol
e alprenolol, com esta atividade além de agdo estabilizadora de
membrana.

Recentemente, introduziu-se em nosso meio o labetolol que é
bloqueador beta e alfa-adrenérgico.

O segundo passo € a associagao de diuréticos e bloqueadores
beta-adrenérgicos e simpaticoliticos de agao no sistema nervoso cen-
tral (rezerpina, metildopa e clodinidin), a vasodilatores (prazozin,
minoxidil, hidralazina), a bloqueador do calcio (verapamil), ou a
associagao de 3 desses grupos de drogas.

Os simpaticoliticos de agdo central promovem uma depressao ttil
em caso de excitagao e insdnia, especialmente a clonidina. Com a
reserpina, a agao depressiva pode ser exagerada, levando até mesmo
ao suicidio. Por esse e outros efeitos colaterias, tal droga esta quase
em desuso atualmente.

A metildopa, em geral, exige emprego de altas doses, devido a
sua eliminagao urinaria, mas, por isso mesmo e por aumentar o fluxo
plasmatico dos rins, € util na insuficiéncia renal.
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Quadro III — Esquema do ‘‘Joint National Committee’’ para detec-
¢ao, avaliagao e tratamento da hipertensao arterial

a) Estudo imediato e tratamento de todos os pacientes com pressao
igual ou maior que 120 mmHg;

b) Reavaliagdo da pressdo apos 1 més, em todos aqueles que tém
pressoes igual ou maior que 160 x 95 mmHg;

¢) Reavaliagao trimestral dos individuos com menos de 50 anos; que
tém pressoes entre 140 x 90 e 160 x 95 mmHg;

d) Reavaliagdo de 6 a 9 meses, naqueles com 50 anos ou mais e que
tém pressoes entre 140 x 90 e 160 x 95 mmHg;

No seguimento:

a) Imediato estudo e tratamento se a PA diastdlica for igual ou
superior a 120 mmHg;

b) Indicagao absoluta de tratamento, para diastdlicas de 105 a 119
mmHg;

¢) Tratamento individualizado para diastdlicas de 90 a 104 mmHg,
considerando-se os fatores de risco;

d) Reavaliagao anual da pressao, para diastélicas abaixo de 90 mmHg.

Quadro IV  Posologia das drogas mais utilizadas

Dose por 24 horas Ne de tomadas ao dia

Hidroclorotiazida 100 a 200 mg 2
Clortalidona 50 a 200 mg ]
Furosemide Conf. necessidade 2 ou mais
Espironolactona 25 a 100 mg 2 ou mais
Amilorida 5a 10 mg 2
Propranolol 40 a 320 mg 2
Nadolol 40 a 320 mg 1

Timolol 15a 45 mg 2
Pindolol 5a20 mg 2
Oxprenolol 40 a 320 mg la?2
Metoprolol 50 a 300 mg 2

Atenlol 50 a 300 mg 2
Labetalol 100 a 600 mg 2
Metildopa 500 a 3000 mg 2a3
Clonidina 0075 a 1 mg 2a3
Prazozin 1,5a15 mg 3a4
Verapamil 80 a 640 mg 2a4
Captopril 25 a 100 mg ladg
Guanetidina 10 a 100 mg 1
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Os vasodilatadores tém grande valor nos casos de insuficiéncia
cardiaca e de bradicardia, pois os bloqueadores simpaticos exercem
efeito diminuidor da freqiiéncia cardiaca. A hidralazina e o minoxidil
tém agdo predominante sobre arteriolas e o prazozin, também venu-
lar. Nos casos de insufiéncia coronaria, os dois primeiros podem
causar problemas por levar o aumento do débito cardiaco. Hipotensao
postural acentuada, efeito colateral importante, é comum aos trés,
sendo que o uso do minoxidil estd relacionado a ocorréncia de
hirsutismo e hipertensao pulmonar e o da hidralazina a sindrome
lupoide.

O prazozin, freqiientemente, exige utilizagao de doses maiores,
progressivamente crescentes.

O verapamil pode ser solugdo alternativa na impossibilidade de
uso de outras drogas, principalmente dos bloqueadores beta, na
vigéncia de quadro de arritmia cardiaca e/ou insuficiéncia coronaria
e/ou hipertrofia miocardica. Sdo contra-indicados nos distirbios de
dromotropismo e na insuficiéncia cardiaca. Geralmente necessita
emprego de altas doses.

O captopril é uma droga inibidora da enzima conversora de
angiotensina I em II e pode ser colocado como terceiro passo no
tratamento ambulatdrio da hipertensao arterial, pois € dispendioso e
carece de maior tempo de utilizagao. E referido como muito eficaz
nos casos de hipertensao com elevados indices de reninemia (renovas-
cular, por exemplo). Em termos gerais, controlaria 70% das hiperten-
soes leves e moderadas, indice semelhante ao das outras drogas.

O quarto passo no tratamento medicamentoso envolve a adi¢ao
ou substituigio de uma das drogas pela guanetidina, depletor pos-
ganglionar de norepinefrina. E potente hipotensor mas diminui o
fluxo renal o débito cardiaco, levando também a hipotensao postural,
a alteragdes da ejaculagao e diarréia. Em casos de hipertensao severa,
pode ser solugdo pratica, devido ao seu baixo custo. Séo drogas d;:
agdo semelhante porém, menos prolongada, a debrisoquina e a betani-
dina.
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RESULTADOS DO TRATAMENTO

CIRURGICO DAS CARDIOPATIAS
CONGENITAS ACIANOTICAS

INTRODUCAO

As cardiopatias congénitas aciandticas constituem um grupo
numeroso de anomalias. As tentativas de classifica-las tem pouco
sentido pratico, pois cada uma delas tem caracteristicas particulares
do ponto de vista morfoldgico, fisiopatoldgico e clinico. Do mesmo
modo, quanto a indicagao, técnica operatdria e resultados, nenhuma
possibilidade de analise em conjunto pode ser feita.

Serao consideradas em separados as anomalias mais freqlientes:
Coartagao da aorta, Estenoses aodrticas, Estenoses pulmonares, Co-
municagao interatrial, Atrioventricularis Comunis, Comunicagao in-
terventricular e Persisténcia do canal arterial. Objetivando o estudo
dos resultados tardios da cirurgia dessas cardiopatias serao comenta-
dos aspectos operatorios que se podem relacionar com a evolugao
tardia.

Coartagao da aorta

A coartagao da aorta constitui anomalia congénita, que se apre-
senta com quadro clinico e gravidade varidvel que se manifesta com
maior ou menor precocidade na vida do paciente. A presenga de
anomalias associadas e a precocidade de aparecimento de quadro
clinico que exija a corregao cirurgica sao fatores de maior risco no
pos-operatorio imediato. Por outro lado, a época da corregao cirurgi-
ca e o tipo de processo cirurgico empregado guardam relagao com os
resultados obtidos.

Sabe-se atualmente, que a coartagao da aorta é causa frequente
de dbito no primeiro ano de vida. A insuficiéncia cardiaca, a hiperten-
sao arterial sistémica severa e a cianose, esta ultima dependente de
anomalias associadas, sdo as indica¢oes da operagao em fase precoce
2 A mortalidade nesses casos é maior, referida de 20 a 46%, sendo
menor quando a anomalia € isolada ou acompanhada apenas de canal
arterial prévio ,*,%,” Em estudos que analisam os 2 grupos, a
mortalidade foi de 24 e 28% para as associadas e 0 e 4% para as
isoladas ,*“.

Quando o tratamento cirurgico é realizado ap6s 1 ano de idade, a
mortalidade imediata é mais baixa, variando de 0 a 3,3% ", Esse
risco, no entando, aumenta nos pacientes operados na idade adulta ou
nos pacientes idosos.

Em relagio aos resultados funcionais da cilrurgia acurtoe l_ongo
prazo dois aspectos devem ser considerados: a idade da indicagao e a
técnica operatoria empregada. Classicamente se admitia que a epoca
ideal para corregio cirurgica, quando ela nao fosse necessaria antes,
seria entre 7 e 12 anos, época em que ha suficiente desenvolvimento
do calibre da aorta. Esse calibre seria importante para 0os casos em
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que fosse necessario o uso de enxerto tubular para substituir a area
coartada. Esta técnica esta abandonada em favor das de istmoplastia
e o conceito da idade ideal foi reformulado. Por outro lado, a
hipertensao residual é um fator de resultado clinico inferior nos
pacientes operados e parece ter relagao com a época da corregao. De
uma maneira geral essa complicagdo ocorre em 16 a 27% dos casos de
pacientes com idade inferior ou superior a 1 ano ¥ % % Existem
referéncias que mostram que a incidéncia de anormalidades hemodi-
namicas residuais, inclusive a hipertensao, ocorrem com freqiiéncia
trés vezes maior quando a corregao ¢ feira apds 11 anos de idade do
que quando € realizada antes dessa idade®*. Dessa maneira considera-
mos que atualmente a cirurgia cardiaca eletiva deva ser realizada mais
precocemente.

As técnicas operatdrias empregadas na coartagao da aorta sao a
ressecgao e anastomose término terminal, a ressecgao e substituigao
por protese tubular, hoje usada apenas em casos muito especiais, e a
istmoplastia ampliando o segmento estreitado com material sintético.
Mais recentemente a ampliagao do segmento coartado tem sido
realizada com retalho de subclavia®. A introdugao da técnica de
istmoplastia representou um grande impacto aparentemente resolven-
do o problema do calibre da anastomose uma dez que se podia fazer
um amplo alargamento da por¢ao coartada. Ainda nao se tem infor-
magoes definitivas, no entanto, sobre a evolugao da porgao residual
da zona de coartagao e o indice de reestenose com essa técnica. Esta
descrita, no entanto, a ocorréncia de aneurisma dessa porgao residual
e explicada por uma falta de elasticidade da protese utilizada.

A ocorréncia de reestenose é importante causa de resultados
tardios insatisfatérios de operagao. Essa complicagao ocorre com
freqiéncia de 2 a 4,6% nos pacientes com idade superior a um ano
com as técnicas de anastomose Término-terminal sendo utilizado
enxertos apenas em pequena parte dos casos'®*. Maior problema
constitui a reestenose nos pacientes com idade inferior a 1 ano. Nessa
faixa etaria sao referidas porcentagens de reestenose de 27 a 54%
apos 2 a 7 anos, muitos pacientes necessitando reoperagao »* Com
a técnica de ampliagcao com retalho de subclavia tem sido estudadas
séries em que nao houve reestenose em nenhum paciente nessa faixa
etaria apos 3 anos de segmento’

Outras complicagdes tardias que possam influir nos resultados,
entre elas o pseudo-aneurisma, sao muito raras.

Dessa maneira a coartagao da aorta é anomalia de tratamento
cirurgico com risco maior quando ele é necessario no 1° ano de vida e
quando ela esta associada a outras anomalias. Os resultados tardios
sao limitados pela presenga de dois tipos de complicagdes que podem
ou nao estar relacionadas entre si: a hipertensao residual e a re-
estenose. A reestenose € uma complicagao freqiiente quando a cirur-
gia se realiza no 1° ano de vida e provavelmente é um problema que
pode ser minimizado com a técnica da ampliagao com a subclavia.
Apds o 1' ano a ocorréncia de reestenose é mais rara, nio estando
ainda bem definidas as vantagens ou desvantagens da anastomose
término-terminal em relagao a istmoplastia. Por outro lado, a hiper-
tenséo residual € mais freqiiente apds os 10 anos, fazendo com que se
altere o conceito prévio de indicagao cirurgica dos 7 aos 12 anos,
passando a antecipar a operagao.

1"
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Estenoses Adrticas

As estenoses adrticas congénitas constituem um grupo heterogé-
neo de anomalias com aspectos cirurgicos e resultados totalmente
diferentes. Devem, por isso, ser considerados separadamente cada
tipo de estenose.

a) Estenose Subadrtica

Varios tipos de obstrugdo podem se localizar abaixo do plano
valvar, os mais importantes constituindo a estenose adrtica muscular
ou hipertrofia septal assimétrica obstrutiva, a estenose subvalvar tipo
anel fibroso e as fibroses da via de saida do ventriculo esquerdo.

a]) Hipertrofia septal assimétrica

Nessa anomalia o fator obstrutivo é determinado pela hipertrofia
muscular principalmente ao nivel do septo. S6 nao indicados para
tratamento cirlrgico os pacientes com gradientes pressoricos muito
elevados ou aqueles que nao tiveram resposta satisfatoria com o
tratamento clinico com betabloqueadores.

A multiplicidade de técnica operatéria utilizada ou em uso,
demonstram as dificuldades existentes nesse tipo de cirurgia. Entre as
técnicas propostas existem a ressecgao do septo do lado do ventriculo
direito, a ressecg¢ao muscular por ventriculotomia ou através da valva
mitral, técnicas abandonadas ou de indicagao limitada. Permanecem
como opgao a ressecg¢do de uma fita de tecido muscular em local
precisamente determinado como proposta por Morrow e col. e a troca
sistematica da valva mitral por substituto valvar de baixo perfil como
proposto por Cooley e col. Essa dltima proposigao que admite a
existéncia em todos os casos de uma anomalia da inser¢ao da valva
mitral, determina um alivio satisfatdrio da estenose, porém acrescen-
ta um novo fator de risco e problemas potenciais que € a substituigao
valvar. -Os resultados tardios serdo determinados por intercorréncias
da doenga independentes do alivio da obstru¢ao como sera comenta-
do a seguir, e do substituto valvar. Neste sentido, estao presentes os
riscos da anticoagulagao e tromboembolismo para as proteses valva-
res e o risco de falha do substituto para as valvulas bioldgicas.
Consideramos que a substituigdo valvar € a técnica de escolha quando
exista insuficiéncia mitral significativa, porém, quando ela nao estiver
presente a opgao seria a ressecgao trans-adrtica.

A ressecgao trans-aortica € a técnica mais empregada. A mortali-
dade imediata varia de 0 a 14% e a tardia, de 3,3 a 9% em periodos
variaveis de até 13 anos *¥. Esses oObitos tardios ocorrem por morte
subita ou insuficiéncia cardiaca, deixando como controvérsia o fato
de que a cirurgia possa nao influir decisivamente na evolugao natural
de doenga. Ainda na analise dos resultados tardios, verificamos que
ocorrem disturbios de condugéo e inclusive bloqueio A-V, referido
em 3,2% dos casos®. Do mesmo modo, verifica-se a incidéncia de
estenoses residuais de graus variaveis em 3,3 a 12% ™" dos casos,
sendo que no Instituto do Coragao da Faculdade de Medicina da
Universidade de Sao Paulo em 44,4% dos casos o resultado foi
regular’

Em relagao as estenoses que se localizam no anel valvar e via de
saida do ventriculo esquerdo, grande dificuldade existe em relagao a
escolha do tipo de operagao. A operagao de Konno e col. tem sido
realizada com risco operatdrio e consiste na abertura do anel adrtico,
do septo e da parede do ventriculo direito e inclui a substituigao
valvar. A segunda opgao € o uso de um tubo valvulado do apice do
ventriculo esquerdo até a aorta, como referido por Cooley e col. Nao
ha seguimento e numero de casos suficientes para definir o papel € os
resultados desses dois tipos de operagéo.

b) Estenose adrtica valvar

A estenose aortica valvar pode-se apresentar precocemente com
quadro clinico grave, exigindo cirurgia antes do primeiro més de vida.
Nessas condigdes, a operagao se reveste de grande gravidade, sendo a
sua mortalidade referida em torno de 21% * Quando outras anomalias
estdo associadas, a mortalidade € altissima.

Em geral, no entanto, a cirurgia € indicada mais tardiamente € co
siste numa comisurotomia. O risco é muito baixo de 0 a 5,9%, em
geral em torno de 4% »*' Embora tecnicamente a operagao seja
relativamente simples, os seus resultados tardios nao sao uniforme-
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mente favoraveis. Em seguimento de até 15 anos a mortalidade tardia
varia de 3,4 a 14,7% e porcentagens de 13 a 40% necessitam.reopera-
¢ao por estenose ou insuficiéncia valvar residual »* Em algumas
casuisticas predominam como causa de reoperagao a estenose, e em
outras insuficiéncia.

Dessa maneira verifica-se que, embora a cirurgia influa favora-
velmente na evolugao natural da estenose adrtica valvar, em porcen-
tagem significativa dos casos ela é uma operagao paliativa.

c) Estenoses Supradrticas

As estenoses supradrticas sao anomalias mais raras e os resulta-
dos da operagao sao bons a curto e longo prazos.

Estenoses Pulmonares

As estenoses pulmonares podem localizar-se abaixo da valva
pulmonar (infundibular); ao nivel da valva (valvar, anular ou antlo-
valvar) e acima da valva (supravalvar). As estenoses infundibulares
sao raras isoladamente e as supravatvares também sao pouco fre-
qlientes.

Consideremos basicamente a estenose valvar. Mais raramente a
doenga apresenta manifestagdes precoces que exijam tratamento
cirirgico antes de um ano de idade. Nessas condigoes a mortalidade
imediata é elevada sendo referidas porcentagens de 7% ou 21% *,"
Mais freqilientemente a operagao é realizada apds os 2 anos sendo a
mortalidade inferior a 2% "

Em relagao aos resultados tardios, verifica-se que a mortalidade
tardia é baixa, referida como 1% e devida a faléncia ventricular
Varios fatores podem influir nos resultados tardios e entre esses o
mais importante é a presenga de estenose residual. A estenose resi-
dual pode ser devida a estenose anular ou infundibular nao corrigida.
Em relagao a estenose anular residual, com o uso das tabelas de
medidas do anel pulmonar estabelecidas pelo grupo da Universidade
do Alabama e com as medidas intraoperatdrias das pressoes apos a
corregao, € de ocorréncia rara. Em relagao a conduta na estenose
infundibular, especialmente aquela devida a hipertrofia secundaria a
estenose valvar, ela tem sido controversa. Muitos servigos conside-
ram que se ela é acentuada deve ser ressecada pois pode influir
desfavoravelmente no pds-operatério imediato e levar a estenose
residual tardia. Varios estudos mostram que a incidéncia de estenose
residual € menor quando resseca o infundibulo do que quando nele
nao se atua ¥ Mais recentemente, no entanto, Griffith e col. verifica-
ram que a estenose infundibular associada a estenose valvar regride
tardiamente quando avaliada do ponto de vista angiografico e presso-
rico. Esses autores sé recomendam a ressecgao infundibular em casos
de obstrugao fixa do infundibulo ou hipertensao excessiva no ventri-
culo direito (acima de 200 mm Hg) *

Dessa maneira, nas estenoses ao nivel da valva pulmonar, que
sao as que mais freqiientemente ocorrem isoladamente, o tratamento
cirurgico pode ser realizado com baixo risco operatdrio e bons resul-
tados tardios.

Comunicagao Interatrial

A comunicagao interatrial (CIA) e a drenagem andmala parcial de
veias pulmonares, cada uma isolada ou associadas, sao anomalias que
em geral sao bem toleradas pelo paciente que é operado eletivamente
na idade pré-escolar. Para as comunicagoes tipo ‘*ostium primum’’ as
repercussoes hemodinamicas sao mais precoces e muitas vezes elas
sao classificadas entre as anomalias de desenvolvimento do canal
atrio-ventricular.

O risco da cirurgia para as comunicagdes tipo ‘‘ostium secun-
dum™ (ou foramen oval) e seio venoso € o mesmo, as vezes nulo, a
morbidade também € minima e o resultado tardio é excelente nos
pacientes operados com idade inferior a 40 anos '* * Nos pacientes
com idade superior a 40 anos, especialmente acima de 60 anos, a
mortalidade é mais alta, de até 3 a 6%. '*.**. No préoperatorio até 20%
destes pacientes apresentam fibrilagao atrial e no pds-operatério
imediato esta arritmia pode aparecer até em 40% dos pacientes que
nao a apresentavam previamente. Os resultados tardios sio inferiores
nesse grupo de pacientes, apds 5 a 20 anos existe taxa de mortalidade
de 12 a 47% devida a causas cardiacas ou nao. A principal limitagio
aos resultados tardios € a presenga de fibrilagdo atrial em até 549% dos
pacientes **.
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A CIA tipo ostium primum apresenta mortalidade mais elevada,
de até 10%, e bloqueio atrio-ventricular total (BAVT) pos-operatorio
em torno de 10% dos casos, sendo definitivo apenas em torno de 1%
dos pacientes '". Nesse grupo de pacientes os resultados tardios serdo
influenciados pela presenga de hipertensido pulmonar e insuficiéncia
mitral residual no caso do ostium primum estar associado a anomalia
da valva mitral. Serao considerados esses casos como ‘*Atrioventicu-
laris communis’’,

Dessa maneira verifica-se que a comunicagao interatrial, com
excegao dos casos de ‘‘ostium primum’’ com bloqueio definitivo e os
com os demais tipos de comunicagao na idade adulta, tem um resulta-
do excelente a curto e longo prazo, com o tratamento cirirgico.

‘‘Atrioventricularis comunis’’

.O “atrioventricularis comunis’® (AVC) constitui anomalia que
tem sido classificada em forma parcial ou total. Esta ultima separada
em alguns subtipos. A forma total é a mais grave e passivel de
apresentar manifestagoes clinicas severas e exigir tratamento cirurgi-
co mais precocemente. Nesta eventualidade permanece a opgao de se
realizar a corregao total ou a cerclagem da artéria pulmonar. Como
esta Ultima tem sido acompanhada de elevada mortalidade, acima de
30% por varios grupos. tem sido considerada como primeira opgao a
corregao cirurgica mesmo em idades menores *".

No ‘‘atrioventricularis comunis’’ forma parcial tem sido referida
por McMullan e col. em pacientes submetidos a corregao, mortalida-
de imediata de 6% sendo essa mortalidade maior em pacientes com
menos de | ano de idade. Na evolugao verifica-se 6,2% de mortalida-
de tardia e a curva atuarial de sobrevida mostra ao fim de 15 anos a
porcentagem de 93.8%. Nessa série verifica-se que influem desfavo-
ravelmente na evolugao dos pacientes: a insuficieéncia mitral resi-
dual, a faléncia miocardica, o BAVT e em certos casos a morte €
stibita. Nessa mesma série verifica-se que 78% dos pacientes apresen-
tam na evolugao regurtitagao mitral residual, 53% leve e 3,8 dos
pacientes necessitam reoperagao realizada com mortalidade elevada
(25%). O bloqueio A-V total ocorreu em 2,4% dos casos e sua
freqiéncia tem diminuido. Outras complicagdes, como a reabertura
da CIA sao raras, (05%) *

Verifica-se portanto que na forma parcial da AVC, a cirurgia
influi favoravelmente na sobrevida dos pacientes e os resultados sao
muito bons a longo prazo.

No AVC forma total, a mortalidade é mais alta, em geral de 7 a

10% * * e maior também antes dos 2 anos Do mesmo 'modo a
mortalidade tardia também é mais elevada que o AVC parcial (11 a
19%) . Como complicagao imediata mais importante esta o BAVT

referido como ocorrendo em torno de 4% dos casos. A segunda
complicagao de grande importancia é a insuficiéncia mitral residual
referida como presente em 4% como insuficiéncia severa ™

A corregao cirargica da forma total do AVC. embora apresente
uma maior gravidade, uma sobrevida tardia um pouco menor, permite
resultado a longo prazo muito bom na maior parte dos pacientes.

Comunicacao Interventricular

A comunicagao interventricular (CIV) constitui anomalia fre-
gliente que apresenta varios tipos de localizagao na septo. O tipo de
comunicagao, se ela é Unica ou multipla e a época da corregao sao
fatores que influem nos resultados da operagao.

Quando necessaria precocemente, antes de 1 ano de idade,
frequentemente com baixo peso, existe controvérsia em relagao a se
indicar uma cerclagem da artéria pulmonar ou o fechamento da CIV.
Verifica-se que a cerclagem tem mortalidade elevada em geral entre
20-25% ' sendo maior que 30% nas CIV miltiplas’. Quando a
corregao definitiva, as manobras para desfazer a cerclagem podem
representar problema técnico maior ou mesmo permanecer gradiente
residual. Por outro lado, em centros de maior experiéncia a CIV unica
pode ser corrigida com mortalidade de 4-9%'* ** e a multipla de 14 a
37% “*. Dessa maneira, com exce¢dao de casos muito especiais, a
tendéncia é se indicar a corregao em todas as idades.

Quanto ao tipo de comunicagao, as multiplas em geral se acompa-
nham de repercussdes hemodindmicas mais precoces e mais severas.
A sua mortalidade é alta sendo freqlientes na literatura referéncias a
porcentagens superiores a 30% sendo atualmente, nos grupos de

maior experiéncia, em torno de 14%". Além disso verifica-se que 20%
podem permanecer com ‘‘shunt’’ residual de importancia variavel que
prejudicam os resultados tardios.'* Para as comunicagoes intraventri-
culares unicas os riscos da operag@o sdao muito baixos e os resultados
tardios bons. Quando a cirurgia é necessaria no 1° ano de vida, o risco
¢ maior, em geral de 2 a 4% nos grupos de maior experiéncia''* Apos
os 2 anos a mortalidade é muito baixa nos periodos mais recentes,
inclusive nula. Como complicagdo que influi os resultados tardios esta
o bloqueio A-V total, relativamente raro com incidéncia de 1,4 a 4%"*
Nessas condigdes permanecem os riscos e morbidade, da bradicardia
e do uso do marcapasso quando indicado. A reabertura na CIV unica
€ rara.

Outro ponto importante se refere a época de indicagao da cirurgia
e a sua influéncia nos resultados tardios. Estudo cuidadoso demons-
trou que em CIV grandes, com hipertensao pulmonar, quando a
corregao € realizada antes dos 2 anos de idade mais de 90% dos
pacientes tem um retorno da pressao pulmonar para os valores
normais ou préximos deles, enquanto que se a corregao € realizada
apos os 2 anos mais de 50% dos pacientes ou apresentam hipertensao
pulmonar residual, moderada ou acentuada e resultados menos satis-
fatorios.".

Dessa maneira, com excessao das CIV multiplas em que existem
maiores riscos operatorios e de haver “shunt’ residual, na maior
parte dos casos a comunicagao interventricular quando corrigida em
época oportuna tem um risco operatorio e mortalidade muito baixos e
com excelentes resultados tardios.

Persisténcia do canal arterial

A persisténcia do canal arterial (PCA), constitui anomalia que,
em geral, € tratada cirurgicamente apos os 2 anos de idade, época em
que o seu fechamento espontaneo se torna muito raro. Fazem exces-
sS40 a essa orientagao os pacientes que tém que ser operados precoce-
mente, em especial no peiodo neonatal. Sao freqlientemente prematu-
ros e se refere em varias séries que 80 a 100% deles apresentam a
sindrome do desconforto respiratorio *. Essa condigao é particular-
mente grave, o risco operatorio é elevado de 10 a 40% **. Admite-se ,
no entanto que, a sobrevida seja maior no grupo cirirgico do que no
tratado clinicamente e que o tempo de ventilagao artificial e a incidé-
nica de complicagdes como a enterite necrotizante sejam menores no
grupo cirurgico que no clinico *

Em criangas de maior idade, operados eletivamente, a mortalida-
de da operagao é nula ou minima ™' As complicagdes ocorrem muito
raramente e entre elas estao a fistula linfatica e as alteragdes do nervo
recorrente. Merece mengao a recanalizagao que € muito rara mas que
tem sido referida em série em que se realizou ligadura mas nao
naquelas em que foi utilizada a técnica de secgao e sutura do canal ™.

Quando a operagdo € realizada apds os 18 anos de idade ja
existem em grande parte dos casos, mais de 30% deles, calcificagao
ou mesmo aneurisma na regiao do canal. Nessas condigdes, técnicas
especiais, ou recursos auxiliares como a circulagdo extracorporea,
podem ser necessarios € o risco cirurgico e a possibilidade de compli-
cagoes aumentam.

Verifica-se que, com excessao dos neonatos e 0s pacientes
adultos a corregao cirtrgica do PCA é uma operagao totalmente
segura e com excelentes resultados tardios.

RESUMO

Os autores realizam analise dos resultados do tratamento cirurgi-
co das cardiopatias congénitas acianoticas. Consideram em separado
as anomalias mais freqlientes: coartagao da aorta, estenoses adrticas.
estenoses pulmonares, comunicagao interatrial, “‘atrioventricularis
comunis’’, comunicagao interventricular e persisténcia do canal arte-
rial. Objetivando o estudo dos resultados tardios dessas cardiopatias
comentam aspectos operatorios que podem se relacionar com a
evolugao tardia.

SUMMARY

The authors make on analysis of the results of surgical treatment
of acyanotic congenital heart diseases. They considere separately the
following anomalies: coarctation of the aorta, aorta stenosis, pulmo-
nary stenosis, interatrial septal defect, atrioventricular canal defects,
interventricular septal defects and patient ductus arteriosus in new of
the late results in these anomalies coments are made on operative
techniques that may influence long term evolution.
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TRATAMENTO DA INSUFICIENCIA
CORONARIANA AGUDA

A conceituagao de insuficiéncia coronariana (ICO) é basica para
que se possa compreender o significado do que se define como sua
forma ‘‘aguda’’.

O desequilibrio entre a oferta e 0 consumo de Oxigénio (0O3) com
diminuigao da relagao oferta/consumo ao miocardio, qualquer que
seja a causa conceitua ICO. As causas deste desequilibrio podem se
devera a diminuigao da oferta (queda de fluxo sangiiineo coronario
por diminuig@o da luz de artérias coronarias, aumento da resisténcia
do leito da microcirculagao coronariana ao fluxo de sangue, altera-
¢Oes na microcirculagao coronariana, alteragao na curva de dissocia-
¢ao da oxi-hemoglobina, anemia etc.), ao aumento do consumo de 07
pelo miocardio (MVO>) (taquicardias, hipertensao arterial sistémica,
tirotoxicose, etc.), ou ainda a uma combinagao desses fatores.

Neste artigo merecera singular atengao aquela que € a principal,
mais importante e mais freqiiente causa de ICO: a Doenga Ateroscle-
rotica Coronariana (DAC), que leva a diminuigdo do lamen das
artérias coronarias, em especial os vasos epicardicos em proporgoes
que vao desde irregularidades até a obliteragao total de sua luz. Além
disso, é uma das principais causas de morte em varios paises.

Sao as manifestagoes clinicas e as varias formas de apresentagao
desta doenga que impdem uma classificagao importante no que se
refere ao tratamento e prognodstico dos pacientes.

Vale ressaltar aqui que outros processos patolégicos podem se
apresentar clinicamente da mesma forma que a DAC, e mesmo em
pequena propor¢ao devem estar na mente dos que se defrontam com
pacientes que apresentem os quadros que serao expostos a seguir.

1. Classificacido das formas ‘‘evolutivas’’ de ICO

Quase invariavelmente, toda classificagao que pretenda englobar
as varias formas clinicas de apresentagao de uma determinada doenga
nao atinge por completo seu objetivo, sendo com freqiiéncia motivo
de criticas e ndo aceitagao por todos. No caso em questao existem
varias classificagdes propostas e utilizadas, sendo a que € utilizada no
Instituto do Coragao do H.C. da FMUSP, que sera apresentada.

1. Angina estavel — Corresponde a angina que ocorre por fatores
que certamente aumentam o MVO7 como esforgos fisicos, contacto
‘com vento frio, etc., que se mantém inalterada (estavel) com relagao
ao(s) fator(es) desencadeante(s), fator(es) de melhora, freqiiéncia de
aparecimento, tempo de duragao do sintoma (quase que invariavel-
mente dor ou desconforto ou opressao em regiao toraxica, durando de
5 a 10 minutos, nao ultrapassando 30 min.) e irradiagdo da dor para
a(s) mesma(s) regiao (des). Freqilentemente os pacientes mantém
esses sintomas por prolongados periodos de tempo (meses € anos).

2. Angina Progressiva — Qualquer alteragao relativa a piora de
qualquer item dos estabelecidos para o paciente com angina estavel
como durag@o maior da dor, maior freqiiéncia de aparecimento, novas
irradiagoes da dor, desencadeamento com esfor¢cos menores, ou
entdo aparecimento de dor em repouso identifica esses doentes. O
mesmo é valido quando individuos previamente assintomaticos apre-
sentam dor com minimos esforgos ou sem fatores desencadeantes, ou
angina de decibito. Quase sempre essas manifestagoes implicam em
evolugdo da DAC, seja quanto a progressao da ‘‘lesdao’’ em outros
vasos. Evidente é, que os que apresentam dor em repouso sem fator
desencadeante ou os que relatam uma freqiiéncia ou um tempo de
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duragao maior da dor, tem ‘‘a priori’’ maior gravidade que 0s outros
e, portanto, necessitam de muito mais atengdo e cuidados.

3. Sindrome Intermediaria — Qualquer célula submetida a anoxia
continua ou periodos intermitentes freqiientes, acabarda morrendo
dependendo do tempo de duragdo desta agressdo. Como sindrome
intermediaria se incluem os quadros de isquemia miocardica prolon-
gada (maiores que 20-30 minutos) ou episodios intermitentes, ‘‘sub-
entrantes’’ e freqlientes de isquemia suficientes para levar a morte
grupos pequenos de células suceptiveis, enquanto a grande maioria
delas na mesma regidao, sobrevivem. Assim sendo, os pacientes sao
enquadrados segundo os seguintes critérios:

a. Quadro clinico compativel com isquemia prolongada;

b. Eletrocardiograma (ECG) que nao detectar a presenga de onda
P patoldgica (exceto as previamente existentes) nem diminuigao
expressiva de ondas R em qualquer derivagao, independentemente de
alteragoes do segmento ST e da onda T;

c. Dosagens de enzimas plasmaticas, creatinafosfoquinase e sua
fragao MB, transaminase oxalacética e desidrogenase latica, que nao
excedam 50% a mais de seus valores maximos normais;

d. Mapeamento miocardico através do pirofosfato de tecnécio
nao demonstrando uma nitida area de infarto, mas podendo delinear
uma necrose difusa e nao localizada, na regiao subendocardica, em
até 30% destes pacientes.

4. Infarto Agudo do Miocardio (IAM) — Aqui se incluem os
individuos cuja determinada regiao miocardica foi submetida a uma
isquemia prolongada e constante o suficiente para que pelo menos
uma importante area chegue a necrose. O quadro clinico é de dor
intensa e importante na maioria dos doentes, e o0 ECG e/ou as
dosagens enzimaticas e/ou 0 mapeamento miocardico demonstram
nitidamente a presenga de necrose.

— Angina variante (de Prinzmetal)

Descrita por Prinzmetal como uma modalidade diferente de
angina, pois ocorria em repouso, sem qualquer fator desencadeante
nem relacionada a ‘‘stress’’, tem como caracteristica a detecgao ao
ECG de supradesnivelamento do segmento ST durante os episodios
dolorosos e padrao normal do ECG fora dos quadros dolorosos, ao
contrario de outras anginas nas quais o0 ECG detecta infradesnivela-
mento do segmento ST durante a dor com certa freqiiéncia.

Posteriormente se demonstrou que este tipo de angina ocorria
sem qualquer aumento no MVO», mas sim pela ocorréncia de espas-
mos em artéria(s) coronaria(s), com maior freqiéncia em local em que
existe placa ateromatosa, o que leva a uma subita diminuigao do fluxo
sanguineo para as regioes dependentes desta(s) artéria(s). Em nao
raros casos, a ocorréncia de espasmo ja foi detectada em artérias
angiograficamente "‘normais’’ e também é sabido que episddios va-
soespasticos podem ser a causa de outras formas de angina inclusive
pela possibilidade de ocorrerem durante esforgo fisico.

5. Insuficiéncia Coronariana '‘Aguda’’ — Enquadram-se aqui
pacientes que se encontram sob alto risco de sofrerem um IAM e os
pacientes com quadro clinico de IAM. Aqueles sob alto risco de IAM
sao os que apresentam Sindrome Intermediaria, 0os que tem angina
progressiva nos quais os episddios anginosos se sucedem numa fre-
qiiéncia diaria importante, 0s que apresentam angina ‘‘rapidamente’’
progressiva (sucessao de angina e grandes esforgos até minimos
esfor¢os e em repouso em curto espago de tempo, ou seja poucas
semanas ou dias) e em portadores de angina variante nos quais os
episédios ndo mais cedem prontamente com nitritos sublinguais, ou
nos quais os episddios se tornam progressivamente freqiientes. E a
respeito deste grupo de pacientes, exceto os com IAM, que se
reportara a terapéutica.
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II. Tratamento

Deixar-se-a de abordar aqui aspectos relativos a orientagao pre-
ventiva, dietética e de habitos de higiene psiquica e fisica quanto a
DAC, pois que se trata da manipulagao de pacientes com quadros
agudos, que necessitam medidas curativas ou preventivas, no que
cerne a tentativa de ‘‘proteger’’ o miocardio e impedir que ocorra
necrose ou pelo menos diminuir a area em risco de evoluir para [AM.

a. Medidas Gerais

Devemos, sempre que possivel, enviar estes pacientes para uma
Unidade Coronariana, onde uma monitorizagao eletrocardiografica
sera instalada. E importante que se inicie de imediato a sedagao do
individuo, a nao ser que haja contra-indicagées por problemas clini-
cos associados (como portadores de Doenga Pulmonar Obstrutiva
Crdnica — DPOC, que estejam descompensados).

Atengao especial deve ser dada a pressao arterial e a freqiiéncia
cardiaca (fc), sendo necessario que permanegam em niveis normais
para evitar aumentos excessivos no MVO», bem como evitar que haja
queda importante no fluxo coronario, devido a hipotensao e/ou a
taquicardias. O uso de cateter nasal ou mascara de O em nebulizagao
deve ser reservado aos que tenham hipdxia comprovada por gasime-
tria arterial, ou os que clinicamente apresentem nitidos sinais desta
(cianose evidente), desde que nao hajam contra-indicagdes para sua
administragao.

Jejum é a regra pelo menos nas primeiras 24 horas e deve ser
evitada a prescricao de medicamentos por boca.

Analgesia ¢ fundamental e a utilizagao de opiaceos € recomenda-
da sempre que necessario, sendo preferida a administragéo de sulfato
de morfina ou, na sua falta, meperidina (dolantina, demerol); deve ser
utilizada a via intravenosa (IV) com utilizagao de solugdes diluidas
destes farmacos, ou entao a via intramuscular (IM). Geralmente
diluiu-se uma ampola para 10 ml de agua destilada e ¢ feita a aplicagao
de 2 a 3 ml da solugao, sempre’ que necessario o alivio da dor,
tomando-se a precaugao de evitar hipotenséo arterial e/ou depressao
respiratoria.

b. Terapéutica medicamentosa especifica

b} — Nitratos organicos.

Agem relaxando a musculatura lisa dos vasos, provocando prin-
cipalmente venodilatagao sistémica com conseqliente aumento da
capacitancia venosa e diminuigao do retorno venoso para o coragao, o
que leva a diminuigao da pressao de enchimento e dos volumes
ventriculares. O efeito principal é o de diminuir a pré-carga e também
a pos-carga, com a consequente diminuigdo do trabalho cardiaco (TC)
e portanto do MVO3, desde que nao ocorra hipotensao arterial e/ou
taquicardia sinusal reflexa importante.

Na circulagao coronariana aumentam a relagdo do fluxo sub-
endocardico/sub-epicardico, redistribuindo o fluxo para as regides
mais propensas a ocorréncia de isquemia.

Na tabela I estdo as drogas, doses e modos de administragao e
também a nitroglicerina para uso endovenoso, que ainda nao existe no
Brasil mas que é a que melhor resultado d4, como também propicia
menor risco de efeitos colaterais por se poder controlar sua dose
minuto a minuto e por se poder suspender sua aplicagido caso ocorra
efeito colateral importante. Ao contrario, os preparados sublinguais,
apds sua absor¢ao nao mais podem ser controlados.

A utilizagdo desses preparados é feita em quase todos os pacien-
tes, exceto quando se sabe sobre hipersensibilidade a elas ou ha (ou
provocam) hipotensao arterial importante e taquicardia.

by — Beta-bloqueadores

Sua agao se baseia no bloqueio dos receptores B-adrenérgicos.
Quanto ao coragao, promovem reducao do TC em especial pela
redugao da fc, com diminuigao conseqiiente do MVOj. Levam,
entretanto, a aumentos dos volumes e das pressdes de enchimento do
ventriculo esquerdo, o que poderia aumentar o TC mas na maioria das
vezes o efeito final é a diminuigao do MVO7. O farmaco base deste
grupo é o propanolol com o qual existe experiéncia e tempo de
utilizagao suficientes para ser utilizado com certa margem de seguran-
¢a, mas sendo um beta-bloqueador nao seletivo, ou seja bloqueia
receptores -1 e (-2, tem contra-indicagdes e cuidados para sua
administragao (Tabela II). Outro beta-bloqueador que ¢é utilizado
nestes pacientes € o metoprolol, que é o cardiosseletivo porque, nas
doses habitualmente utilizadas, exerce um bloqueio dos receptores f3-
1 e nao f3-2, sendo opgao para pacientes que sabidamente apresentem
broncoespasmos.

Quase sempre se associa 0 beta-bloqueador aos nitratos, sendo
essa terapéutica ‘‘ideal’’ pois o primeiro impediria a ocorréncia de
taquicardia sinusal reflexa freqiientemente presente com o uso dos
segundos, € estes nao permitiriam que houvesse aumento das pres-
soes diastolicas e volumes ventriculares que o primeiro promove.
Independentemente da teoria, esta associagao € invariavelmente utili-
zada e leva ao controle do quadro isquémico em quase 80% dos
doentes.

Nos casos em que esta associagao nao obtém sucesso, ainda se
pode associar uma droga ‘‘bloqueadora’’ de calcio.

b3 — Bloqueadores dos canais lentos de calcio

Essas substancias bloqueiam os canais lentos de célcio existentes
no sarcolema das células miocardicas, agindo também na musculatura
lisa dos vasos, provavelmente bloqueando a entrada de Calcio na
célula, necessaria a contragao desta musculatura. No coragao agem
diminuindo o MVO3 e na circulagao coronariana redistribuindo o
fluxo sanguineo da mesma maneira que os nitratos. Sao também
eficazes na reversao de espasmos nas artérias coronarias epicardicas
€ na sua prevengao, sendo por alguns, considerados mais potentes

Tabela 1 — Nitratos organicos e nitroglicerina

FARMACO NOME COMERCIAL DOSE

APRESENTACAO

e ———

Nitroglicerina § Trinitrina

0,4 mg até de hora em hora sublingual

cps. sublingual

Tridil (América do Norte)

10 mg/kg/min. aumenta-se progressiva-
mente a dose, acrescentando-se 5
g/kg/min. tendo como base aPAe FC.&

ampolas com 50 mg, para serem
diluidas em SG ou Hj destilada
em frascos de vidro

Dg‘njtrato de Isordil, Astridine 5 mg até de hora em hora sublingual cps. sublingual de 5 mg.
Di-isosorbitol Isocord cps. de 2,5 mg.
Propatilnitrato Sustrate 10 mg sublingual de 2/2 horas cps. de 10 mg.

§ — De todas as drogas acima, esta é a Unica com capacidade de dilatar arteriolas e promover queda significativa da resisténcia periférica.

& — PA — pressao arterial; FC — freqiiéncia cardiaca.
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Tabela 3 — Beta-bloqueadores

FARMACO § OME DOSE APRESEN-
COMERCIAL TACAO
L
PROPRA Propranolol  Inicio com 20 cps. de 10, 40 e
NOLOL Inderal a 40 mg até de 80 mg. por via
6/6 horas oral
Metoprolol Seloken Inicio com 50  ¢cps. de 100 mg
mg para uso por via
oral
mantem-se
com 50 a 300
mg/dia dividi-
dos em 2 ou 3
vezes

§ — Existem varios outros beta-bloqueadores, inclusive disponiveis
no comercio, mas nenhum deles € utilizado nos pacientes com ICO
aguda, até o momento.

que os nitratos em relagao a esse feito. Dentre essas drogas. a
nifedipina tem sido usada. mesmo associada aos beta-bloqueadores.
com bons resultados e seu uso isolado também pode ser tentado. O
verapamil também € preconizado. mas sua associa¢do com beta-
b[oqpeadores ¢ desaconselhada pelo seu maior efeito depressor mio-
cardico. em relagao a nifedipina, que associado ao do beta-
b!oquqador pode levar a importantes depressdes da contragao miccar-
cliln;:)a E utilizado isolada ou associadamente com os nitratos. (Tabela

Quando a terapéutica medicamentosa falha e nao se consegue a
reversao do quadro isquémico. persistindo a dor ou nitidas evidéncias
eletrocardiograficas de isquemia importante, pode-se algar mao do
baldo intra-adrtico. Seu efeito baseia-se na contra-pulsagao. E intro-
duzido atraveés da artéria femural o balao de 30 ou 40 cm' de volume, e
posicionado no inicio da aorta toraxica descendente. Através de uma
aparelhagem injetora de gas, o balao é insuflado durante a diastole e
desinsuflado durante a sistole ventricular, sendo este acoplamento
feito com o ritmo cardiaco monitorizado pela fonte injetora do gas. A
pressao na raiz da aorta é aumentada durante a diastole, aumentando
assim a pressao de perfusao coronariana, e a pos-carga € reduzida
durante a sistole pela queda da pressao intra-adrtica promovida pelo
desinsuflar do balao.

Na verdade, o balao funciona como um suporte temporario, a fim
de dar tempo para que medidas outras possam resolver a isquemia.

Especificamente, nos casos de angina variante, de Prinzmetal,
nao se tem proposto a utilizagdo de beta-bloqueadores, pois se
acredita que o beta-bloqueio possa liberar a atividade dos receptores
que provocariam a ocorréncia de espasmos coronarianos. A terapéuti-
ca € baseada em nitratos e bloqueadores de Calcio.

A medida que a técnica de cateterizagdo coronaria progrediu e a
experiéncia das equipes que a realizam aumentou, o estudo da circula-
¢ao coronariana por este método passou a ser feito com grande
precocidade nestes pacientes e sem davida, o conhecimento do grau,
localizagdo e extensdo das lesdes coronarianas e da fungao contratil
do miocardio facilitam em muito a programagao terapéutica. De posse
destes dados, pode-se optar por uma cirurgia de emergéncia como
melhor medida para impedir que ocorra IAM e resolver o problema do
paciente, ou entdo a indicagdo de angioplastia percutanea translumi-
nar coronaria, que em casos selecionados pode resolver e terminar o
quadro isquémico.

Tabela 3 — Bloqueadores de calcio

NOME
COMERCIAL DOSE

APRESEN-

FARMACO TACAO

caps. para deglutir

Nifedipina § Adalat 10 mg a 30 ou para uso sublin-
mg 3 vezes gual, quando sio
ao dia mordidas.

Oxcord idem cps. parausoorale
sublingual

Verapamil § Dilacoron 40 a 80 Cps. para uso por
mg 3 ad via oral

vezes ao dia

§ — Ambos existem na forma de ampolas, sendo que no Brasil s
existe o Verapamil injetavel mas nao sao utilizados no tratamento
destes pacientes, exceto em ocasides excepcionais.

Em resumo, toda terapéutica da ICO aguda é voltada para a
protegcao do miocardio isquémico em risco de evoluir para IAM, ja
que estes pacientes apresentam um alto porcentual desta ocorréncia a
curto (até 1 més) e médio prazo (até 6 meses). Na maioria dos casos a
administragao de medicamentos consegue reverter o quadro agudo,
sendo em alguns centros médicos o ponto final do tratamento.

No Incor, desde que nao haja contra-indicagdes, os pacientes sao
encaminhados para estudo cinecoronario-ventriculografico apds o
controle clinico da isquemia e a indicagao de angioplastia e/ou cirurgia
¢ feita dentro dos preceitos seguidos para todos os portadores de ICO,
qualquer que seja a forma. Quando os pacientes nao respondem a
terapéutica em um prazo nao maior que 12 a 24 horas, sao encaminha-
dos de emergéncia para o estudo cinecoronariografico e em fungao
e/ou cirurgia em carater de emergéncia. Sem divida este procedimen-
to cirurgico em carater de emergéncia tem maior risco tanto quanto a
mortalidade, como a ocorréncia de IAM no periodo pré-operatorio
quando comparados com a cirurgia de revascularizagao direta do
miocardio realizada eletivamente, mas com grande probabilidade
esses pacientes evoluiriam para IAM e devido a gravidade da situagao
de sua DAC, com graves e, nao raramente, fatais conseqiiéncias.

RESUMO

E feita uma analise geral a respeito das varias formas clinicas de
apresentac¢ao da Insuficiéncia Coronariana, conceituagao sobre seus
aspectos agudos € a abordagem terapéutica medicamentosa nos qua-
dros agudos, exceto o Infarto Agudo do Miocardio.

SUMMARY

A general analysis is done about the various forms of presenta-
tion of Ischemic Heart Disease, definitions about its acute forms and
the therapeutic management of “‘acute’” coronary insufficiency.
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DISRITMIAS CARDIACAS-ASPECTOS
CLINICOS E TERAPEUTICOS

Disritmia cardiaca, por definigdao, é qualquer modificagao do
ritmo cardiaco, devida a distirbios na formagao e/ou na condugao do
estimulo.

O reconhecimento e tratamento adequado das disritmias cardia-
cas sao muito importantes, pois elas podem precipitar ou agravar a
insuficiéncia cardiaca e a insuficiéncia coronaria, levar a quadros de
baixo débito por redugio do fluxo sangiiineo cerebral de até 25 a 40%
e, finalmente, sdo consideradas como a principal causa de morte
sibita, em especial, na fase aguda do infarto do miocardio.

As disritmias cardiacas podem decorrer ou ndo de comprometi-
mento miocardico. Assim, temos as causas cardiacas, propriamente
ditas, e as nao cardiacas:

I — CARDIACAS: insuficiéncia coronaria aguda ou crdnica;
miocardiopatias ‘‘sensu latu’’ e, em nosso meio, a de etiologia chaga-
sica; aneurismas ventriculares; sindromes de pré-excitagao decorren-
tes da existéncia de vias anémalas de condugao; prolapso da valva
mitral; cardiopatias congénitas; intoxicagdes por medicamentos: digi-
talicos; B-bloqueadores, antiarritmicos, etc.

I — NAO CARDIACAS. Distlirbios eletroliticos (em particular
a hipopotassemia), hipoglicemia, tireotoxicose, processos febris, ane-
mia, hipertensdo craniana, traumas toracicos e cerebrais, emogoes,
fumo, café, etc.

As disritmias cardiacas podem ser classificadas em trés grandes
grupos, de acordo com sua prdpria definigao:

I. DISTURBIOS DA FORMAGAO DO ESTIMULO
II. DISTURBIOS DA CONDUCAO DO ESTIMULO
III. DISTURBIOS DA FORMACAO E DA CONDUCAO DO ESTI-
MULO

Os distarbios da formagao do estimulo ocorrem no nd sinusal
(NSA), miusculo atrial, né atrio-ventricular (NAV) e musculo ventri-
cular. Podem ser passivos, ou ritmos de escape, quando decorrem da
incapacidade da formagao do estimulo do NSA ou entao de sua
liberagao e ativos, quando resultam do aumento da excitabilidade
miocardica. Os distirbios da condugao e da transmissao do estimulo
ocorrem no NSA, feixes internodais, NAV, feixe de His e seus
ramos, rede de Purkinje e miocardio ventricular.

L DISTURBIOS DA FORMACAO DO ESTIMULO
1. Ritmos sinusais
— taquicardia sinusal

— bradicardia sinual
— arritmia sinusal
— parada sinusal
— doenga do no sinusal
2. Ritmos de escape (passivos)
— juncionais (e préoximos a jun¢ao)
— idioventriculares
— marcapasso mutavel
3. Ritmos ativos
— extrassistoles supraventriculares e ventriculares
— taquicardias paroxisticas supraventriculares e ventriculares
— “‘flutter’’ atrial e ventricular
— fibrilagao atrial e ventricular

Médica Assistente do Instituto do Coragdo do Hospital das Clinicas da
Faculdade de Medicina USP o . '
Doutora em Cardiologia pela Faculdade de Medicina da Universidade de

Sao Paulo.
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II. DISTURBIOS DA CONDUGAO DO ESTIMULO
1. No NSA

— bloqueio sinoatrial

— bloqueio intra-atrial
2. Na juncao

— dissociagao atrio-ventricular

— bloqueios atrio-ventriculares

I° grau

2° grau (Wenckebach ou Mobitz I e Mobitz II)

3° grau ou completo

I11. DISTURBIOS DA FORMACAO E DA CONDUCAO DO ESTI-
MULO.
— parassistolia
— sindromes de pré-excitagao

Serédo entao abordadas as disritmias mais freqiientemente encon-
tradas, quanto aos aspectos clinicos e terapéuticos.

TAQUICARDIA SINUSAL — caracteriza-se por uma freqiiéncia
cardiada acima de 100 por minuto, raramente excedendo 160 por
minuto. Muitas vezes considerada benigna, pode ser o primeiro sinal
de insuficiéncia cardiaca, devendo entao o paciente ser medicado com
digitalicos e diuréticos. Na insuficiéncia corondria, agrava o quadro
isquémico pelo aumento do consumo de oxigénio, devendo ser con-
trolada com B-bloqueadores, na auséncia de insuficiéncia cardiaca.
Quando decorre de processos tdéxicos, infecciosos, metabdlicos e
alteragOes enddcrinas, deve ser tratada a causa basica.

BRADICARDIA SINUSAL — apresenta freqiiéncia cardiaca infe-
rior a 50 por minuto, porém raramente abaixo de 40 por minuto. Em
geral, associa-se a arritmia sinusal, que se define como uma irregulari-
dade do ritmo, onde existe uma diferenga de 0,12 seg. ou mais entre
os ciclos mais curtos e os mais longos. A bradicardia sinusal ocorre
em atletas, na hipertensao arterial, hipertrofia miocardica, vagotonia,
hipotiredidismo, mas pode decorrer de insuficiéncia coronaria, em
especial nos infartos inferiores agudos e de intoxicagoes por drogas,
especialmente digitalicos e B-bloqueadores. Freqiientemente, apare-
ce na doenga do né sinusal, a qual sera feita referéncia. A bradicardia
sinusal deve ser tratada com atropina ou simipatomiméticos; em
presenga de crises sincopais, dispnéia e precordialgia, pode ser neces-
sario o implante de marcapasso, mesmo que temporario.

A parada sinusal ocorre quando ha interrupgao do ciclo cardiaco
por falha do NSA, momentanea ou persistente Em geral, aparece em
casos de doenga do né sinusal e bloqueio sino-atrial.

DOENCA DO NO SINUSAL — esse termo é usado para descre-
ver um grupo de estados clinicos nos quais se encontram uma ou mais
das seguintes caracteristicas: 1 — bradicardia sinusal persistente e
severa, 2 — periodos longos de parada sinusal, as vezes sem ritmo de
escape, 3 — fibrilagao atrial crénica com frequéncia ventricular
baixa; 4 — bloqueio sino-atrial; 5 — bradicardia e taquicardia alterna-
das. A causa principal € a coronariopatia obstrutiva, embora possa
surgir em doengas degenerativas. Em geral surge entre os 50 e 70 anos
de idade, mas pode ser encontrada em jovens; existem desde formas
totalmente assintomaticas até as que apresentam sinais clinicos seve-
ros como tonturas, sincope, dispnéia e precordialgia. Nesses casos,
graves, é necessario seu tratamento. Disturbios da condugao atrio-
ventricular geralmente se associam a doenga do n6 sinusal e assim, ha
quem designe essa sindrome como ‘‘doenga nodal dupla” O trata-
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mento medicamentoso € falho, muitas vezes agrava a disritmia e a
cardioversao elétrica para a fibrilagao atrial é insatisfatéria. podendo
resultar em periodo longo de assistolia. Assim, quando o tratamento é
necessario, € feito mediante o implante de marcapasso atrial (NAV
integro) ou ventricular (doenga binodal).

RITMOS DE ESCAPE — Em vigéncia de depressao da formagao
ou da transmissao do estimulo no NSA. o NAV freqiientemente
assume a fungdo de marcapasso, sob a forma de um tnico batimento
(escape) ou de um ritmo de comando (ritmo juncional, de freqiiéncia
40 a 60 por minuto). Estudos recentes mostram que a configuragao da
onda P e suas relagoes de tempo com o complexo QRS dependem nio
s6 do local de formagao do estimulo. como também das propriedades
eletrofisiologicas dos tecidos circunvizinhos. Assim. tendem-se atual-
mente a abolir as designagdes de ritmo nodal (superior. médio,
inferior). ritmo do seio coronario. ritmo nodal coronario e ritmo de
atrio esquerdo. Desse modo. chamam-se RITMOS JUNCIONAIS
ATRIO-VENTRICULARES. Reconhecem-se. em geral. por onde P
negativas em D>. D3 e a VF podendo vir antes (com PR curto) ou
apos o complexo QRS. ou entao nao serem reconhecidas por estarem
englobadas por ele: o complexo QRS é semelhante ao do ritmo sinusal
habitual. O antigo ritmo de atrio esquerdo mostraria ondas P negati-
vas em V' Os ritmos de escape. por decorrerem de bradicardia
sinusal ou de paradas sinusais. desaparecem quando tratada a causa
basica dessas disritmias. Muito freqlientemente. aparecem na intoxi-
cagao digitalica. e nesses casos pode ser utilizada a difenilhidantoina
para a reversao ao ritmo sinusal. solugdes venosas de cloreto de
potassio se houver hipotassemia ou. simplesmente. a suspensao do
digital. Os ritmos juncionais. em geral, sao compativeis com fungao
cardiovascular satisfatoria: caso nao o sejam. deve ser utilizado o
marcapasso temporario. até a reversao do quadro.

Os ritmos idioventriculares resultam da incapacidade da jungao
em assumir o comando do automatismo, em casos de depressio do
NSA ou bloqueio atrio-ventricular. Tém freqiiéncia de 40 por minuto
ou menos. sao irregulares, incapazes de manter um débito satisfatorio
e assim, em sua presenga, € necessario o tratamento pelo implante de
marcapasso temporario ou definitivo, conforme se consiga ou nao
controlar a causa basica.

O marcapasso mutavel resulta do deslocamento da origem do
estimulo de um ponto a outro do NSA ou deste para a jungao atrio-
ventricular e vice-versa. Ha alteragoes da onda P caracterizando um
ou outro ritmo. Em geral, nao tem significado clinico; pode aparecer
temporariamente na insuficiéncia coronaria aguda ou preceder a
fibrilagao atrial.

EXTRASSISTOLES

As extrassistoles supraventriculares sao freqlientemente encontra-
das isoladas em individuos normais, particularmente sob tensao emo-
cional ou sob o uso excessivo de fumo, alcool e café. Entretanto,
podem ser sinal de distensdo atrial nas valvopatias mitrais ou nas
disfungdes miocardicas, constituindo-se em sinal de alerta para o
tratamento da causa basica. Ocorrem também na insuficiéncia coro-
naria e, por fendmenos de re-entrada, podem gerar crises de taquicar-
dia paroxisticas ou de fibrilagao atrial. Nesses casos, devem ser
controladas mediante o uso de antiarritmicos, como a quinidina € a
amiodarona. Quando precursoras de insuficiéncia cardiaca, sao facil-
mente abolidas pelo uso de digital.

As extrassistoles ventriculares ocorrem em cerca de 50% da
populagao assintomatica, havendo um aumento significativo em sua
incidéncia nas faixas etarias mais avangadas. Admite-se que o indivi-
duo normal possa apresentar cerca de 50 a 100 batimentos ventricula-
res, em geral isolados, em 24 horas, especialmente em situagdes de
tensio emocional, esforgo fisico, consumo de café, fumo, alcool,
anorexigenos, etc. Qualquer cardiopatia se acompanha de extrassisto-
les ventriculares, mas sua grande importancia se verifica nos casos de
intoxicagao digitalica e de insuficiéncia coronaria aguda. Nos casos
de intoxicagao digitalica, geralmente elas surgem bigeminadas ou
trigeminadas, originam-se de varios focos e frequentemente geram
episédios curtos ou mantidos de taquicardia ventricular podenfio
desencadear a fibrilagdao ventricular. Nesses casos 0s pacientes tem
seu quadro de disfungao ventricular agravado e o tratamento deve ser
imediato, pelo uso intravenoso de lidocaina ou difenilhidantoina e,
nos casos rebeldes, de procainamida. Deve ser lembrado que tais
pacientes, em geral, se encontram espoliados em potassio, pelo uso de

diuréticos e assim, nos casos de hipopotassemia comprovada. deve
ser administrado cloreto de potassio (45 mEq) em solugdo glicosada,
lentamente, intravenoso.

No infarto do miocardio, as extrassistoles ventriculares ocorrem
em aproximadamente 95% dos pacientes nas primeiras 24 horas,
persistindo durante toda a evolugao hospitalar em cerca de 70%.
Alguns tipos de extrassistoles ventriculares foram denominadas pre-
monitdrias de taquicardia e fibrilagdo ventricular: tais seriam as
multifocais, pareadas, bigeminadas, trigeminadas e as precoces tipo R
sobre T. Embora se saiba atualmente que nao ha manifestagoes
elétricas premonitdrias de qualquer disritmia. costuma-se indicar o
tratamento da extrassistolia ventricular do infarto do miocardio se a
frequéncia de batimentos ectdpicos for muito elevada. ou se a disrit-
mia for sintomatica (dispnéia, precordialgia, sinais de baixo débito). O
medicamento de elei¢do é ainda a lidocaina venosa; nos casos rebel-
des. pode ser administrada a procainamida ou amiodarona venosa.

Na insuficiéncia coronaria crdnica, nas miocardiopatias '‘sensu
latu’" ou em qualquer entidade que se acompanha de extrassistolia
ventricular freqiiente ou sintomatica, podem-se empregar os antiarrit-
micos habituais, como manuteng¢ao, pela via oral. Tais seriam: quini-
dina, procainamida, amiodarona, disopiramida e, nos casos onde nao
haja disfungao ventricular, os B bloqueadores.

TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES

Em geral, a taquicardia supraventricular ocorre em crises paro-
xisticas, ocasionando sensa¢ao de desconforto ao paciente, palpita-
¢oes, precipitando ou agravando a insuficiéncia coronaria. Frequente-
mente nao se conseguem distinglir eletrocardiograficamente os paro-
xismos supraventriculares dos ventriculares. Seu diagnostico ¢ sus-
peitado pela presenga de um ritmo regular rapido (150 a 200 por
minuto), com numero igual de pulsagdes arteriais e batimentos da
ponta. Ocorrem freqlientemente na insuficiéncia coronaria aguda ou
crdnica (nestes casos, muitas vezes, sob esforgo fisico ou emogoes),
na intoxica¢ao digitalica (talvez pela ativagao de marcapassos ectopi-
cos, mas freqlientemente por fendmenos de reentrada), nas sindro-
mes de pré-excitagio e em cardiopatias congénitas, Como a comunica-
¢ao interatrial, a estenose subaortica hipertréfica e anomalia de
Ebstein.

As manobras de estimulagao vagal fazem cessar bruscamente o
paroxismo; se forem ineficazes inicia se a digitalizagao venosa rapida.
para os casos de insuficiéncia cardiaca, ou entao podem ser utilizados
por via venosa, o verapamil ou a amiodarona ou até o propranolol,
este se nao houver disfungao ventricular de base. Na falha desses
tipos de medicagao ou nos casos de comprometimento hemodinamico
severo, recorre-se a cardioversao elétrica. Para o tratamento prolon-
gado, utilizam-se quinidina, amiodarona ou associagded quinidina
digital, por via oral.

Existe uma forma de taquicardia chamada ‘‘juncional nao paro-
xistica’’, muito grave, em geral acompanhando a insuficiéncia cardia-
ca refrataria com intoxicagao digitalica. Sua frequéncia varia de 70 a
125 por minuto, pode ser de dificil diagndstico pela auséncia de ondas
P. e deve ser tratada com sais de potassio, procainamida ou difenilhi-
dantoina; em casos em que ocorra na vigéncia de insuficiéncia coro-
naria aguda, deve ser tentada a cardioversao elétrica.

A taquicardia atrial com bloqueio atrio-ventricular, em geral de 2°
grau, € freqlientemente encontrada em casos de intoxicagio digitali-
ca, quando deve ser interrompida pelo uso de cloreto de potassio em
solugao glicosada, via venosa ou entdo de difenilhidantoina. Nesses
casos, a cardioversao elétrica esta contraindicada. Por outro lado, se
surgir em pacientes que nao utilizam digital, este pode ser utilizado na
redugao da frequéncia ventricular ou pode ser tentada a cardioversao
elétrica, seguida de medicagdo antiarritmica profilatica (quinidina ou
amiodarona).

TAQUICARDIA VENTRICULAR

E 'urAnaldisritmia grave, freqlientemente associada a disturbios
hemodinamicos, com queda do débito cardiaco e hipotensao arterial.
que ocorrer em disturbios eletroliticos, miocardites graves e cardio-
miopatias primarias, porém as principais causas sao a intoxicagao
digitalica e o infarto agudo do miocardio. Ao eletroardiograma, obser-
va-se um ritmo ligeiramente irregular, com freqiiéncia em geral maior
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Fig. 2 — Taquicardia paroxistica supraventricular. A derivagao esofagica
mostra condugao 2:1.

que 100 por minuto (podendo ser 60 ou até 200 por minuto), havendo
complexos QRS alargados, deformados, nao precedidos por ondas P
A taquicardia ventricular surge em 65% dos casos de infarto do
miocardio nas primeiras 24 horas, em surtos autolimitados ou manti-
dos; as crises autolimitadas podem nao ser percebidas pelo paciente e
apenas sao diagnosticadas pela monitorizagdo eletrocardiografica
continua. Os surtos mantidos sao, em geral, acompanhados de mal
estar, baixo débito, dispnéia ou dor precordial e necessitam tratamen-
to imediato. O tratamento de escolha é a cardioversao elétrica,
seguida de medicagao profilatica. Entretanto, especialmente nos ca-
sos de intoxicagao digitdlica, onde se contraindica a conversao elétri-
ca, pode ser usada a lidocaina ou a procainamida ou mesmo a
difenilhidantoina, todas pela via venosa. Na auséncia de disfungao
ventricular, pode ser utilizado o propranolol venoso.

FLUTTER ATRIAL

E uma disritmia pouco freqiiente, quase sempre associada a uma
cardiopatia orgéanica e pouco freqiiente em individuos normais. Ca-
racteriza-se por um ritmo rapido, regular, com freqiiéncia atrial de 300
por minuto e ventricular de 150 por minuto; em geral, existe um
bloqueio 2:1. Deve ser feito diagnéstico diferencial com taquicardia
paroxistica supraventricular e, as vezes, com a propria fibrilagao
atrial. Freqlientemente, quando a distingao nao € possivel, a disritmia
¢é chamada fibrilo-fluiter. Em geral, agrava ou precipita a insuficiéncia
cardiaca e a insuficiéncia coronaria. O uso de digital venoso ¢é
benéfico para diminuir a freqiiéncia ventricular, por retardar a condu-
¢ao atrio-ventricular. O tratamento mais efetivo € a cardioversao
elétrica, seguida de medicagao profilatica de manutengao (quinidina
ou amiodarona). Em casos crdnicos, rebeldes a qualquer terapia,
pode ser utilizada a estimulagao atrial por marcapasso com freqiiéncia
muito rapida; as vezes, isso transforma o flutter em fibrilagao atrial, e
entao a freqiiéncia ventricular é melhor controlada pelo uso de digital.

20

FIBRILACAO ATRIAL

E disritmia freqiiente na valvopatia mitral reumatica (especial-
mente na estenosa mitral), na doenga obstrutiva coronaria € na
evolugao tardia das cardiomiopatias congestivas. Pode surgir em
paroxismos ou ser persistentes; ocorre também, em surtos, no prolap-
so valvar mitral, nas sindromes de pré-excitagao e na tireotoxicose.
Em geral a freqiiéncia atrial é 450 a 600 por minuto ¢ a resposta
ventricular € irregular (R-R variavel). Quando a frequéncia ventricu-
lar é rapida, surgem a fadiga, sinais de insuficiéncia cardiaca, dor
precordial, tonturas e outros sinais de insuficiéncia vascular cerebral.
No infarto do miocardio ela costuma surgir nos casos de necroses
miocardicas extensas, com comprometimento do NSA e'da jungao. O
melhor tratamento seria a cardioversao elétrica, quando a disritmia é
de inicio recente (menos de seis meses), pode também ser tentada a
associagao de quinidina e digital, antes da cardioversao. Nos casos
cronicos, com cardiomegalia e atrio esquerdo gigante, seria mais
conveniente controlar a freqtiéncia ventricular com o uso de digital e
quinidina ou amiodarona.

DISSOCIACAO ATRIO-VENTRICULAR

Nesse tipo de disritmia nao existe um verdadeiro bloqueio na
condugao atrio-ventricular; os atrios e ventriculos batem independen-
temente, controlados por marcapassos diferentes (NSA — atrio,
jungao — ventriculo); em geral o ritmo ventricular é mais rapido;
podem ocorrer ‘‘capturas’’ ou seja, eventualmente o estimulo sinusal
penetra o NAV e alcanga os ventriculos. Essa distrimia é comum no
infarto do miocardio de parede inferior e, em geral, € autolimitada,
sem repercurssoes clinicas para o paciente; nesses casos, atribui-se a
hiperatividade simpatica e parassimpatica concomitantes. Ocorre
também na intoxicagao digitalica; nessa eventualidade, apenas sus-
pende-se o digital ou pode se utilizar a atropina venosa; se houver
comprometimento importante da fungao cardiovascular, pode ser
necessario o uso de marcapasso, mesmo que temporario.

Fig. 3 — Flutter e Fibrilagao Ventricular. Tragcados obtidos pelo sistema
Holter, de duas deriva¢des. O 1° tragado mostra taquicardia ventricular,
que origina flutter ventricular (2° tragado) e este, fibrilagao ventricular (3°
tragado).

BLOQUEIOS ATRIO-VENTRICULARES

Caracterizam-se por uma dificuldade na condugao do estimulo
sinusal para alcangar os ventriculos, através do sistema de condugéo
atrio-ventricular. O bloqueio atrio-ventricular pode ser de trés graus:
I, com apenas aumento do tempo de condugao atrio-ventricular,
mostrando aumento do intervalo PR; 2°, com aumento progressivo do
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tempo de condugao pelo NAV até o bloqueio (Wenckebach ou Mobitz
I) ou bloqueios regulares 2:1, 3:1, etc. e PR constante (Mobitz II); 3¢,
quando o estimulo sinusal nao alcangar os ventriculos (bloqueio 4trio-
ventricular total); as ondas P sao regulares, mas os complexos QRS
sao largos, aberrantes, de freqiiéncia baixa, mostrando a ativagao por
um segmento hissiano baixo. Os bloqueios atrio-ventriculares podem
ser congénitos (quando em geral o ritmo juncional comanda os
ventriculos e é compativel com manutengio de débito adequado) ou
decorrer de miocardiopatias (chagasica, em nosso meio), da doenga
binodal, da intoxicagao digitalica ou da doenga coronaria aguda
(infarto do miocardio). As formas de 1° grau e 2° grau Mobitz I, em
geral, ndo necessitam tratamento. As demais ou os bloqueios evoluti-
vos ou sintomaticos (sintomas cerebrais, dispnéia, precordialgia) sio
tratados mediante a implantagio de marcapasso. Se a causa do

bloqueio nao for reversivel, a implantagdo do marcapasso é defini-
tiva.

G.,F.C, 4&6a. masc, br,

vl

Fig. 1 — Bloqueio atrio-ventricular de 2° grau — Mobitz Il (1° e 2° tragados).
Implantado marcapasso (3° tragado).

BLOQUEIOS DE RAMO

Sao os disturbios da condugdo intraventricular do estimulo, em
geral localizados a partir da bifurcagao do feixe de His. Como regra,
tais distirbios sdao reconhecidos através de aumento da duragao dos
complexos QRS ( 0,12s); devem-se a ativagao assincrona dos ventri-
culos, sendo a area bloqueada ativada tardiamente, por via muscular.
Podem ser isolados (bloqueio completo do ramo direito, bloqueio
completo do ramo esquerdo, bloqueios divisionais antero-superior,
antero medial e pdstero inferior) ou associados. Sao achados comuns
nas miocardiopatias (chagasica, em nosso meio), na evolugéao tardia
da cardiopatia hipertensiva e na doenga arterial coronaria. Podem
ocorrer apds cirurgia cardiaca, especialmente apds a corregao da
comunicagao interventricular. No infarto agudo do miocardio, seu
aparecimento indica grande extensio da necrose e deve ser instalado
0 marcapasso temporario, até a estabilizagao do quadro; teme-se
nesses casos, a instalagdo abrupta de um bloqueio atrio-ventricular
total, incompativel com débito adequado nesses pacientes, em geral
com disfungdo ventricular pela destruigao miocardica. Os bloqueios
cronicos nao necessitam tratamento; nos casos em que se faz nece'ssé-
rio o uso de digitalicos e/ou antiarritmicos e essas drogas pioram ainda

mais a condugao intraventicular, também esta indicado o marcapasso
definitivo.

PARASSISTOLIA VENTRICULAR

E uma disritma complexa, onde a freqiiéncia dos batimentos
ventriculares mostra um ‘‘minimo multiplo comum’’ e nao ha acopla-
mento fixo com o complexo QRS prévio; ainda ndo bem esclarecida,
parece depender da existéncia de um foco automatico, hissiano, que
se manifesta ou nao dependendo do grau de bloqueio do tecido
adjacente.

SINDROMES DE PRE-EXCITACAO

Sao disritmias de diagndstico apenas eletrocardiografico, carac-
terizadas pela presenga de feixes anomalos de condugao. Clinicamen-
te, exteriorizam-se pela ocorréncia de crise de taquicardia paroxisti-
ca, em geral supraventriculares, que devem ser controladas da manei-
ra ja descrita; se muito freqlientes, deve ser utilizada a manutengao de
antiarritmico por via oral, como a quinidina ou amiodarona.

As mais comuns sao: sindrome de Wolff Parkinson White (PR
curto 0,12s, ritmo sinusal, QRS alargado por onda delta) e sindrome
de Lown-Gagnon-Levine (PR curto apenas). Na primeira, conforme a
localizagao do feixe de Kent (via anomala), teremos duas variedades:
a) com onda delta positiva em V| a V4 e negativa em Dl a VL e b)
onda delta negativa em Vj a V4 positiva em D1 e a VL. A aberréancia
do QRS é tipo bloqueio de ramo direito na variedade A e tipo bloqueio
de ramo esquerdo na variedade B.

MEDICAMENTOS ANTIARRIMICOS MAIS UTILIZADOS

1 — Quinidina — diminui a excitabilidade, condutibilidade e
automaticidade das células atriais e do sistema His-Purkinje, havendo
pouca agao no NAV, em doses terapéuticas.

A via de administragao pode ser oral ou intramuscular, nao se
utilizando a via venosa, devido a possibilidade de hipotensao e
choque. Para a reversao da fibrilagao atrial, utilizam-se 200 mg, via
oral, cada quatro horas, até a dose total de 2g. Como tratamento de
manutengao, utilizam-se 200 mg cada seis horas. A administragao
intramuscular (800 mg) costuma acompanhar a cardioversao elétrica
das taqufarritmias supraventriculares.

2 — Procainamida — agao semelhante a quinidina, utiliza-se
especialmente no controle de disritmias ventriculares. Pode ser admi-
nistrada pela via venosa, na dose de 100 a 250 mg, lentamente, cada
cinco minutos, até a dose total de 1 g ou o controle da disritmia; a
seguir, pode-se manter infusao continua em solugao glicosada, no
maximo 50 mg/minuto. A via oral é utilizada como terapéutica de
manutengao, 300 a 600 mg cada quatro horas.

3 — Disopiramida — agao e indicagdes semelhantes a quinidina e
procainamida. Em nosso meio existe apenas o produto para a admi-
nistragao oral, que se faz com 100 a 200 mg, cada oito ou seis horas.

4 — Amiodarona — diminui a velocidade de condugdao e a
excitabilidade celular no NSA, fibras atriais, NAV e fibras ventricula-
res, com menor agao no sistema His-Purkinje. Notadamente, deprime
a condugao nas vias andmalas, sendo a droga de eleigao no controle
das taquicardias paroxisticas das sindromes de pré-excitagdo. Na
reversao de taquiarritmias, utiliza-se a via venosa, Smg/kg, gota a
gota, diluida em 50 ml de solugao glicosada, em dez minutos; pode-se
repetir na dose de 2,5 mg/kg, a seguir. Nos pacientes em que se deseja
a obtengao de niveis terapéuticos rapidamente, pode-se iniciar o
tratamento da disritmia, ou seguir ao esquema acima descrito, do
seguinte modo: 600 a 1500 mg em 24 horas, diluida em solugao
glicosada, concomitantemente com uso oral de 600 a 800 mg/dia. A
manutengao pela via oral se faz com 100 a 600 mg diarios, fracionan-
do-se as doses maiores que 200 mg.

5 — Lidocaina — Aumenta a velocidade de condugéo e diminui o
automatismo celular, especialmente no sistema His-Purkinje. Em
doses habituais, nao deve deprimir a condugao atrio-ventricular nem
o automatismo sinusal. Utiliza-se no controle das disritmias ventricu-
lares. A administragao € pela via venosa, no seguinte esquema: | —
200 mg, divididos em duas doses de 100 mg, com intervalo de 15
minutos; 2 — infusao continua, por 24 horas, em solugao glicosada, 2
a 4 mg/min.

6 — Difenilhidantoina — a agao é semelhante a lidocaina; parece
acelerar a condugao atrio-ventricular. Utiliza-se para o controle das
disritmias ventriculares e daquelas decorrentes de intoxicagao digita-
lica. A administragao € venosa, 50 a 100 mg cada cinco minutos, até a
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dose total de 1 g ou a reversao da disritmia; a manutengao é por 300 a
400 mg em solugao fisiologica, por 24 horas. A via oral é pouco usada,
recomendando-se, se necessario, a dose de 1 g no 1° dia, 500 a 600 mg
nos 2° e 3° dias e 400 mg diarios a seguir.

7 — Atropina — utiliza-se no controle das bradiarritmias sintoma-
ticas, na dose venosa ou sublingual, de 0,25 a 2 mg, cada quatro horas.
Acelera o automatismo sinusal e a condugao atrio-ventricular.

8 — Verapamil — pouco efetivo nas disritmias ventriculares, é
utilizado no controle das crises de taquicardia supraventricular, flut-
ter e as vezes fibrilagao atrial, por aumentar o periodo refratario do
NAV e assim, bloquear a condugao a esse nivel. Em geral, consegue-
se a reversao das taquicardias paroxisticas ao ritmo sinusal, mas nos
casos de flutter e fibrilagdo atrial ha apenas diminuig@o da resposta
ventricular. A dose é 20 a 40 mg, venosa, lenta ou até o gotejamento
continuo em solugdo glicosada, de 0,01 a 0,05 mg/kg/minuto. Na
manutengao pela via oral, utilizam-se 120 a 480 mg diarios.

9 — Propranolol — é um bloqueador com agao de membrana
semelhante 4 quinidina. Sua principal utilizagdo como antiarritmico
ocorre quando ndo se consegue diminuir a resposta ventricular de
pacientes com fibrilagao atrial, ja digitalizados, ou entao nas taquiar-
ritmias da tireotoxicose. Usa-se também nas disritmias ventriculares e
supraventriculares dos casos de prolapso valvar mitral; na sindrome
do QT longo é a droga de escolha. Utiliza-se a via venosa, a
0,1mg/Kg, injetando-se 1mg cada cinco minutos, com controle eletro-
cardiografico e de pressao arterial. Por via oral, € utilizado na dose de
40 a 160 mg/dia. E contra indicado em qualquer caso de insuficiéncia
cardiaca descompensada, podendo ser utilizado em pequenas doses
em pacientes sob o uso de digital e diuréticos. E contra indicado nos
bloqueios atrio-ventriculares de alto grau.
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RESUMO

Sao estudadas as formas mais comuns de disritmias cardiacas,
sob o ponto de vista eletrocardiografico e clinico, dando-se énfase aos
aspectos mais importantes da terapéutica. Sao considerados também
os medicamentos antiarritmicos mais utilizados na pratica habitual.

SUMMARY

It were studied the most usual forms of cardiac dysrhythmias on
clinical and electrophysiological aspects; emphaysys is done on the
most important therapeutic goals. It were considered also the commo-
nest employed antiarrhythmic drugs.
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ESTADO ATUAL DA ESTIMULACAO
CARDIACA ARTIFICIAL

1 — INTRODUCAO

O tratamento dos pacientes portadores de bradiarritmias e, prin-
cipalmente do blogqueio atrio-ventricular total, inicialmente medica-
mentoso e de alto risco de mortalidade, ganhou nova perspectiva com
o advento do marcapasso cardiaco artificial.

As bradiarritmias sao disturbios do ritmo cardiaco decorrentes de
alteragdes da formagao ou da condugao do estimulo.

Levando-se em conta o‘local onde exista a lesao que gera estes
distirbios, sdo considerados tré grupos principais: a disfungao do no
sinusal, os bloqueios da condugao atrio-ventricular e os bloqueios da
condugdo intraventricular do estimulo.

A disfungdo do né sinusal é um distirbio da formagdo ou da
condugio do estimulo, que leva o paciente a um quadro de bradicardia
sinusal ou de paradas sinusais. Esta sindrome pode ser causada por
uma lesio organica do nd sinsal ou pode ocorrer pela agao de
estimulos extra-cardiacos sobre o no sinusal, como ocorre pacientes
em vagotdnicos, depletados em catecolaminas ou portadores de hiper-
sensibilidade do seio carotideo.

Os bloqueios da condugado atrio-ventricular sdo distirbios de
condugio do estimulo ao nivel do né atrio-ventricular ou do sistema
His-Purkinje. Essas lesoes podem acarretar bloqueios atrio-ventricu-
lares de graus variados dependendo de sua localizagao.

Os bloqueios da condugao intraventricular do estimulo, represen-
tados pelos bloqueios fasciculares ou de ramos podem ser lesdes
premonitérias dos bloqueios atrio-ventriculares.

Os bloqueios unifasciculares nao tém significado prognostico, em
termos de distarbio da condugao atrio-ventricular, ao contrario dos
bloqueios bi e trifasciculares que devem ser estudados com maior
atengao.

2 — ETIOLOGIA DAS BRADIARRITMIAS.

Um grande numero de doengas pode acarretar as lesdes acima
descritas, no entanto duas delas merecem ser destacadas: a doenga de
Chagas e a aterosclerose.

Outras etiologias podem ser citadas como a isquemia aguda, a
conginita, a intoxicagdo por drogas, O traumatismo cirurgico, as
doengas do colageno e o diabetes.

As bradiarritmias ocasionadas pela isquemia aguda do miocardio,
traumatismo direto pela cirurgia cardiaca e intoxicagao por drogas
podem apresentar carater regressivo com desaparecimento completo
do disturbio.

* Médico assistente responsavel pelo grupo de m_arcapasso no Instituto do
Coracao da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo.
*+ Professor Adjunto de Cirurgia Toracica da Faculdade de Medicina da

Universidade de Sao Paulo.

Dr. Roberto Costa *
Prof. Dr. Noedir A. G. Stolf**

3 — INDICACOES DA ESTIMULACAO CARDIACA
ARTIFICIAL

' Para uma abordagem mais didatica do problema analisaremos
separadamente os trés grupos descritos com relagao a indicagao do
implante do marcapasso.

3.1. — DISFUNCAO DO NO SINUSAL

A indicagao do implante de marcapasso nestes pacientes depende
da existéncia de sintomas e da correlagao dos sintomas com a bradi-
cardia. Considera-se portador de disfungao do né sinusal com signifi-
cado clinico os pacientes que ao teste de atropina ndo atingem
freqiiéncia maior do que 90 bpm e aqueles que nio mantiverem essa
freqiiéncia por mais de 15 minutos; e que ao teste de esforgo nao
apresentarem freqiiéncia maior do que 120 bpm. Além disso deve-se
encontrar ao eletrocardiograma convencional ou dinamico (24hs) as
seguintes situagdes, quando estard indicado o implante de marca-
passo:

— Bradicardia relacionada a sintomas de baixo débito cerebral,

— Pausas sinusais maiores que 3 segundos,

— Taquiarritmias decorrentes da bradicardia (sindrome de braditaqui-
cardia).

Os pacientes portadores de sintomas sugestivos de disfungao
sinusal nos quais nao se conseguiu identificar a doenga, tendo sido
descartadas outras causas de baixo fluxo cerebral. deverao ser enca-
minhados a estudo eletrofisioldgico para medida do tempo de recupe-
ragdo do no sinusal e tempo de condugao sino-atrial. Estando estes
intervalos aumentados, estara indicado o implante de marcapasso.

3.2 — BLOQUEIOS DA CONDUCAO
ATRIO-VENTRICULAR

Considera-se indicagao precisa para o implante de marcapasso os
seguintes achados eletrocardiograficos:

O bloqueio atrio-ventricular do 3° grau cujos complexos QRS
apresentam duragao maior que 0,12s e o bloqueio atrio-ventricular do
2¢ grau do tipo Mobitz II uma vez que estao relacionados a lesdes do
sistema de condugao localizadas abaixo do né atrio-ventricular, por-
tanto de baixo automatismo e com grande risco de bradiarritmia
severa ou fibrilagao ventricular secundaria.

Nos pacientes portadores de bloqueio atrio-ventricular do 2' grau
tipo Wenckebach e bloqueio atrio-ventricular total com QRS estreito,
a indicagao do implante, por serem doentes portadores de lesdes ao
nivel do nd atrio-ventricular, localizagao esta de bom automatismo e
com baixo risco de ocorréncia de bradiarritmias, prende-se ao achado
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de aumento da area cardiaca, queda progressiva da freqiiéncia (de-
monstrando progressao do comprometimento) ou sintomatologia de
baixo débito cerebral.

3.3 — DISTURBIOS DA CONDUCAO INTRAVENTRICULAR DO
ESTIMULO

A selecao destes pacientes para o implante de marcapasso deve
ser muito criteriosa e sempre relacionada a sintomatologia. Os pacien-
tes portadores de sintomatologia sugestiva de baixo débito cerebral
com bloqueios bifasciculares ou bifascicular associados a bloqueio
atrio-ventricular do 1° grau sao abordados inicialmente pelo eletrocar-
diograma dinamico, onde se procurara encontrar graus avangados de
bloqueio atrio-ventricular (2° e 3° graus), e caso nao seja conclusivo,
pelo estudo eletrofisiolégico, onde serao medidos os tempos de
condugao do estimulo para identificar-se se esta lesdo esta acima do
feixe de His (nao havendo indicagao do marcapasso) ou abaixo deste
(quadro estara indicado o implante de marcapasso).

4 — ESCOLHA DA CAMARA A SER ESTUDADA

Depende fundamentalmente do diturbio do ritmo a ser tratado:

Para os portadores de disfungao de né sinusal deve-se optar pela
estimulagao atrial desde que o paciente ndo apresente propensao a
fibrilagao atrial ou bloqueio de condugao atrio-ventricular.

Para os pacientes portadores de bloqueios de condugio atrio-
ventricular (BAVT, BAV 2¢grau) ou os portadores de disfungao de no
sinusal com algum tipo de disturbio da condugao atrio-ventricular,
pode utilizar-se a estimulagao ventricular ou a atrio-venticular (A-V).
dependendo da importancia da contragao atrial para o paciente e da
existéncia de condugao retrograda do estimulo ventricular para o
atrio.

A estimulagdo A-V universal é a mais fisioldgica por possibilitar
o aumento de freqiiéncia cardiaca, de acordo com a freqliéncia atrial
do paciente.

Com relagio aos pacientes portadores de distirbios de condugao
intraventricular, portanto com indicagao profilatica do marcapasso,
esta indicada a estimulagao ventricular.

Os geradores multiprogramaveis sao sempre utilizados em atrio,
e em ventriculo nos casos de indicagao profilatica, Chagas e em
pacientes com arritmia ventricular, pois esses geradores permitem a
programagao de freqiiéncia e da intensidade de estimulo gerado,
propiciando a adequagao da estimulagao a necessidade do paciente.

RESUMO

A estimulagao cardiaca artificial ¢ o método de escolha para o
tratamento das bradiarritmias sintomaticas ou que apresentem risco
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de vida. Esta indicada na disfungao sinusal, nos bloqueios da condu-
¢ao atrio-ventricular do 2° grau tipo Mobitz II e do 3° grau adquiridos,
e nos pacientes portadores de bloqueios fasciculares associados, cuja
lesao anatdmica esteja localizada abaixo do feixe de His.

A eficacia do método esta relacionada principalmente a escolha
adequada do sistema de estimulagdo que cada paciente deverd rece-
ber. De uma maneira geral os pacientes com indicagoes profilaticas e
os portadores de bloqueios do 2° e 3° grau sem alteragoes miocardicas
ou coronarianas deverao receber sistemas ventriculares enquanto que
os pacientes portadores de coronariopatias ou miocardiopatias asso-
ciadas, assim como os portadores de disfungao sinusal deverao rece-
ber sistemas fisioldgicos.

SUMMARY

Artificial cardiac stimulation ® the best choice to treat sintomatic
and severe bradiarrithmas. It is indicated in sick sinus syndrom,
second degree atrioventricular block type Mobitz II and third degree
AV block and in patients with combined intraventricular conductions
defects what anatomic lesion is located distally to the His Bundle.

The eficace of this method is related with the adequated choise of
stimulation system. Usually patients with prophilatic indication and
second or third degree AV block receive ventricular pacing, hovyever
when myocardiopathies or coronariopathies are associated or in pa-
tients with sick sinus syndrom we must use physiologic pacing.
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