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EDITORIAL 

É com muita satisfação que vejo a publicação de mais um número da 
Revista de Medicina. Todos aqueles que participam ou já participaram da 
organização de uma publicação científica para estudantes, conhecem as 
dificuldades que esse tipo de empreendimento representa. 

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

O presente número dedicado à cardiologia espera ter alcançado esses 
objetivos. 

Agradeço a direção da Revista pela honra de escrever o editorial e 
aproveito para parabenizá-la pela "garra" que vem demonstrando na solu­
ção dos mais variados problemas. 

Espero que esse espírito de luta persista nos estudantes que a sucederem, 
pois a continuidade da Revista de Medicina, representa a manutenção de uma 
das mais importantes tradições da Faculdade de Medicina da Universidade 
de São Paulo. 

Dr. Paulo Manuel Pego Fernandes 

A Revista de Medicina é catalogada no "Index Medicus Latino Americano", da Biblioteca 
Regional de Medicina e na "PERIÓDICA — índice de Revistas Latinoamericanas en Ciências" 
Fundada em 1916 e registrada na D. N.P.I. sob o n° 96.946. 



O HOSPITAL D A S CLÍNICAS ESTÁ C U R A N D O U M A D O E N Ç A M U I T O 
G R A V E : A D E F A S A G E M T E C N O L Ó G I C A 

O Governo do Estado de São Paulo e a administração do Hospital das Clínicas 
acreditam que a tecnologia moderna é indispensável para a Saúde Pública. 

Por isso estão gastando quase cinco bilhões de cruzeiros numa obra destinada a 
abrigar modernssimo equipamento importado de radiodiagnóstico e radioterapia 
adquirido para atualizar e ampliar a Radiologia do Hospital das Clínicas. 
Com esta obra e com os equipamentos já instalados e a serem instalados, o Hospital 
das Clínicas passa a ser o mais moderno centro de radiodiagnóstico e radioterapia da 
América do Sul e um dos poucos hospitais que não dependem de outros serviços para 
o tratamento de câncer e outros tumores. 
Com tudo isso, o Hospital das Clínicas está agora mais capacitado para tratar cada 
vez melhor da sua saúde. 

HOSPITAL DAS CLÍNICAS 

GOVERNO MONTORO 
Tratando da sua saúde 
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TRATAMENTO CIRÚRGICO 

DA INSUFICIÊNCIA CORONÁRIA 

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

1. I N T R O D U Ç Ã O 

A doença coronária representa um dos mais importantes proble­
mas médicos, especialmente nos países mais desenvolvidos ou nos 
centros de melhores condições sócio-econômicas em que outras doen­
ças foram abolidas ou ocorrem raramente. Os dois aspectos de 
relevância são a sua alta incidência e a gravidade de sua evolução 
natural. Nos Estados Unidos da América do Norte, estima-se que 
quatro milhões de indivíduos são afetados pela doença e que 685.000 
mortes são atribuídas a ela. Nesse país ela é a principal causa de 
morte de homens acima de 40 anos e de mulheres acima de 60 anos. 

N o Brasil, poucas informações existem sobre a epidemiologia da 
doença coronária. U m estudo da população do município de São 
Paulo " sugere que o risco de morte por doença isquêmica do coração 
é mais baixo que aquele referido para a população dos Estados 
Unidos. Verifica-se, no entanto, que a população de São Paulo é mais 
jovem e que ajustando-se a mortalidade para a mesma faixa etária o 
índice dos Estados Unidos é apenas 1,5 vezes maior que a do 
município de São Paulo. 

N o sentido de alterar a evolução natural da doença assume 
notável importância o diagnóstico, caracterização e terapêutica desse 
tipo de afecção. A despeito do valor do tratamento clínico, a revascu-
larização cirúrgica se apresentou como importante contribuição ao 
alívio dos sintomas e prolongamento da sobrevida dos pacientes. 

As primeiras tentativas de tratamento cirúrgico da insuficiência 
coronária constituem hoje contribuições de interesse histórico. Fo­
ram vários métodos de revascularização indireta do miocárdio que 
tinham o intuito de criar conexões com os vasos epicárdicos. 

E m 1946, Vineberg realizava o implante da artéria mamaria no 
miocárdio. Este é o único de todos esses processos cirúrgicos de 
revascularização indireta, que se demonstrou eficaz, objetivamente, 
na revascularização do miocárdio. 

Quanto aos métodos diretos de revascularização do miocárdio, 
historicamente podem-se destacar as endarterectomias realizadas 
por Bailey e col. em 1956 e Longmire e col. em 1957. Apesar de várias 
outras contribuições pioneiras, indiscutivelmente foram os trabalhos 
de Favaloro l0 e do grupo de Cleveland CHnic sobre o uso dos enxertos 
aorto-coronários de veia safena autógena, realizados a partir de 1967, 
que deram a maior contribuição ao desenvolvimento e divulgação da 
cirurgia das artérias coronárias. 

A despeito da revascularização direta do miocárdio já ter mais de 
dez anos de extensa utilização, alguma controvérsia tem sido, no 
entanto, levantada em relação ao valor do tratamento cirúrgico. Serão 

Trabalho do Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da FMUSP. 
' Prof. Adjunto da Disciplina de Cirurgia Torácica. 
** Residente do Depto de Cirurgia. 

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

2 TÉCNICAS DE REVASCULARIZAÇÃO CIRÚRGICA DO MIO­
C Á R D I O 
a. Revascularização indireta 
A única técnica de revascularização indireta que ainda pode ser 

cogitada atualmente é o implante da artéria mamaria no miocárdio, 
também conhecida como operação de Vineberg. Consiste na dissec-
ção do pedículo da artéria mamaria em extensão ampla. U m a parte de 
artéria é isolada e é introduzida em um túnel criado na região 
isquêmica do miocárdio. U m a ou ambas as artérias podem ser implan­
tadas. 

E m relação aos métodos de revascularização 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 
progressão da doença coronária. 

Apresenta, no entanto, como desvantagens, a necessidade de 
haver lesões coronárias muito severas (90% ou maior) e circulação 
colateral para que se estabeleçam anastomoses da artéria mamaria; a 
demora de três ou mais meses para que se estabeleçam as conexões da 
mamaria com os ramos coronários. Nesse período o paciente submeti­
do a cirurgia não está protegido. Hoje esse tipo de operação é 
realizado excepcionalmente em casos em que não se consegue um 
adequado controle clínico e em que não é possível a revascularização 
direta do miocárdio. 
b. Revascularização direta do miocárdio 
I. Aspectos Básicos 

A revascularização direta do miocárdio pode ser realizada atra­
vés dos enxertos aorto-coronários de veia-safena autógena, através 
da anastomose mamária-coronária e de outras alternativas de enxer­
tos. Essas últimas são empregadas quando não são possíveis as duas 
primeiras. 

E m relação à comparação 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 básicas o fato de ser realizado entre vasos da mesma 
natureza e de calibres semelhantes, da mamaria raramente ser sede de 
aterosclerose e o maior índice de permeabilidade a curto e longo 
prazo, como se discutirá mais adiante. C o m o desvantagens verifica-se 
que a dissecção da artéria mamaria é mais trabalhosa que a da veia e 
aumenta as chances de sangramento pós-operatório, tendo sido indi­
cada habitualmente em pacientes com idade inferior a 60 ou 65 anos, 
não tem sido utilizada durante o ato cirúrgico. Sob esse último 
aspecto tem-se em casos de grande hipertrofia miocárdica e em casos 
agudos, e apresenta fluxo menor que o das veias safenas durante o ato 
cirúrgico. Sob esse último aspecto tem-se admitido o aumento do 
calibre e do fluxo da mamaria posteriormente. 
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N o Instituto do Coração, a anastomose mamária-coronária, res­
peitadas suas limitações, tem sido utilizada prioritariamente. 

As outras alternativas para enxertos aorto-coronários são as 
veias do braço, os enxertos sintéticos de politetrafluoretileno expan­
dido (Impra-graft ou Gore-tex) e o uso da veia umbilical preservada 
em glutaraldeido. Esses dois últimos tipos de enxertos têm sido 
empregados com resultados satisfatórios, embora inferiores aos da 
veia autógena a curto prazo, mas não há seguimento suficiente para 
análise da. sua evolução tardia. 
II. Aspectos especiais 
l. Circulação extracorpórea 

A cirurgia de revascularização do miocárdio tem sido realizada 
quase que unanimemente com o uso de circulação extracorpórea. 

Esta é conduzida de maneira clássica, com hemodiluição, evitan­
do o emprego de sangue homólogo e seus inconvenientes e hipotermia 
moderada. Ela permite u m campo operatório mais adequado e possi­
bilidade de todas manobras para a realização de anastomoses tecnica­
mente excelentes. 
2. Proteção miocárdica 

Duas alternativas existem para a realização de revascularização 
miocárdica. A primeira delas é a realização das anastomoses distais 
com períodos curtos de anóxia por pinçamento da aorta e a segunda é 
a proteção miocárdica com solução cardioplégica. Esta solução é 
injetada na aorta ascendente e repetida a cada 20 minutos no mesmo 
local e (ou) nos enxertos venosos anastomosados às artérias coroná­
rias. E utilizada uma solução com temperatura de 4°C, osmolaridade 
superior do plasma, em cuja composição entre outros ingredientes 
constam alta concentração de potássio e em certas soluções outras 
substâncias como a procaína, magnésio, etc. Consegue-se assim 
hipotermia do miocárdio e rápida cessação das contrações musculares 
diminuindo as necessidades metabólicas e preservando suas reservas 
de ATP. 

Consideramos que o uso da solução cardioplégica permite a 
realização das anastomoses distais com maior tranqüilidade e em 
excelentes condições técnicas e é preferível 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 u m útil recurso para a realização com 
maior perfeição dessas anastomoses. 

As anastomoses distais são realizadas com fios finos de 7-0 e as 
proximais com sutura contínua de fio n° 6-0. Estas últimas são 
habitualmente realizadas com pinçamento tangencial da aorta. 

3. INDICAÇÕES D A CIRURGIA D E R E V A S C U L A R I Z A Ç Ã O D O 
M I O C Á R D I O 

A indicação cirúrgica se faz mais freqüentemente nos pacientes 
com "angina pectores" Nesse tipo de pacientes o risco cirúrgico é 
muito baixo sendo mais elevado apenas naqueles com severa disfun-
ção ventricular. Deve-se ter em mente sempre, no entanto, que a 
angina é um índice imperfeito da gravidade da doença coronária. 

N o infarto do miocárdio, atualmente, a cirurgia é indicada no 
infarto recente ou evolução, em casos de angina pós-infarto, e nas 
complicações mecânicas agudas pós-infarto como choque cardiogêni-
co, rotura de músculo papilar da válvula mitral, rotura do septo 
interventricular e formação de aneurisma ventricular. Nessas even­
tualidades está indicada a revascularização miocárdica e (ou) o uso da 
circulação assistida, a substituição da válvula mitral, o fechamento da 
comunicação interventricular e a ressecção de aneurisma ventricular. 
Outras indicações de revascularização em casos de infarto do miocár­
dio são menos comuns. 

N a angina instável, nas suas várias formas, a conduta atual é se 
iniciar o tratamento clínico imediato e estudo angiográfico precoce. 
Na maior parte dos casos melhores resultados são obtidos com a 
operação após 24 a 48 horas na vigência do uso de j3 bloqueadores 
nitratos e sedativos. C o m essa conduta, a mortalidade e a incidência 
de infarto pós-operatório é mais baixa "35. 

N o Instituto do Coração entre 4628 pacientes submetidos a 
revascularização, até outubro de 1981, 4156 (89,8%) apresentavam 
angina: 321 (7,8%), angina instável e 102 (2,4%) tinham infarto agudo 
do miocárdio60 

4. R E S U L T A D O S D A CIRURGIA D E R E V A S C U L A R I Z A Ç Ã O D O 
M I O C Á R D I O 

Os resultados da revascularização do miocárdio podem ser anali­
sados sob vários pontos de vista e alguns deles serão analisados a 
seguir. 
a) Efeito da cirurgia de revascularização do miocárdio na sobrevida 
dos pacientes. 

O primeiro aspecto a ser considerado sob esse ponto de vista é o 
risco operatório. A mortalidade imediata varia se a indicação é feita 
na fase aguda ou crônica da insuficiência coronária e é maior na 
primeira e segundo a experiência do serviço que realiza a operação. 

E m uma série de 4.124 pacientes com insuficiência coronária 
aguda ou crônica operados no Instituto do Coração até abril de 1981, a 
mortalidade foi de 5,7%. 

Considerando apenas os casos de angina estável (insuficiência 
coronária crônica) a mortalidade foi de 5,0%60 C o m o a mortalidade 
diminui com a maior experiência do serviço, esses dados não demons­
tram o risco atual desse tipo de operação. Nos últimos sete meses no 
Instituto do Coração a mortalidade global para os casos agudos e 
crônicos foi de 1,2% e para os casos crônicos foi inferior a 1%60. Esse 
risco é semelhante ao referido na literatura que está, em geral, entre 1 
a 3%17-1829" 

E m relação à influência da cirurgia na sobrevida a longo prazo do 
paciente com doença coronária alguma controvérsia tem sido levanta­
da por alguns estudos. Tendo por base a comparação da sobrevida de 
séries de paciente tratados clinicamente e cirurgicamente, a publica­
ção do estudo cooperativo de 13 hospitais, do "Veterans Administra-
tions" dos Estados Unidos41 despertou enorme atenção. Concluem os 
autores que a sobrevida de três anos de pacientes operados é seme­
lhante à dos tratados clinicamente, embora a possibilidade de alívio 
dos sintomas seja maior nos pacientes operados. Várias ressalvas, no 
entanto, foram feitas a esse estudo32 sendo as principais: — O fato de 
que os índices de sobrevida referidos no mesmo com o tratamento 
clínico são maiores do que em outras séries; que a mortalidade 
imedia'ta dos pacientes operados é maior que a comumente referida; 
que a permeabilidade dos enxertos é menor que a de outras séries e 
que a incidência de infarto pós-operatório é maior. Esses dados 
sugerem que a qualidade da cirurgia nesse estudo é inferior à dos 
centros com maior experiêencia em cirurgia de coronárias. 

Vários estudos têm demonstrado que a evolução natural ou com 
o tratamento clínico é muito diferente segundo a extensão da doença 
coronária e segundo o grau de comprometimento da função do 
ventrículo esquerdo 45510"59 E m relação à extensão da doença têm 
sido separados os subgrupos de lesão em uma artéria, duas artérias e 
em três artérias. Para essa conceituação são consideradas em conjun­
to a descendente anterior e seus ramos, a circunflexa e seus ramos e a 
coronária direita e seus ramos. Nesses três subgrupos, analisadas as 
séries de tratamento clínico, as séries de tratamento cirúrgico e as 
análises comparativas entre as duas 
pode-se avaliar a influência de cirurgia na longevidade dos pacientes. 

Para os pacientes com angina estável e lesão em uma artéria, as 
diferenças de sobrevida ao fim de cinco anos e dez anos é menor entre 
as séries de tratamento clínico e cirúrgico. De qualquer maneira, a 
mortalidade imediata para a cirurgia em casos de pacientes com lesão 
uniarterial é baixíssima, e a sobrevida de cinco anos é muito alta, 
acima de 90%, e referida até como 98%". Alguns estudos4859 sugerem 
que o prognóstico é pior quando se trata de lesões da artéria descen­
dente anterior do que da coronária direita ou circunflexa. N o Instituto 
do Coração, dependendo da sintomatologia, da importância da artéria 
e da localização da lesão, é indicada a cirurgia em pacientes com 
comprometimento uniarterial. 

Para os pacientes com angina estável e lesão de duas artérias, os 
vários estudos citados mostram sobrevida de cinco anos, em geral em 
torno de 6 5 % para o tratamento clínico e 9 0 % para o tratamento 
cirúrgico. 

Finalmente para os pacientes com lesão em três artérias, a 
sobrevida de cinco anos é em geral em torno de 5 0 % para o tratamento 
clínico e 8 5 % para o tratamento cirúrgico. 

Dessa maneira verifica-se que a maior parte dos estudos sugere que a revascularização cirúrgica do miocárdio aumenta a sobrevida dos pacientes com lesões coronárias diminuindo a influência da extensão e severidade das lesões no mau prognóstico da doença. Os pacientes com lesão do tronco da coronária esquerda, apre­sentando-se com a forma aguda ou crônica da insuficiência coronária, 
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tem mau prognóstico para tratamento clínico sendo relatada mortali­
dade de 4 3 % ao fim de um ano ou 5 0 % ao fim de cinco anos23. Por 
outro lado as publicações de séries cirúrgicas mostram sobrevida de 
três anos de 92%52 ou 86%43 Dessa maneira está demonstrada a 
superioridade da cirurgia para esse tipo de condição. Se o quadro 
clínico for agudo, o paciente deve ser operado em caráter de urgência. 

Está claramente estabelecido 4 5 6 que a sobrevida com tratamento 
clínico é muito menor quando existe importante comprometimento de 
função ventricular e que o risco cirúrgico é maior nesse tipo de 
paciente.r29 De acordo com a literatura, tem-se verificado também 
no Instituto do Coração, que pacientes com insuficiência cardíaca 
associada à angina podem beneficiar-se da cirurgia, mas raramente 
quando apresentam coronariopatia com insuficiência cardíaca e sem 
dor940 Objetivamente e m uma publicação é referida sobrevida de 
5 9 % cinco anos após a operação e m 140 pacientes com severo 
comprometimento de função ventricular submetidos à cirurgia de 
revascularização 6: E m outras publicações 38 comparam-se a sobrevi­
da de grupos de pacientes cirúrgicos e clínicos separados de acordo 
com a função ventricular. A o fim de seis anos o resultado foi sempre 
melhor no grupo de pacientes operados. Verifica-se, no entanto, que 
os sintomas de insuficiência cardíaca, embora melhorados, e m geral 
persistem. 

E m relação aos resultados da cirurgia na angina instável, alguns 
estudos sugerem 4142!0 que a sobrevida a longo prazo seria semelhante 
para o tratamento clínico e cirúrgico. É importante, no entanto, se 
considerar que alta porcentagem de pacientes do grupo clínico são 
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 pós-operatório tardio :| ::49"° 
tem demonstrado índices de permeabilidade de 80 a 8 5 % dos enxertos 
de veia safena autógena, mais raramente de 90%. As anastomoses 
seqüenciais têm sido utilizadas com menor freqüência no Instituto do 
Coração, embora algumas publicações mostrem índices similares de 
permeabilidade aos das anastomoses isoladas 8, 14, 51. E m relação às 
anastomoses mamário-coronária têm sido descritos índices de per­
meabilidade maiores do que nos enxertos venosos, em geral entre 90 e 
9 5 % a longo prazo 12 28:9" Além disso a mamaria tem menor chance de 
apresentar oclusão tardia do que os enxertos de veia safena. Por essas 
razões, no Instituto do Coração, as anastomoses mamário-coronária 
têm sido preferida para a revascularização ao miocárdio. 

Após os 12 meses até cinco anos a oclusão dos enxertos de veia 
safena é mais rara passando a ocorrer após cinco a sete anos por 
alterações degenerativas e ateroscleróticas da veia ou por progressão 
da doença na artéria coronária 2:"9 

U m aspecto importante é a evidência de que enxertos realizados 
em artérias com menos de 5 0 % de obstrução têm permeabilidades 
semelhante aos realizados e m artérias com lesões mais severas 29" 
Esses dados apoiam a conduta de realizar enxertos para artérias com 
lesões menos severas. 

Várias investigações estudaram a progressão da doença ateros-
clerótica na artéria coronária e m relação à revascularização cirúrgica 
das mesmas. Relatos iniciais "4 sugeriam que lesões proximais aos 
enxertos tinham mais rápida progressão do que nas artérias não 
revascularizadas. Estudos posteriores, no entanto, sugerem que a 
longo prazo não existe diferença na evolução das lesões proximais aos 
enxertos e que não há influência destes no aparecimento ou evolução 
de lesões distais 2 29 

A permeabilidade dos enxertos se correlaciona com os resultados 
clínicos e com a evolução da função do ventrículo esquerdo zulJí. 
c) Morbidade da revascularização do miocárdio. 
A morbidade desse tipo de cirurgia é baixa, entre as complica­
ções podemos considerar o infarto pré-operatório, atualmente ocor­
rendo e m menos de 5 % dos casos, 16,829. Deve-se ressaltar que esses 
infartos são benignos, muitas vezes verificando-se que eles ocorrem 
com enxertos pérvios e aparentemente não influem no resultado da 
operação. 

Tardiamente a incidência dessa complicação está em torno de 1% 
ao ano 'V4,29,57 As complicações respiratórias, intestinais e o sangra-
mento pós-operatório são raros. Do mesmo modo as complicações neurológicas hoje não são freqüentes. 

d) Efeitos da cirurgia nos sintomas e capacidade funcional. 

Tem sido observado que a ciruriga traz remissão completa da 
angina, em 50 a 75% dos pacientes após cinco anos 'W2,52,53,60. Esses 
dados se comparam favoravelmente com os índices de 11 a 23% de 
alívio dos sintomas nos pacientes tratados clinicamente 3é-38. Avalia­
ções objetivas da capacidade funcional através de testes de esforço 
demonstram que a limitação funcional está presente apenas nos casos 
com revascularização incompleta, oclusão de enxertos, ou progressão 
da doença coronária í3,60. Esses dados sugerem que a melhora sinto­
mática está relacionada basicamente com o aumento do fluxo coroná-
rio e não a vários outros fatores como efeito placebo da operação. 
5. CONCLUSÕES 

A doença coronária é uma doença progressiva que representa 
importante causa de óbito na idade dos 35 a 65 anos que é a faixa 
etária mais produtiva da população. N e m o tratamento médico nem o 
cirúrgico é curativo, mas sim de reabilitação. O tratamento médico 
que melhore os sintomas, o tipo de vida, devolva ao paciente a plena 
atividade e prolongue sua vida constitui importante contribuição ao 
seu manejo. 

E m relação ao tratamento cirúrgico, com base na experiência dos 
centros mais capacitados na realização desse tipo de operação, desta­
camos algumas conclusões: 

a) A revascularização cirúrgica pode ser realizada com mortalida­
de inferior a 3%. Excluídos subgrupos de maior risco como os casos 
agudos e as lesões do tronco da coronária esquerda, o risco está em 
torno de 1%. 

b) Com os avanços do preparo pré-operatório, anestesia, prote­
ção miocárdia e controle pós-operatório a morbidade da operação é 
muka baixa. 

c) O índice de permeabilidade dos enxertos é superior a 8 5 % até 
um ano, e após 12 meses as chances de oclusão são pequenas. 

d) A sobrevida de cinco anos com o tratamento cirúrgico está em 
torno de 90% e sem dúvida excede a expectativa de vida com o 
tratamento clínico. 

e) A sobrevida após a cirurgia tem relação com o desempenho 
ventricular esquerdo e com a revascularização completa do mio­
cárdio. 

f) A qualidade de vida e o alívio dos sintomas é melhor com o 
tratamento cirúrgico do que com o tratamento clínico. 

g) A revascularização cirúrgica prévia protege o paciente com 
relação à cirurgia de grande porte de que ele necessite, especialmente 
cirurgia vascular periférica. 
RESUMO 

São revistas de maneira concisa vários espectos relacionados 
com o tratamento Cirúrgico da Insuficiência Coronária. Esses aspec­
tos são abordados nos seguintes itens. 1. Incidência da doença coro­
nária e histórico da Cirurgia de Coronárias. 2. Técnicas de revascula­
rização do miocárdio. 3. Indicação da Cirurgia. 4. Os resultados da 
Cirurgia e m relação a sobrevida dos pacientes, permeabilidade dos 
enxertos, morbidade da cirurgia, resultados funcionais. 

Baseados nesses dados são estabelecidas algumas conclusões. 
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. 
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ASPECTOS PRÁTICOS 

NA ABORDAGEM AMBULATORIAL 

DO PACIENTE HIPERTENSO 

Dr. Maurício Wajngarten 

A constatação do valor da pressão arterial em um indivíduo é fato 
extremamente simples, mas sua interpretação, bem como as condutas 
médicas que o podem alterar constituem extensos campos de dis­
cussão. 

Por ser a hipertensão arterial extremamente comum e causa 
direta ou indireta de complicações com elevados índices de morbida­
de e mortalidade, é obrigatório que todo o médico e, em especial, o 
generalista, saiba abordar o paciente hipertenso. 

Iremos aqui subdividir essa abordagem em diagnóstico e trata­
mento de maneira a transformá-la num roteiro prático. 

DIAGNÓSTICO 

O médico poderá confirmar uma hipertensão arterial em um 
indivíduo que o tenha procurado especificamente pelo problema de 
"pressão alta", ou constatá-la em um paciente que a desconheça ou a 
negligencie, ao ser consultado por qualquer outra razão. 

O conceito mais importante é o de normalidade de pressão. A 
pressão arterial apresenta grande variabilidade e, desta maneira, 
dependendo da situação em que for medida, terá diferentes limites de 
normalidade. A pressão causai é aquela tomada sem qualquer prepa­
ro, utilizada em inquéritos epidemiológicos, tendo como limite os 
valores de 160 x 95 m m H g . Para a interpretação, porém, da pressão 
arterial para cada paciente individualmente, importa a aplicação da 
classificação clínica (quadro 1), que considera outros dados clínicos 
além da pressão arterial. Esta pressão deve ser medida em posição 
deitada, em ambiente calmo, após espera de 5 a 10 minutos e é 
denominada pressão "quase basal". 

Nas populações aculturadas, observa-se uma elevação "normal" 
dos níveis pressóricos com a idade e pode-se considerar os limites de 
normalidade de 160 x 90 m m H g . 

A propedêutica dirigida da hipertensão arterial tem como obje­
tivos: 

1. identificação etiológica. 
2. avaliação do estado funcional dos "órgãos-alvos" 
3. escolha da orientação. 

• Mestre em Cardiologia pela Faculdade de Medicina da Universidade de 
São Paulo. 

I) Identificação etiológica 
O quadro 2 mostra as principais causas etiológicas de hipertensão 

arterial. È fundamental o fato de que, em adultos, cerca de 9 0 % dos 
casos não têm causa conhecida, caracterizando a hipertensão arterial 
primária ou essencial, o que indica a maior importância prática dos 
outros 2 objetivos. Há, porém, hipertensões secundárias de fácil 
reconhecimento, como da coartação da aorta, em nefropatias, ou por 
utilização de drogas com anticonceptivos orais. 
II) Avaliação do estado funcional dos "órgãos-alvos" 

No quadro 1, observa-se que a hipertensão pode ser complicada 
ou não complicada, dependendo da recuperação sobre os órgãos-
alvos: artérias, coração, cérebro e rins. Este comprometimento impli­
cará diretamente na orientação terapêutica e no prognóstico. 
III) Escolha da orientação 

A propedêutica fornece dados que permitem a melhor orientação 
terapêutica evitando-se, assim, causas de iatrogenia. 

O quadro 3 esquematiza a orientação em função da idade e da 
pressão arterial. 

ROTEIRO DIAGNÓSTICO DIRIGIDO À HIPERTENSÃO ARTE­
RIAL 

Idade 

Jovens: maior probabilidade de HA secundária. 
Abaixo de 40 anos; maior probabilidade hiper-reninemia. 

História da moléstia atual 
— Rápida velocidade de instalação: maior probabilidade de H A 

secundária. 
— Crises hipertensivas: feocromocitoma em 5 0 % dos casos. 
— Oligossintomática: mais provável H A primária. 
— Cefaléia: relaciona-se aos níveis de PA. 
— Tonturas por hipotensão postural: uso de drogas, idosos, 

feocromocitoma, hiperaldosteronismo; por alterações do 
SNC. 

— Cãimbras: hipopotassemia por drogas, nefropatia, hiperaldos­
teronismo, feocromocitoma. 

— Poliúra e/ou disúria: nefropatias, uropatias. 
— Alterações visuais: retinopatia. 
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I N T E R R O G A T Ó R I O S O B R E DIVERSOS A P A R E L H O S 

— Avaliação dos órgãos-alvos: SNC, coração e vasos. 
— Investigação de outros problemas que podem interferir no trata­
mento: asma (bloqueadores beta), diabetes, gota (diuréticos) etc. 

ANTECEDENTES 

Especialmente os nefrológicos, por serem as causas mais fre­
qüentes de H A secundária. 

HÁBITOS E CONDIÇÕES DE VIDA 

Consumo de sal, fumo, álcool, alcaçus (hipertensores) 
Utilização de medicamentos, especialmente anticonceptivos 

orais. "Stress" e sedentarismo (hipertensores). 

ANTECEDENTES FAMILIARES 

Hipertensão freqüente na família aumenta a probabilidade de HA 
primária. Verificação de risco cardiovascular na família. 

EXAME FÍSICO 

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

Pressão arterial em 3 posições com intervalos de 3 a 5 minutos: 
Hipotensão postural: idosos, drogas, hiperaldosternismo e feocro­

mocitoma (adrenalina). 
Hipertensão postural: hiperatividade, feocromocitoma e ptose 

renal. 
Fundoscopia — Vide quadro l. 
Palpação do abdômen: aumentos reais (rim policístico), tumores, 

Giordano -I- (infecção renal). 
Ausculta abdominal: vasculopatia renal ou aórtica. 

Exames laboratoriais 

— Primeiro escalão 

Contagem global, hematócrito, glicose, uréia, creatina, ácido 
úrico colesterol, triglicérides, Na-i-. K-i-, urina I com sedimento 
quantitativo. 

Radiografia de tórax 
Eletrocardiograma 

— Segundo escalão 

Quando: 
a. As evidências clínicas exijam suspeita de nefropatia ou de 

doença vascular renal; 
b. O paciente for muito jovem; 
c. A H A for severa e rebelde a tratamento adequado. 
Cultura de urina, urografia, "clearance" de creatinina. 

— Terceiro escalão 

Para confirmação de forte suspeita diagnostica. 
Arteriografia renal com determinação de renina plasmática; hiperten­
são renovascular, malformações vasculares, exclusões renais, tumo­
res e cistos renais, rins ectópicos e fístulas. 
Biópsia renal; nefropatias. 
Exames específicos: V M A , hormônios (hipertensões endócrinas), 
ecocardiograma: hipertrofia e/ou dilatação. 
E C G de esforço: avaliação da pressão e insuficiência coronariana. 

TRAMENTOS 

O tratamento da H A 
que eficiente, diminui 

e de fundamental importância, pois desde 
o risco de mortalidade e morbidade. Seu 

objetivo é a redução da pressão a níveis normais. 
O tratamento compreende: 
a. Medidas higiênico-dietéticas 
b. Medicamentos 
c. Cirurgia. 

Roteiro para o tratamento da hipertensão arterial 

a. Medidas higiênico dietéticas 
suspensão de medicações hipertensoras, 
diminuição da ingestão calórica e salina redução de fatores causado­
res de "stress" redução do fumo. 

b. Tratamento medicamentoso da hipertensão arterial 
O objetivo do tratamento é a redução da pressão arterial a níveis 
normais. Nos indivíduos idosos, medidas de 160 x 90 m m H g são 
aceitáveis. A rapidez desta redução deve ser grande nos casos de 
emergência hipertensiva (vide quadro Princípios Gerais de Tratamen­
to), sendo que apenas a constatação de níveis pressóricos muito 
elevados não caracteriza essa situação. 

Limítrofe 

Leve 

Moderada 

140 x 90/160 x 95 

161 x 96/180 x 120 

161 x 101/180 x 120 

181 x 121/190 x 130 

Quadro I — Classil 

Fundoscopia 

normal 
I-II 

normal 
MI 

normal 
MI 

normal 

ficação clínica da hipertensão 

Sobrecarga 
ventrículo 
esquerdo 

t 

4-

+ • 

Albuminúria 

— 

— 

-4-

-f-

Função renal 
deprimida 

— 

— 

-H 

+ 

Grave 
Qualquer hipertensão normal 
maior que 191 x 131 III 

Maligna Qualquer hipertensão IV 

-apresente; —ausente; + — presente ou ausente indiferentemente. 
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Quadro II — Classificação etiológica da hipertensão 

A. Essencial 

B. Renal 

1. Parenquimatosa 

Glomerulonefrite difusa aguda 
Glomerulonefrite crônica 
Glomerulonefrite 
Pielonefrite 
Irradiação 
L E : Lúpus eritematoso sistê­
mico 
Rim policístico 
Hidronefrose 
Tumores secretores de renina 
Nefropatia diabética 

2. Renovascular 

Hiperplasia fibromuscular 
Aterosclerose de artéria renal 
Enfartes renais 
Poliarterite 
Ptose renal 

3. Trauma 

Hematoma peri-renal 
Trombose arterial renal 
Dissecção arterial 

C. Endócrinas 

1. Tireóide 

Hipotireoidismo 
Hipertiroidismo 

2. Adrenal 

Feocromocitoma 
Aldosteronismo primário 
Adenoma 
Hiperplasia 
Supressível por glicocorticóide 
Hiperplasia adrenal congênita 
Deficiência de 11 hidroxilase 
Deficiência de 17 hidroxilase 
Doença de Cushing 

3. Paratireóide 

Hiperparatiroidismo 

D. Neurogênica 

Acidose respiratória 
(retenção de CO2) 
Tumor cerebral 
Encefalite 
Poliomielite bulbar 
Disautonomia familiar 
Porfiria aguda 
Quadriplegia 
Tumores cromafins extradre-
nais 
Paragasgliomas 
Doença de Von 
Recklinghausen 

E. Mecânica 

Fístulas arteriovenosas 
(Paget, P C A ) 
Insuficiência aórtica 
Coartação da aorta 
Aterosclerose da aorta 

F Exógenas 

1. Envenenamento 

Chumbo 
Tálio 

2. Medicamentos 

Aminas simpatomiméticas 
Inibidores da M A O combinados 
a efedrina ou tiramina 
Anticonceptivos orais Predniso-
m a em altas doses 

3. Alimentos 

Alcaçuz 

4. Iatrogenia 

Infusão de volume excessivo 
em insuficiência renal 
G. Toxemia gravídica 
H. Miscelânea 
Policitemia 
Queimaduras 
Síndrome carcinoíde 

C o m exceção à coartação de aorta, provocam hipertensão sistólica. 

Constituem emergência a encefalopatia hipertensiva, hipertensão 
maligna ou acelerada, aneurisma dissecante da aorta, edema agudo de 
pulmão e acidente vascular cerebral hemorrágico. 

Não se tratando de emergência, a terapia medicamentosa deve 
ser adotada quando medidas higiênico-dietéticas não surtirem resul­
tado. 

(J clínico necessita considerar que, ao prescrever um ou mais 
anti-hipertensivos, estará "condenando", provavelmente de forma 
permanente, o paciente, a despesas e a efeitos colaterais desagradá­
veis. Desde que esta decisão tenha sido tomada (vide quadro II) terá 
que conseguir, de todas as maneiras, a adesão do paciente ao trata­
mento, através de bom relacionamento médico-paciente, de completo 
domínio da situação clínica e das drogas utilizadas, além de exames 
periódicos. As drogas hoje existentes no mercado possibilitam o 
controle de praticamente 100% dos casos. Os diuréticos são classifi­
cados como o primeiro passo no tratamento medicamentoso. H á os 
tiazídicos, os diuréticos de alça e os poupadores de potássio. Os 
primeiros são dose-independentes com ação uniforme e duradoura, os 
de alça, preferidos quando se necessita rápida depleção volume ou na 
insuficiência renal e os poupadores de potássio quando há cardiopatia 
associada. Distúrbios de glicemia, urinemia, cãimbras e alterações 
acústico-vestibulares são seus principiis efeitos colaterais. Entre os 
taizídicos, salientados a clortalidona, por sua ação prolongada a 
furosemida, como diurético de alça e a amiloride e espironolactona, 
como poupadores de potássio. 

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

"lábeis" especialmente, quando há taquicardia. Seus principais efei­
tos colaterais são bronco-espasmo, insufiência cardíaca e bloqueios 
átrio-ventriculares. Os cardiosseletivos (bloqueadores exclusivos de 
receptores cardíacos) são preferidos nos que se queixam de excessiva 
fadiga muscular. A atividade simpatomimética intrínseca é proprieda­
de de u m grupo de bloqueadores beta-adrenérgicos útil em casos de 
menor freqüência cardíaca, mas este efeito, possivelmente, esgota-se 
com o tempo. Finalmente, a ação membranoestabilizadora é útil na 
evidência de taquiarritmias e batimentos prematuros. São exemplos 
de cardiosseletivos, metoprolol, atenolol, ambos com atividade car-
dioestimulante; e de não cardiosseletivos: propranolol, sotolol, timo-
lol e nodolol, sem atividade cardioestimulante; e pindolol, oxprenolol 
e alprenolol, com esta atividade além de ação estabilizadora de 
membrana. 

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

O segundo passo é a associação de diuréticos e bloqueadores 
beta-adrenérgicos e simpaticolíticos de ação no sistema nervoso cen­
tral (rezerpina, metildopa e clodinidin), a vasodilatores (prazozin, 
minoxidil, hidralazina), a bloqueador do cálcio (verapamil), ou a 
associação de 3 desses grupos de drogas. 

Os simpaticolíticos de ação central promovem uma depressão útil 
em caso de excitação e insônia, especialmente a clonidina. C o m a 
reserpina, a ação depressiva pode ser exagerada, levando até mesmo 
ao suicídio. Por esse e outros efeitos colaterias, tal droga está quase 
em desuso atualmente. 

A metildopa, em geral, exige emprego de altas doses, devido a 
sua eliminação urinaria, mas, por isso mesmo e por aumentar o fluxo 
plasmático dos rins, é útil na insuficiência renal. 
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Quadro III — Esquema do "Joint National Committee" para detec­
ção, avaliação e tratamento da hipertensão arterial 

a) Estudo imediato e tratamento de todos os pacientes com pressão 
igual ou maior que 120 m m H g ; 

b) Reavaliação da pressão após 1 mês, em todos aqueles que têm 
pressões igual ou maior que 160 x 95 m m H g ; 

c) Reavaliação trimestral dos indivíduos com menos de 50 anos; que 
têm pressões entre 140 x 90 e 160 x 95 m m H g ; 

d) Reavaliação de 6 a 9 meses, naqueles com 50 anos ou mais e que 
têm pressões entre 140 x 90 e 160 x 95 m m H g ; 

Os vasodilatadores têm grande valor nos casos de insuficiência 
cardíaca e de bradicardia, pois os bloqueadores simpáticos exercem 
efeito diminuidor da freqüência cardíaca. A hidralazina e o minoxidil 
têm ação predominante sobre arteríolas e o prazozin, também venu-
lar. Nos casos de insufiência coronária, os dois primeiros podem 
causar problemas por levar o aumento do débito cardíaco. Hipotensão 
postural acentuada, efeito colateral importante, é comum aos três, 
sendo que o uso do minoxidil está relacionado a ocorrência de 
hirsutismo e hipertensão pulmonar e o da hidralazina a síndrome 
lupóide. 

O prazozin, freqüentemente, exige utilização de doses maiores, 
progressivamente crescentes. 

N o seguimento: 

a) Imediato estudo e tratamento se a PA diastólica for igual ou 
superior a 120 m m H g ; 

b) Indicação absoluta de tratamento, para diastólicas de 105 a 119 
m m H g ; 

c) Tratamento individualizado para diastólicas de 90 a 104 m m H g , 
considerando-se os fatores de risco; 

d) Reavaliação anual da pressão, para diastólicas abaixo de 90 m m H g . 

Quadro IV Posologia das drogas mais utilizadas 

Dose por 24 horas N° de tomadas ao dia 

O verapamil pode ser solução alternativa na impossibilidade de 
uso de outras drogas, principalmente dos bloqueadores beta, na 
vigência de quadro de arritmia cardíaca e/ou insuficiência coronária 
e/ou hipertrofia miocárdica. São contra-indicados nos distúrbios de 
dromotropismo e na insuficiência cardíaca. 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 ambulatório da hipertensão arterial, pois é dispendioso e 
carece de maior tempo de utilização. É referido como muito eficaz 
nos casos de hipertensão com elevados índices de reninemia (renovas-
cular, por exemplo). E m termos gerais, controlaria 7 0 % das hiperten­
sões leves e moderadas, índice semelhante ao das outras drogas. 

O quarto passo no tratamento medicamentoso envolve a adição 
ou substituição de uma das drogas pela guanetidina, depletor pós-
ganglionar de norepinefrina. É potente hipotensor mas diminui o 
fluxo renal o débito cardíaco, levando também a hipotensão postural, 
a alterações da ejaculação e diarréia. E m casos de hipertensão severa, 
pode ser solução prática, devido ao seu baixo custo. São drogas de 
ação semelhante porém, menos prolongada, a debrisoquina e a betani-
dina. 

Hidroclorotiazida 
Clortalidona 
Furosemide 
Espironolactona 
Amilorida 
Propranolol 
Nadolol 
Timolol 
Pindolol 
Oxprenolol 
Metoprolol 
Atenlol 
Labetalol 
Metildopa 
Clonidina 
Prazozin 
Verapamil 
Captopril 
Guanetidina 

100 a 200 mg 
50 a 200 mg 
Conf. necessidade 
25 a 100 mg 
5 a 10 mg 
40 a 320 mg 
40 a 320 mg 
15 a 45 mg 
5 a 20 mg 
40 a 320 m g 
50 a 300 mg 
50 a 300 m g 
100 a 600 mg 
500 a 3000 m g 
0075 a 1 mg 
1,5 a 15 mg 
80 a 640 mg 
25 a 100 mg 
10 a 100 mg 

ou mais 
ou mais 

2 
1 
2 
2 
2 
2 
1 
2 
2 
1 a2 
2 
2 
2 
2 
2 
3 
2 
1 
1 

a3 
a3 
a4 
a4 
a4 
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RESULTADOS DO TRATAMENTO 

CIRÚRGICO DAS CARDIOPATIAS 
CONGÊNITAS ACIANÓTICAS 

INTRODUÇÃO 

As cardiopatias congênitas acianóticas constituem um grupo 
numeroso de anomalias. As tentativas de classificá-las tem pouco 
sentido prático, pois cada uma delas tem características particulares 
do ponto de vista morfológico, fisiopatológico e clínico. Do mesmo 
modo, quanto à indicação, técnica operatória e resultados, nenhuma 
possibilidade de análise em conjunto pode ser feita. 

Serão consideradas em separados as anomalias mais freqüentes: 
Coartação da aorta, Estenoses aórticas, Estenoses pulmonares, Co­
municação interatrial, Atrioventricularis Comunis, Comunicação in­
terventricular e Persistência do canal arterial. Objetivando o estudo 
dos resultados tardios da cirurgia dessas cardiopatias serão comenta­
dos aspectos operatórios que se podem relacionar com a evolução 
tardia. 

Coartação da aorta 

A coartação da aorta constitui anomalia congênita, que se apre­
senta com quadro clínico e gravidade variável que se manifesta com 
maior ou menor precocidade na vida do paciente. A presença de 
anomalias associadas e a precocidade de aparecimento de quadro 
clínico que exija a correção cirúrgica são fatores de maior risco no 
pós-operatório imediato. Por outro lado, a época da correção cirúrgi­
ca e o tipo de processo cirúrgico empregado guardam relação com os 
resultados obtidos. 

Sabe-se atualmente, que a coartação da aorta é causa freqüente 
de óbito no primeiro ano de vida. A insuficiência cardíaca, a hiperten­
são arterial sistêmica severa e a cianose, esta última dependente de 
anomalias associadas, são as indicações da operação em fase precoce 
32 A mortalidade nesses casos é maior, referida de 20 a 46%, sendo 
menor quando a anomalia é isolada ou acompanhada apenas de canal 
arterial prévio , 2 W 2 E m estudos que analisam os 2 grupos, a 
mortalidade foi de 24 e 2 8 % para as associadas e 0 e 4 % para as 
isoladas ,32. 

Quando o tratamento cirúrgico é realizado após 1 ano de idade, a 
mortalidade imediata é mais baixa, variando de 0 a 3,3% l0,25 Esse 
risco, no entando, aumenta nos pacientes operados na idade adulta ou 
nos pacientes idosos. 

E m relação aos resultados funcionais da cirurgia a curto e longo 
prazo dois aspectos devem ser considerados: a idade da indicação e a 
técnica operatória empregada. Classicamente se admitia que a época 
ideal para correção cirúrgica, quando ela não fosse necessária antes, 
seria entre 7 e 12 anos, época em que há suficiente desenvolvimento 
do calibre da aorta. Esse calibre seria importante para os casos em 
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que fosse necessário o uso de enxerto tubular para substituir a área 
coartada. Esta técnica está abandonada em favor das de istmoplastia 
e o conceito da idade ideal foi reformulado. Por outro lado, a 
hipertensão residual é um fator de resultado clínico inferior nos 
pacientes operados e parece ter relação com a época da correção. De 
uma maneira geral essa complicação ocorre em 16 a 2 7 % dos casos de 
pacientes com idade inferior ou superior a 1 ano "• 26 32 Existem 
referências que mostram que a incidência de anormalidades hemodi-
nâmicas residuais, inclusive a hipertensão, ocorrem com freqüência 
três vezes maior quando a correção é feira após 11 anos de idade do 
que quando é realizada antes dessa idade26. Dessa maneira considera­
mos que atualmente a cirurgia cardíaca eletiva deva ser realizada mais 
precocemente. 

As técnicas operatórias empregadas na coartação da aorta são a 
ressecção e anastomose término terminal, a ressecção e substituição 
por prótese tubular, hoje usada apenas em casos muito especiais, e a 
istmoplastia ampliando o segmento estreitado com material sintético. 
Mais recentemente a ampliação do segmento coartado tem sido 
realizada com retalho de subclávia9. A introdução 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 porção coartada. Ainda não se tem infor­
mações definitivas, no entanto, sobre a evolução da porção residual 
da zona de coartação e o índice de reestenose com essa técnica. Está 
descrita, no entanto, a ocorrência de aneurisma dessa porção residual 
e explicada por uma falta de elasticidade da prótese utilizada. 

A ocorrência de reestenose é importante causa de resultados 
tardios insatisfatórios de operação. Essa complicação ocorre com 
freqüência de 2 a 4,6% nos pacientes com idade superior a u m ano 
com as técnicas de anastomose Término-terminal sendo utilizado 
enxertos apenas em pequena parte dos casos1025. Maior problema 
constitui a reestenose nos pacientes com idade inferior a 1 ano. Nessa 
faixa etária são referidas porcentagens de reestenose de 27 a 5 4 % 
após 2 a 7 anos, muitos pacientes necessitando reoperação 252632 C o m 
a técnica de ampliação com retalho de subclávia tem sido estudadas 
séries em que não houve reestenose em nenhum paciente nessa faixa 
etária após 3 anos de segmento9 

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

Dessa maneira a coartação da aorta é anomalia de tratamento 
cirúrgico com risco maior quando ele é necessário no Io ano de vida e 
quando ela está associada a outras anomalias. Os resultados tardios 
são limitados pela presença de dois tipos de complicações que podem 
ou não estar relacionadas entre si: a hipertensão residual e a re­
estenose. A reestenose é uma complicação freqüente quando a cirur­
gia se realiza no Io ano de vida e provavelmente é u m problema que 
pode ser minimizado com a técnica da ampliação com a subclávia. 
Após o Io ano a ocorrência de reestenose é mais rara, não estando 
ainda bem definidas as vantagens ou desvantagens da anastomose 
término-terminal em relação a istmoplastia. Por outro lado, a hiper­
tensão residual é mais freqüente após os 10 anos, fazendo com que se 
altere o conceito prévio de indicação cirúrgica dos 7 aos 12 anos, 
passando a antecipar a operação. 
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Estenoses Aórticas 

As estenoses aórticas congênitas constituem um grupo heterogê­
neo de anomalias com aspectos cirúrgicos e resultados totalmente 
diferentes. Devem, por isso, ser considerados separadamente cada 
tipo de estenose. 

a) Estenose Subaórtica 

Vários tipos de obstrução podem se localizar abaixo do plano 
valvar, os mais importantes constituindo a estenose aórtica muscular 
ou hipertrofia septal assimétrica obstrutiva, a estenose subvalvar tipo 
anel fibroso e as fibroses da via de saída do ventrículo esquerdo. 

aj) Hipertrofia septal assimétrica 

Nessa anomalia o fator obstrutivo é determinado pela hipertrofia 
muscular principalmente ao nível do septo. Só não indicados para 
tratamento cirúrgico os pacientes com gradientes pressóricos muito 
elevados ou aqueles que não tiveram resposta satisfatória com o 
tratamento clínico com betabloqueadores. 

A multiplicidade de técnica operatória utilizada ou em uso, 
demonstram as dificuldades existentes nesse tipo de cirurgia. Entre as 
técnicas propostas existem a ressecção do septo do lado do ventrículo 
direito, a ressecção muscular por ventriculotomia ou através da valva 
mitral, técnicas abandonadas ou de indicação limitada. Permanecem 
como opção a ressecção de uma fita de tecido muscular em local 
precisamente determinado como proposta por Morrow e col. e a troca 
sistemática da valva mitral por substituto valvar de baixo perfil como 
proposto por Cooley e col. Essa última proposição que admite a 
existência em todos os casos de uma anomalia da inserção da valva 
mitral, determina u m alívio satisfatório da estenose, porém acrescen­
ta u m novo fator de risco e problemas potenciais que é a substituição 
valvar. Os resultados tardios serão determinados por intercorrências 
da doença independentes do alívio da obstrução como será comenta­
do a seguir, e do substituto valvar. Neste sentido, estão presentes os 
riscos da anticoagulação e tromboembolismo para as próteses valva-
res e o risco de falha do substituto para as válvulas biológicas. 
Consideramos que a substituição valvar é a técnica de escolha quando 
exista insuficiência mitral significativa, porém, quando ela não estiver 
presente a opção seria a ressecção trans-aórtica. 

A ressecção trans-aórtica é a técnica mais empregada. A mortali­
dade imediata varia de 0 a 1 4 % e a tardia, de 3,3 a 9% em períodos 
variáveis de até 13 anos l92". Esses óbitos tardios ocorrem por morte 
súbita ou insuficiência cardíaca, deixando como controvérsia o fato 
de que a cirurgia possa não influir decisivamente na evolução natural 
de doença. Ainda na análise dos resultados tardios, verificamos que 
ocorrem distúrbios de condução e inclusive bloqueio A-V, referido 
em 3,2% dos casos19. D o mesmo modo, verifica-se a incidência de 
estenoses residuais de graus variáveis em 3,3 a 1 2 % 79J2 dos casos, 
sendo que no Instituto do Coração da Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo e m 44,4% dos casos o resultado foi 
regular16 

E m relação às estenoses que se localizam no anel valvar e via de 
saída do ventrículo esquerdo, grande dificuldade existe em relação à 
escolha do tipo de operação. A operação de Konno e col. tem sido 
realizada com risco operatório e consiste na abertura do anel aórtico, 
do septo e da parede do ventrículo direito e inclui a substituição 
valvar. A segunda opção é o uso de u m tubo valvulado do ápice do 
ventrículo esquerdo até a aorta, como referido por Cooley e col. Não 
há seguimento e número de casos suficientes para definir o papel e os 
resultados desses dois tipos de operação. 

b) Estenose aórtica valvar 

A estenose aórtica valvar pode-se apresentar precocemente com 
quadro clínico grave, exigindo cirurgia antes do primeiro mês de vida. 
Nessas condições, a operação se reveste de grande gravidade, sendo a 
sua mortalidade referida em torno de 2 1 % 30 Quando outras anomalias 
estão associadas, a mortalidade é altíssima. 

E m geral, no entanto, a cirurgia é indicada mais tardiamente e co 
siste numa comisurotomia. O risco é muito baixo de 0 a 5,9%, em 
geral em torno de 4 % 2931 Embora tecnicamente a operação seja 
relativamente simples, os seus resultados tardios não são uniforme­

mente favoráveis. E m seguimento de até 15 anos a mortalidade tardia 
varia de 3,4 a 14,7% e porcentagens de 13 a 4 0 % necessitam.reopera-
ção por estenose ou insuficiência valvar residual 2931 E m algumas 
casuísticas predominam como causa de reoperação a estenose, e em 
outras insuficiência. 

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

c) Estenoses Supraórticas 

As estenoses supraórticas são anomalias mais raras e os resulta­
dos da operação são bons a curto e longo prazos. 

Estenoses Pulmonares 

As estenoses pulmonares podem localizar-se abaixo da valva 
pulmonar (infundibular); ao nível da valva (valvar, anular ou anúlo-
valvar) e acima da valva (supravalvar). As estenoses infundibulares 
são raras isoladamente e as supravalvares também são pouco fre­
qüentes. 

Consideremos basicamente a estenose valvar. Mais raramente a 
doença apresenta manifestações precoces que exijam tratamento 
cirúrgico antes de u m ano de idade. Nessas condições a mortalidade 
imediata é elevada sendo referidas porcentagens de 7 % ou 2 1 % V 
Mais freqüentemente a operação é realizada após os 2 anos sendo a 
mortalidade inferior a 2 % " 

E m relação aos resultados tardios, verifica-se que a mortalidade 
tardia é baixa, referida como 1% e devida a falência ventricular 
Vários fatores podem influir nos resultados tardios e entre esses o 
mais importante é a presença de estenose residual. A estenose resi­
dual pode ser devida a estenose anular ou infundibular não corrigida. 
E m relação 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 intraoperatórias das pressões após a 
correção, é de ocorrência rara. E m relação à conduta na estenose 
infundibular, especialmente aquela devida à hipertrofia secundária à 
estenose valvar, ela tem sido controversa. Muitos serviços conside­
ram que se ela é acentuada deve ser ressecada pois pode influir 
desfavoravelmente no pós-operatório imediato e levar à estenose 
residual tardia. Vários estudos mostram que a incidência de estenose 
residual é menor quando resseca o infundíbulo do que quando nele 
não se atua '" Mais recentemente, no entanto, Griffith e col. verifica­
ram que a estenose infundibular associada à estenose valvar regride 
tardiamente quando avaliada do ponto de vista angiográfico e pressó-
rico. Esses autores só recomendam a ressecção infundibular em casos 
de obstrução fixa do infundíbulo ou hipertensão excessiva no ventrí­
culo direito (acima de 200 m m Hg) 8 

Dessa maneira, nas estenoses ao nível da valva pulmonar, que 
são as que mais freqüentemente ocorrem isoladamente, o tratamento 
cirúrgico pode ser realizado com baixo risco operatório e bons resul­
tados tardios. 

Comunicação Interatrial 

A comunicação interatrial (CIA) e a drenagem anômala parcial de 
veias pulmonares, cada uma isolada ou associadas, são anomalias que 
em geral são bem toleradas pelo paciente que é operado eletivamente 
na idade pré-escolar. Para as comunicações tipo "ostium primum" as 
repercussões hemodinâmicas são mais precoces e muitas vezes elas 
são classificadas entre as anomalias de desenvolvimento do canal 
átrio-ventricular. 

O risco da cirurgia para as comunicações tipo "ostium secun-
d u m " (ou foramen oval) e seio venoso é o mesmo, às vezes nulo, a 
morbidade também é mínima e o resultado tardio é excelente nos 
pacientes operados com idade inferior a 40 anos i6 28 Nos pacientes 
com idade superior a 40 anos, especialmente acima de 60 anos, a 
mortalidade é mais alta, de até 3 a 6%. I2.18. N o préoperatório até 2 0 % 
destes pacientes apresentam fibrilação atrial e no pós-operatório 
imediato esta arritmia pode aparecer até em 4 0 % dos pacientes que 
não a apresentavam previamente. Os resultados tardios são inferiores 
nesse grupo de pacientes, após 5 a 20 anos existe taxa de mortalidade 
de 12 a 4 7 % devida a causas cardíacas ou não. A principal limitação 
aos resultados tardios é a presença de fibrilação atrial em até 5 4 % dos 
pacientes *. 
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A CIA tipo ostium primum apresenta mortalidade mais elevada, 
de até 10%, e bloqueio átrio-ventricular total (BAVT) pós-operatório 
em torno de 1 0 % dos casos, sendo definitivo apenas em torno de 1% 
dos pacientes r. Nesse grupo de pacientes os resultados tardios serão 
influenciados pela presença de hipertensão pulmonar e insuficiência 
mitral residual no caso do ostium primum estar associado a anomalia 
da valva mitral. Serão considerados esses casos como "Atrioventicu-
laris communis". 

Dessa maneira verifica-se que a comunicação interatrial, com 
exceção dos casos de "ostium primum" com bloqueio definitivo e os 
com os demais tipos de comunicação na idade adulta, tem u m resulta­
do excelente a curto e longo prazo, com o tratamento cirúrgico. 

"Atrioventricularis comunis" 

.O "atrioventricularis comunis" (AVC) constitui anomalia que 
tem sido classificada em forma parcial ou total. Esta última separada 
em alguns subtipos. A forma total é a mais grave e passível de 
apresentar manifestações clínicas severas e exigir tratamento cirúrgi­
co mais precocemente. Nesta eventualidade permanece a opção de se 
realizar a correção total ou a cerclagem da artéria pulmonar. C o m o 
esta última tem sido acompanhada de elevada mortalidade, acima de 
3 0 % por vários grupos, tem sido considerada como primeira opção a 
correção cirúrgica mesmo em idades menores 2'4. 

N o "atrioventricularis comunis" forma parcial tem sido referida 
por McMullan e col. em pacientes submetidos a correção, mortalida­
de imediata de 6% sendo essa mortalidade maior em pacientes com 
menos de 1 ano de idade. Na evolução 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 evolução dos pacientes: a insuficieéncia mitral resi­
dual, a falência miocárdica, o B A V T e em certos casos a morte é 
súbita. Nessa mesma série verifica-se que 7 8 % dos pacientes apresen­
tam na evolução regurtitaçao mitral residual, 5 3 % leve e 3,8 dos 
pacientes necessitam reoperação realizada com mortalidade elevada 
(25%). O bloqueio A-V total ocorreu em 2,4% dos casos e sua 
freqüência tem diminuído. Outras complicações, como a reabertura 
da CIA são raras, (05%) 2n 

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

N o A V C 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 A V C parcial (lia 
19%) 22\ C o m o complicação imediata mais importante está o B A V T 
referido como ocorrendo em torno de 4 % dos casos. A segunda 
complicação de grande importância é a insuficiência mitral residual 
referida como presente em 4 % como insuficiência severa 23 

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

Comunicação Interventricular 

A comunicação interventricular (CIV) constitui anomalia fre­
qüente que apresenta vários tipos de localização na septo. O tipo de 
comunicação, se ela é única ou múltipla e a época da correção são 
fatores que influem nos resultados da operação. 

Quando necessária precocemente, antes de 1 ano de idade, 
freqüentemente com baixo peso, existe controvérsia em relação 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 3 0 % nas CIV múltiplas3. Quando a 
correção definitiva, as manobras para desfazer a cerclagem podem 
representar problema técnico maior ou mesmo permanecer gradiente 
residual. Por outro lado, em centros de maior experiência a CIV única 
pode ser corrigida com mortalidade de 4-9%" 2: e a múltipla de 14 a 
3 7 % 3l-\ Dessa maneira, com exceção de casos muito especiais, a 
tendência é se indicar a correção em todas as idades. 

Quanto ao tipo de comunicação, as múltiplas em geral se acompa­
nham de repercussões hemodinâmicas mais precoces e mais severas. 
A sua mortalidade é alta sendo freqüentes na literatura referências a 
porcentagens superiores a 3 0 % sendo atualmente, nos grupos de 

maior experiência, em torno de 14%15. Além disso verifica-se que 2 0 % 
podem permanecer com "shunt" residual de importância variável que 
prejudicam os resultados tardios.15. Para as comunicações intraventri-
culares únicas os riscos da operação são muito baixos e os resultados 
tardios bons. Quando a cirurgia é necessária no Io ano de vida, o risco 
é maior, em geral de 2 a 4 % nos grupos de maior experiência '3:: Após 
os 2 anos a mortalidade é muito baixa nos períodos mais recentes, 
inclusive nula. C o m o complicação que influi os resultados tardios está 
o bloqueio A-V total, relativamente raro com incidência de 1,4 a 4%'3 

Nessas condições permanecem os riscos e morbidade, da bradicardia 
e do uso do marcapasso quando indicado. A reabertura na CIV única 
é rara. 

Outro ponto importante se refere à época de indicação da cirurgia 
e a sua influência nos resultados tardios. Estudo cuidadoso demons­
trou que em CIV grandes, com hipertensão pulmonar, quando a 
correção é realizada antes dos 2 anos de idade mais de 9 0 % dos 
pacientes tem um retorno da pressão pulmonar para os valores 
normais ou próximos deles, enquanto que se a correção é realizada 
após os 2 anos mais de 5 0 % dos pacientes ou apresentam hipertensão 
pulmonar residual, moderada ou acentuada e resultados menos satis­
fatórios.'. 

Dessa maneira, com excessão das CIV múltiplas em que existem 
maiores riscos operatórios e de haver "shunt" residual, na maior 
parte dos casos a comunicação interventricular quando corrigida em 
época oportuna tem u m risco operatório e mortalidade muito baixos e 
com excelentes resultados tardios. 

Persistência do canal arterial 

A persistência do canal arterial (PCA), constitui anomalia que, 
em geral, é tratada cirurgicamente após os 2 anos de idade, época em 
que o seu fechamento espontâneo se torna muito raro. Fazem exces­
são a essa orientação os pacientes que têm que ser operados precoce­
mente, em especial no peíodo neonatal. São freqüentemente prematu­
ros e se refere em várias séries que 80 a 100% deles apresentam a 
síndrome do desconforto respiratório 2". Essa condição é particular­
mente grave, o risco operatório é elevado de 10 a 40%2"33. Admite-se , 
no entanto que, a sobrevida seja maior no grupo cirúrgico do que no 
tratado clinicamente e que o tempo de ventilação artificial e a incidê-
nica de complicações como a enterite necrotizante sejam menores no 
grupo cirúrgico que no clínico 24 

E m crianças de maior idade, operados eletivamente, a mortalida­
de da operação é nula ou mínima 7I3 As complicações ocorrem muito 
raramente e entre elas estão a fístula linfática e as alterações do nervo 
recorrente. Merece menção a recanalização que é muito rara mas que 
tem sido referida em série em que se realizou ligadura mas não 
naquelas em que foi utilizada a técnica de secção e sutura do canal 33. 

Quando a operação é realizada após os 18 anos de idade já 
existem em grande parte dos casos, mais de 3 0 % deles, calcificação 
ou mesmo aneurisma na região do canal. Nessas condições, técnicas 
especiais, ou recursos auxiliares como a circulação extracorpórea, 
podem ser necessários e o risco cirúrgico e a possibilidade de compli­
cações aumentam. 

Verifica-se que, com excessão dos neonatos e os pacientes 
adultos a correção cirúrgica do P C A é uma operação totalmente 
segura e com excelentes resultados tardios. 

RESUMO 
Os autores realizam análise dos resultados do tratamento cirúrgi­

co das cardiopatias congênitas acianóticas. Consideram em separado 
as anomalias mais freqüentes: coartação da aorta, estenoses aórticas, 
estenoses pulmonares, comunicação interatrial, "atrioventricularis 
comunis", comunicação interventricular e persistência do canal arte­
rial. Objetivando o estudo dos resultados tardios dessas cardiopatias 
comentam aspectos operatórios que podem se relacionar com a 
evolução 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 INSUFICIÊNCIA 
CORONARIANA AGUDA 

Luiz Antônio Machado César* 

A conceituação de insuficiência coronariana (ICO) é básica para 
que se possa compreender o significado do que se define como sua 
forma "aguda". 

O desequilíbrio entre a oferta e o consumo de Oxigênio (O2) com 
diminuição da relação oferta/consumo ao miocárdio, qualquer que 
seja a causa conceitua ICO. As causas deste desequilíbrio podem se 
devera à diminuição da oferta (queda de fluxo sangüíneo coronário 
por diminuição da luz de artérias coronárias, aumento da resistência 
do leito da microcirculação coronariana ao fluxo de sangue, altera­
ções na microcirculação coronariana, alteração na curva de dissocia­
ção da oxi-hemoglobina, anemia etc), ao aumento do consumo de O2 
pelo miocárdio (MVO2) (taquicardias, hipertensão arterial sistêmica, 
tirotoxicose, etc), ou ainda a uma combinação desses fatores. 

Neste artigo merecerá singular atenção aquela que é a principal, 
mais importante e mais freqüente causa de ICO: a Doença Ateroscle-
rótica Coronariana (DAC), que leva à diminuição do lúmen das 
artérias coronárias, em especial os vasos epicárdicos em proporções 
que vão desde irregularidades até a obliteração total de sua luz. Além 
disso, é uma das principais causas de morte em vários países. 

São as manifestações clínicas e as várias formas de apresentação 
desta doença que impõem uma classificação importante no que se 
refere ao tratamento e prognóstico dos pacientes. 

Vale ressaltar aqui que outros processos patológicos podem se 
apresentar clinicamente da mesma forma que a D A C , e mesmo em 
pequena proporção devem estar na mente dos que se defrontam com 
pacientes que apresentem os quadros que serão expostos a seguir. 
I. Classificação das formas "evolutivas" de ICO 

Quase invariavelmente, toda classificação que pretenda englobar 
as várias formas clínicas de apresentação de uma determinada doença 
não atinge por completo seu objetivo, sendo com freqüência motivo 
de críticas e não aceitação por todos. N o caso em questão existem 
várias classificações propostas e utilizadas, sendo a que é utilizada no 
Instituto do Coração do H.C. da F M U S P , que será apresentada. 

I. Angina estável — Corresponde à angina que ocorre por fatores 
que certamente aumentam o M V O 2 como esforços físicos, contacto 
"com vento frio, etc, que se mantém inalterada (estável) com relação 
ao(s) fator(es) desencadeante(s), fator(es) de melhora, freqüência de 
aparecimento, tempo de duração do sintoma (quase que invariavel­
mente dor ou desconforto ou opressão em região toráxica, durando de 
5 a 10 minutos, não ultrapassando 30 min.) e irradiação da dor para 
a(s) mesma(s) região (ões). Freqüentemente os pacientes mantêm 
esses sintomas por prolongados períodos de tempo (meses e anos). 
2. Angina Progressiva — Qualquer alteração relativa à piora de 
qualquer item dos estabelecidos para o paciente com angina estável 
como duração maior da dor, maior freqüência de aparecimento, novas 
irradiações da dor, desencadeamento com esforços menores, ou 
então aparecimento de dor em repouso identifica esses doentes. O 
mesmo é válido quando indivíduos previamente assintomáticos apre­
sentam dor com mínimos esforços ou sem fatores desencadeantes, ou 
angina de decúbito. Quase sempre essas manifestações implicam em 
evolução da D A C , seja quanto a progressão da "lesão" em outros 
vasos. Evidente é, que os que apresentam dor em repouso sem fator 
desencadeante ou os que relatam uma freqüência ou um tempo de 
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duração maior da dor, tem "a priori" maior gravidade que os outros 
e, portanto, necessitam de muito mais atenção e cuidados. 

3. Síndrome Intermediária — Qualquer célula submetida a anóxia 
contínua ou períodos intermitentes freqüentes, acabará morrendo 
dependendo do tempo de duração desta agressão. C o m o síndrome 
intermediária se incluem os quadros de isquemia miocárdica prolon­
gada (maiores que 20-30 minutos) ou episódios intermitentes, "sub-
entrantes" e freqüentes de isquemia suficientes para levar à morte 
grupos pequenos de células suceptíveis, enquanto a grande maioria 
delas na mesma região, sobrevivem. Assim sendo, os pacientes são 
enquadrados segundo os seguintes critérios: 

a. Quadro clínico compatível com isquemia prolongada; 
b. Eletrocardiograma (ECG) que não detectar a presença de onda 

P patológica (exceto as previamente existentes) nem diminuição 
expressiva de ondas R em qualquer derivação, independentemente de 
alterações do segmento ST e da onda T; 

c Dosagens de enzimas plasmáticas, creatinafosfoquinase e sua 
fração M B , transaminase oxalacética e desidrogenase lática, que não 
excedam 5 0 % a mais de seus valores máximos normais; 

d. Mapeamento miocárdico através do pirofosfato de tecnécio 
não demonstrando uma nítida área de infarto, mas podendo delinear 
uma necrose difusa e não localizada, na região subendocárdica, em 
até 3 0 % destes pacientes. 

4. Infarto Agudo do Miocárdio (IAM) — Aqui se incluem os 
indivíduos cuja determinada região miocárdica foi submetida a uma 
isquemia prolongada e constante o suficiente para que pelo menos 
uma importante área chegue a necrose. O quadro clínico é de dor 
intensa e importante na maioria dos doentes, e o E C G e/ou as 
dosagens enzimáticas e/ou o mapeamento miocárdico demonstram 
nitidamente a presença 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 característica a detecção ao 
E C G de supradesnivelamento do segmento ST durante os episódios 
dolorosos e padrão normal do E C G fora dos quadros dolorosos, ao 
contrário de outras anginas nas quais o E C G detecta infradesnivela-
mento do segmento ST durante a dor com certa freqüência. 

Posteriormente se demonstrou que este tipo de angina ocorria 
sem qualquer aumento no M V O 2 , mas sim pela ocorrência de espas­
mos em artéria(s) coronária(s), com maior freqüência em local em que 
existe placa ateromatosa, o que leva a uma súbita diminuição do fluxo 
sangüíneo para as regiões dependentes desta(s) artéria(s). E m não 
raros casos, a ocorrência de espasmo já foi detectada em artérias 
angiograficamente "normais" e também é sabido que episódios va-
soespásticos podem ser a causa de outras formas de angina inclusive 
pela possibilidade de ocorrerem durante esforço físico. 

5. Insuficiência Coronariana "Aguda" — Enquadram-se aqui 
pacientes que se encontram sob alto risco de sofrerem u m I A M e os 
pacientes com quadro clínico de IAM. Aqueles sob alto risco de I A M 
são os que apresentam Síndrome Intermediária, os que tem angina 
progressiva nos quais os episódios anginosos se sucedem numa fre­
qüência diária importante, os que apresentam angina "rapidamente" 
progressiva (sucessão de angina e grandes esforços até mínimos 
esforços e em repouso em curto espaço de tempo, ou seja poucas 
semanas ou dias) e em portadores de angina variante nos quais os 
episódios não mais cedem prontamente com nitritos sublinguais, ou 
nos quais os episódios se tornam progressivamente freqüentes. É a 
respeito deste grupo de pacientes, exceto os com IAM, que se 
reportará a terapêutica. 
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II. Tratamento 

Deixar-se-á de abordar aqui aspectos relativos à orientação pre­
ventiva, dietética e de hábitos de higiene psíquica e física quanto a 
D A C , pois que se trata da manipulação de pacientes com quadros 
agudos, que necessitam medidas curativas ou preventivas, no que 
cerne à tentativa de "proteger" o miocárdio e impedir que ocorra 
necrose ou pelo menos diminuir a área em risco de evoluir para IAM. 

a. Medidas Gerais 

Devemos, sempre que possível, enviar estes pacientes para uma 
Unidade Coronariana, onde uma monitorização eletrocardiográfica 
será instalada. E importante que se inicie de imediato a sedação do 
indivíduo, a não ser que haja contra-indicações por problemas clíni­
cos associados (como portadores de Doença Pulmonar Obstrutiva 
Crônica — D P O C , que estejam descompensados). 

Atenção especial deve ser dada à pressão arterial e à freqüência 
cardíaca (fc), sendo necessário que permaneçam em níveis normais 
para evitar aumentos excessivos no M V O 2 , bem como evitar que haja 
queda importante no fluxo coronário, devido a hipotensão e/ou a 
taquicardias. O uso de cateter nasal ou máscara de O2 em nebulização 
deve ser reservado aos que tenham hipóxia comprovada por gasime-
tria arterial, ou os que clinicamente apresentem nítidos sinais desta 
(cianose evidente), desde que não hajam contra-indicações para sua 
administração. 

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

Analgesia é fundamental e a utilização de opiáceos é recomenda­
da sempre que necessário, sendo preferida a administração de sulfato 
de morfina ou, na sua falta, meperidina (dolantina, demerol); deve ser 
utilizada a via intravenosa (IV) com utilização de soluções diluídas 
destes fármacos, ou então a via intramuscular (IM). Geralmente 
diluiu-se uma ampola para 10 ml de água destilada e é feita a aplicação 
de 2 a 3 ml da solução, sempre" que necessário o alívio da dor, 
tomando-se a precaução de evitar hipotensão arterial e/ou depressão 
respiratória. 

b. Terapêutica medicamentosa específica 

b\ — Nitratos orgânicos. 

Agem relaxando a musculatura lisa dos vasos, provocando prin­
cipalmente venodilatação sistêmica com conseqüente aumento da 
capacitância venosa e diminuição do retorno venoso para o coração, o 
que leva à diminuição da pressão de enchimento e dos volumes 
ventriculares. O efeito principal é o de diminuir a pré-carga e também 
a pós-carga, com a conseqüente diminuição do trabalho cardíaco (TC) 
e portanto do M V O 2 , desde que não ocorra hipotensão arterial e/ou 
taquicardia sinusal reflexa importante. 

N a circulação coronariana aumentam a relação do fluxo sub-
endocárdico/sub-epicárdico, redistribuindo o fluxo para as regiões 
mais propensas à ocorrência de isquemia. 

N a tabela I estão as drogas, doses e modos de administração e 
também a nitroglicerina para uso endovenoso, que ainda não existe no 
Brasil mas que é a que melhor resultado dá, como também propicia 
menor risco de efeitos colaterais por se poder controlar sua dose 
minuto a minuto e por se poder suspender sua aplicação caso ocorra 
efeito colateral importante. A o contrário, os preparados sublinguais, 
após sua absorção não mais podem ser controlados. 

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

02 — Beta-bloqueadores 
Sua ação se baseia no bloqueio dos receptores B-adrenérgicos. 

Quanto ao coração, promovem redução do T C em especial pela 
redução da fc, com diminuição conseqüente do M V O 2 . Levam, 
entretanto, a aumentos dos volumes e das pressões de enchimento do 
ventrículo esquerdo, o que poderia aumentar o T C mas na maioria das 
vezes o efeito final é a diminuição do M V O 2 . O fármaco base deste 
grupo é o propanolol com o qual existe experiência e tempo de 
utilização suficientes para ser utilizado com certa margem de seguran­
ça, mas sendo u m beta-bloqueador não seletivo, ou seja bloqueia 
receptores j3-l e |3-2, tem contra-indicações e cuidados para sua 
administração (Tabela II). Outro beta-bloqueador que é utilizado 
nestes pacientes é o metoprolol, que é o cardiosseletivo porque, nas 
doses habitualmente utilizadas, exerce um bloqueio dos receptores 0-
1 e não |3-2, sendo opção para pacientes que sabidamente apresentem 
broncoespasmos. 

Quase sempre se associa o beta-bloqueador aos nitratos, sendo 
essa terapêutica "ideal" pois o primeiro impediria a ocorrência de 
taquicardia sinusal reflexa freqüentemente presente com o uso dos 
segundos, e estes não permitiriam que houvesse aumento das pres­
sões diastólicas e volumes ventriculares que o primeiro promove. 
Independentemente da teoria, esta associação é invariavelmente utili­
zada e leva ao controle do quadro isquêmico em quase 8 0 % dos 
doentes. 

Nos casos em que esta associação não obtém sucesso, ainda se 
pode associar uma droga "bloqueadora" de cálcio. 

b3 — Bloqueadores dos canais lentos de cálcio 
Essas substâncias bloqueiam os canais lentos de cálcio existentes 

no sarcolema das células miocárdicas, agindo também na musculatura 
lisa dos vasos, provavelmente bloqueando a entrada de Cálcio na 
célula, necessária a contração desta musculatura. N o coração agem 
diminuindo o M V O 2 e na circulação coronariana redistribuindo o 
fluxo sangüíneo da mesma maneira que os nitratos. São também 
eficazes na reversão de espasmos nas artérias coronárias epicárdicas 
e na sua prevenção, sendo por alguns, considerados mais potentes 

Tabela 1 — Nitratos orgânicos e nitroglicerina 

FÁRMACO NOME COMERCIAL DOSE APRESENTAÇÃO 

Nitroglicerina § 

Dinitrato de 
Di-isosorbitol 

Propatilnitrato 

Trinitrina 

Tridil (América do Norte) 

0,4 mg até de hora em hora sublingual 

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

Isordil, Astridine 5 mg até de hora em hora sublingual 

Isocord 

Sustrate 10 mg sublingual de 2/2 horas 

cps. sublingual 

ampolas com 50 mg, para serem 
diluídas em S G ou H 2 destilada 
em frascos de vidro 

cps. sublingual de 5 mg. 

cps. de 2,5 mg. 

cps. de 10 mg. 

§ — De todas as drogas acima, esta é a única com capacidade de dilatar arteriolas e promover queda significativa da resistência periférica. 
& — P A — pressão arterial; F C — freqüência cardíaca. 
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Tabela 3 — Beta-bloqueadores 

FÁRMACO § 

PROPRA 
NOLOL 

Metoprolol 

NOME 
COMERCIAL 

Propranolol 
Inderal 

Seloken 

DOSE 

Início com 20 
a 40 mg até de 
6/6 horas 

Início com 50 
mg 

mante m- s e 
com 50 a 300 
mg/dia dividi­
dos em 2 ou 3 
vezes 

APRESEN­
TAÇÃO 

cps. de 10, 40 e 
80 mg, por via 
oral 

cps. de 100 mg 
para uso por via 
oral 

§ — Existem vários outros beta-bloqueadores, inclusive disponíveis 
no comércio, mas nenhum deles é utilizado nos pacientes com ICO 
aguda, até o momento. 

Tabela 3 — Bloqueadores de cálcio 

FÁRMACO £ O M E R C I A L D Q S E APRESEN­
TAÇÃO 

Nifedipina § Adalat 10 m g a 30 

m g 3 vezes 
ao dia 

caps. para deglutir 
ou para uso sublin­
gual, quando são 
mordidas. 

Oxcord idem cps. para uso oral e 
sublingual 

Verapamil § Dilacoron 40 a 80 
mg 3 a 4 

vezes ao dia 

cps. para uso por 
via oral 

§ — Ambos existem na forma de ampolas, sendo que no Brasil só 
existe o Verapamil injetável mas não são utilizados no tratamento 
destes pacientes, exceto em ocasiões excepcionais. 

que os nitratos em relação 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 é preconizado, mas sua associação com beta-
bloqueadores é desaconselhada pelo seu maior efeito depressor mio­
cárdico, em relação à nifedipina, que associado ao do beta-
bloqueador pode levar a importantes depressões da contração miocár­
dica. E utilizado isolada ou associadamente com os nitratos. (Tabela 
III). 

Quando a terapêutica medicamentosa falha e não se consegue a 
reversão do quadro isquêmico, persistindo a dor ou nítidas evidências 
eletrocardiográficas de isquemia importante, pode-se alçar mão do 
balão intra-aórtico. Seu efeito baseia-se na contra-pulsação. É intro­
duzido através da artéria femural o balão de 30 ou 40 cm' de volume, e 
posicionado no início da aorta toráxica descendente. Através de uma 
aparelhagem injetora de gás, o balão é insuflado durante a diástole e 
desinsuflado durante a sístole ventricular, sendo este acoplamento 
feito com o ritmo cardíaco monitorizado pela fonte injetora do gás. A 
pressão na raiz da aorta é aumentada durante a diástole, aumentando 
assim a pressão de perfusão coronariana, e a pós-carga é reduzida 
durante a sístole pela queda da pressão intra-aórtica promovida pelo 
desinsuflar do balão. 

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

Especificamente, nos casos de angina variante, de Prinzmetal, 
não se tem proposto a utilização de beta-bloqueadores, pois se 
acredita que o beta-bloqueio possa liberar a atividade dos receptores 
que provocariam a ocorrência de espasmos coronarianos. A terapêuti­
ca é baseada em nitratos e bloqueadores de Cálcio. 

À medida que a técnica de cateterização coronária progrediu e a 
experiência das equipes que a realizam aumentou, o estudo da circula­
ção coronariana por este método passou a ser feito com grande 
precocidade nestes pacientes e sem dúvida, o conhecimento do grau, 
localização e extensão das lesões coronarianas e da função contrátil 
do miocárdio facilitam em muito a programação terapêutica. De posse 
destes dados, pode-se optar por uma cirurgia de emergência como 
melhor medida para impedir que ocorra I A M e resolver o problema do 
paciente, ou então a indicação de angioplastia percutânea translumi-
nar coronária, que em casos selecionados pode resolver e terminar o 
quadro isquêmico. 

E m resumo, toda terapêutica da ICO aguda é voltada para a 
proteção do miocárdio isquêmico em risco de evoluir para IAM, já 
que estes pacientes apresentam um alto porcentual desta ocorrência a 
curto (até l mês) e médio prazo (até 6 meses). Na maioria dos casos a 
administração de medicamentos consegue reverter o quadro agudo, 
sendo em alguns centros médicos o ponto final do tratamento. 

N o Incor, desde que não haja contra-indicações, os pacientes são 
encaminhados para estudo cinecoronário-ventriculográfico após o 
controle clínico da isquemia e a indicação de angioplastia e/ou cirurgia 
é feita dentro dos preceitos seguidos para todos os portadores de ICO, 
qualquer que seja a forma. Quando os pacientes não respondem a 
terapêutica em um prazo não maior que 12 a 24 horas, são encaminha­
dos de emergência para o estudo cinecoronariográfico e em função 
e/ou cirurgia em caráter de emergência. Sem dúvida este procedimen­
to cirúrgico em caráter de emergência tem maior risco tanto quanto a 
mortalidade, como a ocorrência de I A M no período pré-operatório 
quando comparados com a cirurgia de revascularização direta do 
miocárdio realizada eletivamente, mas com grande probabilidade 
esses pacientes evoluiriam para I A M e devido a gravidade da situação 
de sua D A C , com graves e, não raramente, fatais conseqüências. 

RESUMO 

É feita uma análise geral a respeito das várias formas clínicas de 
apresentação da Insuficiência Coronariana, conceituação sobre seus 
aspectos agudos e a abordagem terapêutica medicamentosa nos qua­
dros agudos, exceto o Infarto Agudo do Miocárdio. 

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 CARDÍACAS-ASPECTOS 

CLÍNICOS E TERAPÊUTICOS 
Maria Cecília Solimene* 

Disritmia cardíaca, por definição, é qualquer modificação do 
ritmo cardíaco, devida a distúrbios na formação e/ou na condução do 
estímulo. 

O reconhecimento e tratamento adequado das disritmias cardía­
cas são muito importantes, pois elas podem precipitar ou agravar a 
insuficiência cardíaca e a insuficiência coronária, levar a quadros de 
baixo débito por redução do fluxo sangüíneo cerebral de até 25 a 4 0 % 
e, finalmente, são consideradas como a principal causa de morte 
súbita, em especial, na fase aguda do infarto do miocárdio. 

As disritmias cardíacas podem decorrer ou não de comprometi­
mento miocárdico. Assim, temos as causas cardíacas, propriamente 
ditas, e as não cardíacas: 

I — C A R D Í A C A S : insuficiência coronária aguda ou crônica; 
miocardiopatias "sensu latu" e, em nosso meio, a de etiologia chagá-
sica; aneurismas ventriculares; síndromes de pré-excitação decorren­
tes da existência de vias anômalas de condução; prolapso da valva 
mitral; cardiopatias congênitas; intoxicações por medicamentos: digi-
tálicos; B-bloqueadores, antiarrítmicos, etc. 

II — N Ã O C A R D Í A C A S . Distúrbios eletrolíticos (em particular 
a hipopotassemia), hipoglicemia, tireotoxicose, processos febris, ane­
mia, hipertensão craniana, traumas torácicos e cerebrais, emoções, 
fumo, café, etc. 

As disritmias cardíacas podem ser classificadas em três grandes 
grupos, de acordo com sua própria definição: 

I. DISTÚRBIOS D A F O R M A Ç Ã O D O E S T Í M U L O 
II. DISTÚRBIOS D A C O N D U Ç Ã O D O E S T Í M U L O 

III. DISTÚRBIOS D A F O R M A Ç Ã O E D A C O N D U Ç Ã O D O ESTÍ­
MULO 
Os distúrbios da formação do estímulo ocorrem no nó sinusal 

(NSA), músculo atrial, nó átrio-ventricular (NAV) e músculo ventri­
cular. Podem ser passivos, ou ritmos de escape, quando decorrem da 
incapacidade da formação do estímulo do N S À ou então de sua 
liberação e ativos, quando resultam do aumento da excitabilidade 
miocárdica. Os distúrbios da condução e da transmissão do estímulo 
ocorrem no N S A , feixes internodais, N A V , feixe de His e seus 
ramos, rede de Purkinje e miocárdio ventricular. 
I. DISTÚRBIOS D A F O R M A Ç Ã O D O E S T Í M U L O 
1. Ritmos sinusais 

— taquicardia sinusal 
— bradicardia sinual 
— arritmia sinusal 
— parada sinusal 
— doença do nó sinusal 

2. Ritmos de escape (passivos) 
— juncionais (e próximos à junção) 
— idioventriculares 
— marcapasso mutável 

3. Ritmos ativos 
— extrassístoles supraventriculares e ventriculares 
— taquicardias paroxísticas supraventriculares e ventriculares 
— "flutter" atrial e ventricular 
— fibrilação atrial e ventricular 

Médica Assistente do Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da 
Faculdade de Medicina USP 
Doutora em Cardiologia pela Faculdade de Medicina da Universidade de 
São Paulo. 

II. DISTÚRBIOS D A C O N D U Ç Ã O D O E S T Í M U L O 
1. No NSA 

— bloqueio sinoatrial 
— bloqueio intra-atrial 

2. Na junção 
— dissociação átrio-ventricular 
— bloqueios átrio-ventriculares 
Io grau 
2o grau (Wenckebach ou Mobitz I e Mobitz II) 
3o grau ou completo 

III. DISTÚRBIOS DA FORMAÇÃO E DA CONDUÇÃO DO ESTÍ­
MULO. 
— parassistolia 
— síndromes de pré-excitação 

Serão então abordadas as disritmias mais freqüentemente encon­
tradas, quanto aos aspectos clínicos e terapêuticos. 

TAQUICARDIA SINUSAL — caracteriza-se por uma freqüência 
cardíada acima de 100 por minuto, raramente excedendo 160 por 
minuto. Muitas vezes considerada benigna, pode ser o primeiro sinal 
de insuficiência cardíaca, devendo então o paciente ser medicado com 
digitálicos e diuréticos. Na insuficiência coronária, agrava o quadro 
isquêmico pelo aumento do consumo de oxigênio, devendo ser con­
trolada com B-bloqueadores, na ausência de insuficiência cardíaca. 
Quando decorre de processos tóxicos, infecciosos, metabólicos e 
alterações endócrinas, deve ser tratada a causa básica. 

BRADICARDIA SINUSAL — apresenta freqüência cardíaca infe­
rior a 50 por minuto, porém raramente abaixo de 40 por minuto. E m 
geral, associa-se à arritmia sinusal, que se define como uma irregulari­
dade do ritmo, onde existe uma diferença de 0,12 seg. ou mais entre 
os ciclos mais curtos e os mais longos. A bradicardia sinusal ocorre 
em atletas, na hipertensão arterial, hipertrofia miocárdica, vagotonia, 
hipotireóidismo, mas pode decorrer de insuficiência coronária, em 
especial nos infartos inferiores agudos e de intoxicações por drogas, 
especialmente digitálicos e B-bloqueadores. Freqüentemente, apare­
ce na doença do nó sinusal, à qual será feita referência. A bradicardia 
sinusal deve ser tratada com atropina ou simipatomiméticos; em 
presença de crises sincopais, dispnéia e precordialgia, pode ser neces­
sário o implante de marcapasso, mesmo que temporário. 

A parada sinusal ocorre quando há interrupção do ciclo cardíaco 
por falha do NSA, momentânea ou persistente. E m geral, aparece em 
casos de doença do nó sinusal e bloqueio sino-atrial. 

D O E N Ç A D O N Ó SINUSAL — esse termo é usado para descre­
ver u m grupo de estados clínicos nos quais se encontram uma ou mais 
das seguintes características: 1 — bradicardia sinusal persistente e 
severa, 2 — períodos longos de parada sinusal, às vezes sem ritmo de 
escape, 3 — fibrilação atrial crônica com freqüência ventricular 
baixa; 4 — bloqueio sino-atrial; 5 — bradicardia e taquicardia alterna­
das. A causa principal é a coronariopatia obstrutiva, embora possa 
surgir em doenças degenerativas. E m geral surge entre os 50 e 70 anos 
de idade, mas pode ser encontrada em jovens; existem desde formas 
totalmente assintomáticas até as que apresentam sinais clínicos seve­
ros como tonturas, síncope, dispnéia e precordialgia. Nesses casos, 
graves, é necessário seu tratamento. Distúrbios da condução átrio-
ventricular geralmente se associam à doença do nó sinusal e assim, há 
quem designe essa síndrome como "doença nodal dupla" O trata-
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mento medicamentoso é falho, muitas vezes agrava a disritmia e a 
cardioversão elétrica para a fibrilação atrial é insatisfatória, podendo 
resultar e m período longo de assistolia. Assim, quando o tratamento é 
necessário, é feito mediante o implante de marcapasso atrial ( N A V 
íntegro) ou ventricular (doença binodal). 

R I T M O S D E E S C A P E — E m vigência de depressão da formação 
ou da transmissão do estímulo no N S A . o N A V freqüentemente 
assume a função de marcapasso, sob a forma de u m único batimento 
(escape) ou de u m ritmo de comando (ritmo juncional, de freqüência 
40 a 60 por minuto). Estudos recentes mostram que a configuração da 
onda P e suas relações de tempo com o complexo Q R S dependem não 
só do local de formação do estímulo, como também das propriedades 
eletrofisiológicas dos tecidos circunvizinhos. Assim, tendem-se atual­
mente a abolir as designações de ritmo nodal (superior, médio, 
inferior), ritmo do seio coronário. ritmo nodal coronário e ritmo de 
átrio esquerdo. Desse modo. chamam-se R I T M O S JUNCIONAIS 
Á T R I O - V E N T R I C U L A R E S . Reconhecem-se. em geral, por onde P 
negativas em D2. D3 e a V F podendo vir antes (com PR curto) ou 
após o complexo Q R S , ou então não serem reconhecidas por estarem 
englobadas por ele: o complexo Q R S é semelhante ao do ritmo sinusal 
habitual. O antigo ritmo de átrio 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 
básica dessas disritmias. Muito freqüentemente, aparecem na intoxi­
cação digitálica, e nesses casos pode ser utilizada a difenilhidantoina 
para a reversão ao ritmo sinusal. soluções venosas de cloreto de 
potássio se houver hipotassemia ou, simplesmente, a suspensão do 
digital. Os ritmos juncionais, em geral, são compatíveis com função 
cardiovascular satisfatória; caso não o sejam, deve ser utilizado o 
marcapasso temporário, até a reversão do quadro. 

Os ritmos idioventriculares resultam da incapacidade da junção 
em assumir o comando do automatismo, em casos de depressão do 
N S A ou bloqueio átrio-ventricular. T ê m freqüência de 40 por minuto 
ou menos, são irregulares, incapazes de manter um débito satisfatório 
e assim, em sua presença, é necessário o tratamento pelo implante de 
marcapasso temporário ou definitivo, conforme se consiga ou não 
controlar a causa básica. 

O marcapasso mutável resulta do deslocamento da origem do 
estímulo de u m ponto a outro do N S A ou deste para a junção átrio-
ventricular e vice-versa. H á alterações da onda P caracterizando um 
ou outro ritmo. E m geral, não tem significado clínico; pode aparecer 
temporariamente na insuficiência coronária aguda ou preceder a 
fibrilação atrial. 

EXTRASSÍSTOLES 

As extrassístoles supraventriculares são freqüentemente encontra­
das isoladas em indivíduos normais, particularmente sob tensão emo­
cional ou sob o uso excessivo de fumo, álcool e café. Entretanto, 
podem ser sinal de distensão atrial nas valvopatias mitrais ou nas 
disfunções miocárdicas, constituindo-se em sinal de alerta para o 
tratamento da causa básica. Ocorrem também na insuficiência coro­
nária e, por fenômenos de re-entrada, podem gerar crises de taquicar­
dia paroxísticas ou de fibrilação atrial. Nesses casos, devem ser 
controladas mediante o uso de antiarrítmicos, como a quinidina e a 
amiodarona. Quando precursoras de insuficiência cardíaca, são facil­
mente abolidas pelo uso de digital. 

As extrassístoles ventriculares ocorrem em cerca de 5 0 % da 
população assintomática, havendo u m aumento significativo em sua 
incidência nas faixas etárias mais avançadas. Admite-se que o indiví­
duo normal possa apresentar cerca de 50 a 100 batimentos ventricula­
res, e m geral isolados, em 24 horas, especialmente em situações de 
tensão emocional, esforço físico, consumo de café, fumo, álcool, 
anorexígenos, etc Qualquer cardiopatia se acompanha de extrassísto­
les ventriculares, mas sua grande importância se verifica nos casos de 
intoxicação digitálica e de insuficiência coronária aguda. Nos casos 
de intoxicação digitálica, geralmente elas surgem bigeminadas ou 
trigeminadas, originam-se de vários focos e freqüentemente geram 
episódios curtos ou mantidos de taquicardia ventricular podendo 
desencadear a fibrilação ventricular. Nesses casos os pacientes tem 
seu quadro de disfunção ventricular agravado e o tratamento deve ser 
imediato, pelo uso intravenoso de íidocaína ou difenilhidantoina e, 
nos casos rebeldes, de procainamida. Deve ser lembrado que tais 
pacientes, e m geral, se encontram espoliados e m potássio, pelo uso de 

diuréticos e assim, nos casos de hipopotassemia comprovada, deve 
ser administrado cloreto de potássio (45 m E q ) em solução glicosada, 
lentamente, intravenoso. 

N o infarto do miocárdio, as extrassístoles ventriculares ocorrem 
em aproximadamente 9 5 % dos pacientes nas primeiras 24 horas, 
persistindo durante toda a evolução hospitalar em cerca de 70%. 
Alguns tipos de extrassístoles ventriculares foram denominadas pre­
monitórias de taquicardia e fibrilação ventricular; tais seriam as 
multifocais, pareadas, bigeminadas, trigeminadas e as precoces tipo R 
sobre T. Embora se saiba atualmente que não há manifestações 
elétricas premonitórias de qualquer disritmia, costuma-se indicar o 
tratamento da extrassistolia ventricular do infarto do miocárdio se a 
freqüência de batimentos ectópicos for muito elevada, ou se a disrit­
mia for sintomática (dispnéia, precordialgia, sinais de baixo débito). O 
medicamento de eleição é ainda a Íidocaína venosa; nos casos rebel­
des, pode ser administrada a procainamida ou amiodarona venosa. 

N a insuficiência coronária crônica, nas miocardiopatias "sensu 
latu" ou em qualquer entidade que se acompanha de extrassistolia 
ventricular freqüente ou sintomática, podem-se empregar os antiarrít­
micos habituais, como manutenção, pela via oral. Tais seriam: quini­
dina, procainamida, amiodarona, disopiramida e, nos casos onde não 
haja disfunção ventricular, os B bloqueadores. 

TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES 

Em geral, a taquicardia supraventricular ocorre em crises paro­
xísticas, ocasionando sensação de desconforto ao paciente, palpita-
ções, precipitando ou agravando a insuficiência coronária. Freqüente­
mente não se conseguem distinguir eletrocardiograficamente os paro-
xismos supraventriculares dos ventriculares. Seu diagnóstico é sus­
peitado pela presença de u m ritmo regular rápido (150 a 200 por 
minuto), com número igual de pulsações arteriais e batimentos da 
ponta. Ocorrem freqüentemente na insuficiência coronária aguda ou 
crônica (nestes casos, muitas vezes, sob esforço físico ou emoções), 
na intoxicação digitálica (talvez pela ativação de marcapassos ectópi­
cos, mas freqüentemente por fenômenos de reentrada), nas síndro­
mes de pré-excitação e em cardiopatias congênitas, como a comunica­
ção interatrial, a estenose subaórtica hipertrófica e anomalia de 
Ebstein. 

As manobras de estimulação vagai fazem cessar bruscamente o 
paroxismo; se forem ineficazes inicia se a digitalização venosa rápida. 
para os casos de insuficiência cardíaca, ou então podem ser utilizados 
por via venosa, o verapamil ou a amiodarona ou até o propranolol, 
este se não houver disfunção ventricular de base. Na falha desses 
tipos de medicação ou nos casos de comprometimento hemodinâmico 
severo, recorre-se à cardioversão elétrica. Para o tratamento prolon­
gado, utilizam-se quinidina, amiodarona ou associações quinidina 
digital, por via oral. 

Existe uma forma de taquicardia chamada "juncional não paro-
xística", muito grave, em geral acompanhando a insuficiência cardía­
ca refratária com intoxicação digitálica. Sua freqüência varia de 70 a 
125 por minuto, pode ser de difícil diagnóstico pela ausência de ondas 
P, e deve ser tratada com sais de potássio, procainamida ou difenilhi­
dantoina; em casos em que ocorra na vigência de insuficiência coro­
nária aguda, deve ser tentada a cardioversão elétrica. 

A taquicardia atrial com bloqueio átrio-ventricular, em geral de 2" 
grau, é freqüentemente encontrada em casos de intoxicação digitáli­
ca, quando deve ser interrompida pelo uso de cloreto de potássio e m 
solução glicosada, via venosa ou então de difenilhidantoina. Nesses 
casos, a cardioversão elétrica está contraindicada. Por outro lado, se 
surgir em pacientes que não utilizam digital, este pode ser utilizado na 
redução da freqüência ventricular ou pode ser tentada a cardioversão 
elétrica, seguida de medicação antiarrítmica profilática (quinidina ou 
amiodarona). 

TAQUICARDIA VENTRICULAR 

É uma disritmia grave, freqüentemente associada a distúrbios 
hemodinâmicos, com queda do débito cardíaco e hipotensão arterial. 
Pode ocorrer em distúrbios eletrolíticos, miocardites graves e cardio-
miopatias primárias, porém as principais causas são a intoxicação 
digitálica e o infarto agudo do miocárdio. A o eletroardiograma, obser­
va-se u m ritmo ligeiramente irregular, com freqüência e m geral maior 
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Fig. 2 — Taquicardia paroxística supraventricular. A derivação esofágica 
mostra condução 2:1. 

que 100 por minuto (podendo ser 60 ou até 200 por minuto), havendo 
complexos Q R S alargados, deformados, não precedidos por ondas P 
A taquicardia ventricular surge e m 6 5 % dos casos de infarto do 
miocárdio nas primeiras 24 horas, e m surtos autolimitados ou manti­
dos; as crises autolimitadas podem não ser percebidas pelo paciente e 
apenas são diagnosticadas pela monitorização eletrocardiográfica 
contínua. Os surtos mantidos são, e m geral, acompanhados de mal 
estar, baixo débito, dispnéia ou dor precordial e necessitam tratamen­
to imediato. O tratamento de escolha é a cardioversão elétrica, 
seguida de medicação profilática. Entretanto, especialmente nos ca­
sos de intoxicação digitálica, onde se contraindica a conversão elétri­
ca, pode ser usada a Íidocaína ou a procainamida ou mesmo a 
difenilhidantoina, todas pela via venosa. N a ausência de disfunção 
ventricular, pode ser utilizado o propranolol venoso. 

FLUTTER ATRIAL 

É uma disritmia pouco freqüente, quase sempre associada a uma 
cardiopatia orgânica e pouco freqüente em indivíduos normais. Ca­
racteriza-se por u m ritmo rápido, regular, com freqüência atrial de 300 
por minuto e ventricular de 150 por minuto; e m geral, existe u m 
bloqueio 2:1. Deve ser feito diagnóstico diferencial com taquicardia 
paroxística supraventricular e, às vezes, com a própria fibrilação 
atrial. Freqüentemente, quando a distinção não é possível, a disritmia 
é chamada fibrilo-fluiter. E m geral, agrava ou precipita a insuficiência 
cardíaca e a insuficiência coronária. O uso de digital venoso é 
benéfico para diminuir a freqüência ventricular, por retardar a condu­
ção átrio-ventricular. O tratamento mais efetivo é a cardioversão 
elétrica, seguida de medicação profilática de manutenção (quinidina 
ou amiodarona). E m casos crônicos, rebeldes a qualquer terapia, 
pode ser utilizada a estimulação atrial por marcapasso com freqüência 
muito rápida; às vezes, isso transforma o flutter e m fibrilação atrial, e 
então a freqüência ventricular é melhor controlada pelo uso de digital. 

FIBRILAÇÃO ATRIAL 

E disritmia freqüente na valvopatia mitral reumática (especial­
mente na estenosa mitral), na doença obstrutiva coronária e na 
evolução tardia das cardiomiopatias congestivas. Pode surgir em 
paroxismos ou ser persistentes; ocorre também, e m surtos, no prolap-
so valvar mitral, nas síndromes de pré-excitação e na tireotoxicose. 
E m geral a freqüência atrial é 450 a 600 por minuto e a resposta 
ventricular é irregular (R-R variável). Quando a freqüência ventricu­
lar é rápida, surgem a fadiga, sinais de insuficiência cardíaca, dor 
precordial, tonturas e outros sinais de insuficiência vascular cerebral. 
N o infarto do miocárdio ela costuma surgir nos casos de necroses 
miocárdicas extensas, com comprometimento do N S A eda junção. O 
melhor tratamento seria a cardioversão elétrica, quando a disritmia é 
de início recente (menos de seis meses), pode também ser tentada a 
associação de quinidina e digital, antes da cardioversão. Nos casos 
crônicos, com cardiomegalia e átrio esquerdo gigante, seria mais 
conveniente controlar a freqüência ventricular com o uso de digital e 
quinidina ou amiodarona. 

DISSOCIAÇÃO ÁTRIO-VENTRICULAR 

Nesse tipo de disritmia não existe um verdadeiro bloqueio na 
condução átrio-ventricular; os átrios e ventrículos batem independen­
temente, controlados por marcapassos diferentes (NSA — átrio, 
junção — ventrículo); em geral o ritmo ventricular é mais rápido; 
podem ocorrer "capturas" ou seja, eventualmente o estímulo sinusal 
penetra o N A V e alcança os ventrículos. Essa distrimia é comum no 
infarto do miocárdio de parede inferior e, e m geral, é autolimitada, 
sem repercurssões clínicas para o paciente; nesses casos, atribui-se à 
hiperatividade simpática e parassimpática concomitantes. Ocorre 
também na intoxicação digitálica; nessa eventualidade, apenas sus­
pende-se o digital ou pode se utilizar a atropina venosa; se houver 
comprometimento importante da função cardiovascular, pode ser 
necessário o uso de marcapasso, mesmo que temporário. 

Fig. 3 — Flutter e Fibrilação Ventricular. Traçados obtidos pelo sistema 
Holter, de duas derivações. O 1o traçado mostra taquicardia ventricular, 
que origina flutter ventricular (2o traçado) e este, fibrilação ventricular (3o 

traçado). 

BLOQUEIOS ÁTRIO-VENTRICULARES 

Caracterizam-se por uma dificuldade na condução do estímulo 
sinusal para alcançar os ventrículos, através do sistema de condução 
átrio-ventricular. O bloqueio átrio-ventricular pode ser de três graus: 
Io, com apenas aumento do tempo de condução átrio-ventricular, 
mostrando aumento do intervalo PR; 2o, com aumento progressivo do 
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tempo de condução pelo N A V até o bloqueio (Wenckebach ou Mobitz 
I) ou bloqueios regulares 2:1, 3:1, etc. e PR constante (Mobitz II); 3o, 
quando o estímulo sinusal não alcançar os ventrículos (bloqueio átrio-
ventricular total); as ondas P são regulares, mas os complexos Q R S 
são largos, aberrantes, de freqüência baixa, mostrando a ativação por 
um segmento hissiano baixo. Os bloqueios átrio-ventriculares podem 
ser congênitos (quando em geral o ritmo juncional comanda os 
ventrículos e é compatível com manutenção de débito adequado) ou 
decorrer de miocardiopatias (chagásica, em nosso meio), da doença 
binodal, da intoxicação digitálica ou da doença coronária aguda 
(infarto do miocárdio). As formas de Io grau e 2o grau Mobitz I, em 
geral, não necessitam tratamento. As demais ou os bloqueios evoluti­
vos ou sintomáticos (sintomas cerebrais, dispnéia, precordialgia) são 
tratados mediante a implantação de marcapasso. Se a causa do 
bloqueio não for reversível, a implantação do marcapasso é defini­
tiva. 

G.P.C. *6». masc. br. 

vi 

VI 

Fig. 1 — Bloqueio átrio-ventricular de 2o grau — Mobitz II (1o e 2° traçados). 
Implantado marcapasso (3o traçado). 

B L O Q U E I O S D E R A M O 

São os distúrbios da condução intraventricular do estímulo, em 

geral localizados a partir da bifurcação do feixe de His. Como regra, 
tais distúrbios são reconhecidos através de aumento da duração dos 
complexos Q R S ( 0,12s); devem-se à ativação assíncrona dos ventrí­
culos, sendo a área bloqueada ativada tardiamente, por via muscular. 

Podem ser isolados (bloqueio completo do ramo direito, bloqueio 
completo do ramo esquerdo, bloqueios divisionais ântero-superior, 

ântero mediai e póstero inferior) ou associados. São achados comuns 
nas miocardiopatias (chagásica, em nosso meio), na evolução tardia 
da cardiopatia hipertensiva e na doença arterial coronária. Podem 
ocorrer após cirurgia cardíaca, especialmente após a correção da 

comunicação interventricular. N o infarto agudo do miocárdio, seu 
aparecimento indica grande extensão da necrose e deve ser instalado 

o marcapasso temporário, até a estabilização do quadro; teme-se 
nesses casos, a instalação abrupta de um bloqueio atno-ventricular 

total, incompatível com débito adequado nesses pacientes em geral 
com disfunção ventricular pela destruição miocárdica. Os bloqueios 

crônicos não necessitam tratamento; nos casos em que se faz necessá­
rio o uso de digitálicos e/ou antiarrítmicos e essas drogas pioram ainda 

mais a condução intraventicular, também está indicado o marcapasso 
definitivo. 

PARASSISTOLIA V E N T R I C U L A R 

É uma disritma complexa, onde a freqüência dos batimentos 
ventriculares mostra u m "mínimo múltiplo comum" e não há acopla-
mento fixo com o complexo Q R S prévio; ainda não bem esclarecida, 
parece depender da existência de um foco automático, hissiano, que 
se manifesta ou não dependendo do grau de bloqueio do tecido 
adjacente. 

S Í N D R O M E S D E PRE-EXCITAÇAO 

São disritmias de diagnóstico apenas eletrocardiográfico, carac­
terizadas pela presença de feixes anômalos de condução. Clinicamen­
te, exteriorizam-se pela ocorrência de crise de taquicardia paroxísti­
ca, em geral supraventriculares, que devem ser controladas da manei­
ra já descrita; se muito freqüentes, deve ser utilizada a manutenção de 
antiarrítmico por via oral, como a quinidina ou amiodarona. 

As mais comuns são: síndrome de Wolff Parkinson White (PR 
curto 0,12s, ritmo sinusal, Q R S alargado por onda delta) e síndrome 
de Lown-Gagnon-Levine (PR curto apenas). Na primeira, conforme a 
localização do feixe de Kent (via anômala), teremos duas variedades: 
a) com onda delta positiva em Vi a V4 e negativa em Dl a V L e b ) 
onda delta negativa em V^ a V4 positiva em Dl e a VL. A aberrância 
do Q R S é tipo bloqueio de ramo direito na variedade A e tipo bloqueio 
de ramo esquerdo na variedade B. 

MEDICAMENTOS ANTIARRÍMICOS MAIS UTILIZADOS 

1 — Quinidina — diminui a excitabilidade, condutibilidade e 
automaticidade das células atriais e do sistema His-Purkinje, havendo 
pouca ação no N A V , em doses terapêuticas. 

A via de administração pode ser oral ou intramuscular, não se 
utilizando a via venosa, devido à possibilidade de hipotensão e 
choque. Para a reversão da fibrilação atrial, utilizam-se 200 mg, via 
oral, cada quatro horas, até a dose total de 2g. Como tratamento de 
manutenção, utilizam-se 200 mg cada seis horas. A administração 
intramuscular (800 mg) costuma acompanhar a cardioversão elétrica 
das taqufarritmias supraventriculares. 

2 — Procainamida — ação semelhante à 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 infusão contínua em solução glicosada, no 
máximo 50 mg/minuto. A via oral é utilizada como terapêutica de 
manutenção, 300 a 600 mg cada quatro horas. 

3 — Disopiramida — ação e indicações semelhantes à quinidina e 
procainamida. E m nosso meio existe apenas o produto para a admi­
nistração oral, que se faz com 100 a 200 mg, cada oito ou seis horas. 

4 — Amiodarona — diminui a velocidade de condução e a 
excitabilidade celular no NSA, fibras atriais, N A V e fibras ventricula­
res, com menor ação no sistema His-Purkinje. Notadamente, deprime 
a condução nas vias anômalas, sendo a droga de eleição no controle 
das taquicardias paroxísticas das síndromes de pré-excitação. Na 
reversão de taquiarritmias, utiliza-se a via venosa, 5mg/kg, gota a 
gota, diluída em 50 ml de solução glicosada, em dez minutos; pode-se 
repetir na dose de 2,5 mg/kg, a seguir. Nos pacientes em que se deseja 
a obtenção de níveis terapêuticos rapidamente, pode-se iniciar o 
tratamento da disritmia, ou seguir ao esquema acima descrito, do 
seguinte modo: 600 a 1500 mg em 24 horas, diluída em solução 
glicosada, concomitantemente com uso oral de 600 a 800 mg/dia. A 
manutenção pela via oral se faz com 100 a 600 mg diários, fracionan-
do-se as doses maiores que 200 mg. 

5 — Lidocaina — Aumenta a velocidade de condução e diminui o 
automatismo celular, especialmente no sistema His-Purkinje. E m 
doses habituais, não deve deprimir a condução átrio-ventricular nem 
o automatismo sinusal. Utiliza-se no controle das disritmias ventricu­
lares. A administração é pela via venosa, no seguinte esquema: 1 — 
200 mg, divididos em duas doses de 100 mg, com intervalo de 15 
minutos; 2 — infusão contínua, por 24 horas, em solução glicosada, 2 
a 4 mg/min. 

6 — Difenilhidantoina — a ação é semelhante à lidocaina; parece 
acelerar a condução átrio-ventricular. Utiliza-se para o controle das 
disritmias ventriculares e daquelas decorrentes de intoxicação digitá­
lica. A administração é venosa, 50 a 100 mg cada cinco minutos, até a 
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dose total de 1 g ou a reversão da disritmia; a manutenção é por 300 a 
400 m g e m solução fisiológica, por 24 horas. A via oral é pouco usada, 
recomendando-se, se necessário, a dose de 1 g no Io dia, 500 a 600 m g 
nos 2o e 3o dias e 400 m g diários a seguir. 

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

8 — Verapamil — pouco efetivo nas disritmias ventriculares, é 
utilizado no controle das crises de taquicardia supraventricular, flut­
ter e às vezes fibrilação atrial, por aumentar o período refratário do 
N A V e assim, bloquear a condução a esse nível. E m geral, consegue-
se a reversão das taquicardias paroxísticas ao ritmo sinusal, mas nos 
casos de flutter e fibrilação atrial há apenas diminuição da resposta 
ventricular. A dose é 20 a 40 mg, venosa, lenta ou até o gotejamento 
contínuo e m solução glicosada, de 0,01 a 0,05 mg/kg/minuto. N a 
manutenção pela via oral, utilizam-se 120 a 480 m g diários. 

9 — Propranolol — é u m bloqueador com ação de membrana 
semelhante à quinidina. Sua principal utilização como antiarrítmico 
ocorre quando não se consegue diminuir a resposta ventricular de 
pacientes com fibrilação atrial, já digitalizados, ou então nas taquiar-
ritmias da tireotoxicose. Usa-se também nas disritmias ventriculares e 
supraventriculares dos casos de prolapso valvar mitral; na síndrome 
do Q T longo é a droga de escolha. Utiliza-se a via venosa, a 
0,lmg/Kg, injetando-se lmg cada cinco minutos, com controle eletro-
cardiográfico e de pressão arterial. Por via oral, é utilizado na dose de 
40 a 160 mg/dia. É contra indicado e m qualquer caso de insuficiência 
cardíaca descompensada, podendo ser utilizado e m pequenas doses 
em pacientes sob o uso de digital e diuréticos. É contra indicado nos 
bloqueios átrio-ventriculares de alto grau. 

RESUMO 

São estudadas as formas mais comuns de disritmias cardíacas, 
sob o ponto de vista eletrocardiográfico e clínico, dando-se ênfase aos 
aspectos mais importantes da terapêutica. São considerados também 
os medicamentos antiarrítmicos mais utilizados na prática habitual. 

SUMMARY 

It were studied the most usual forms of cardiac dysrhythmias on 
clinicai 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 ESTIMULAÇÃO 

CARDÍACA ARTIFICIAL 

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

1 — INTRODUÇÃO 

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

As bradiarritmias são distúrbios do ritmo cardíaco decorrentes de 
alterações da formação ou da condução do estímulo. 

Levando-se em conta o-local onde exista a lesão que gera estes 
distúrbios, são considerados trê grupos principais: a disfunção do nó 
sinusal, os bloqueios da condução átrio-ventricular e os bloqueios da 
condução intraventricular do estímulo. 

A disfunção do nó sinusal é u m distúrbio da formação ou da 
condução do estímulo, que leva o paciente a u m quadro de bradicardia 
sinusal ou de paradas sinusais. Esta síndrome pode ser causada por 
uma lesão orgânica do nó sinsal ou pode ocorrer pela ação de 
estímulos extra-cardíacos sobre o nó sinusal, como ocorre pacientes 
e m vagotônicos, depletados em catecolaminas ou portadores de hiper-
sensibilidade do seio carotídeo. 

Os bloqueios da condução átrio-ventricular são distúrbios de 
condução do estímulo ao nível do nó átrio-ventricular ou do sistema 
His-Purkinje. Essas lesões podem acarretar bloqueios átrio-ventricu-
lares de graus variados dependendo de sua localização. 

Os bloqueios da condução intraventricular do estímulo, represen­
tados pelos bloqueios fasciculares ou de ramos podem ser lesões 
premonitórias dos bloqueios átrio-ventriculares. 

Os bloqueios unifasciculares não têm significado prognóstico, em 
termos de distúrbio da condução átrio-ventricular, ao contrário dos 
bloqueios bi e trifasciculares que devem ser estudados com maior 
atenção. 

2 — ETIOLOGIA DAS BRADIARRITMIAS. 

Um grande número de doenças pode acarretar as lesões acima 
descritas, no entanto duas delas merecem ser destacadas: a doença de 
Chagas e a aterosclerose. 

Outras etiologias podem ser citadas como a isquemia aguda, a 
congênita, a intoxicação por drogas, o traumatismo cirúrgico, as 
doenças do colágeno e o diabetes. 

As bradiarritmias ocasionadas pela isquemia aguda do miocárdio, 
traumatismo direto pela cirurgia cardíaca e intoxicação por drogas 
podem apresentar caráter regressivo com desaparecimento completo 
do distúrbio. 

* Médico assistente responsável pelo grupo de marcapasso no Instituto do 
Coração da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo. 
" Professor Adjunto de Cirurgia Torácica da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo. 

3 — INDICAÇÕES DA ESTIMULAÇÃO CARDÍACA 
ARTIFICIAL 

Para uma abordagem mais didática do problema analisaremos 
separadamente os três grupos descritos com relação à indicação do 
implante do marcapasso. 

3.1. — DISFUNÇÃO DO NÓ SINUSAL 

A indicação do implante de marcapasso nestes pacientes depende 
da existência de sintomas e da correlação dos sintomas com a bradi­
cardia. Considera-se portador de disfunção do nó sinusal com signifi­
cado clínico os pacientes que ao teste de atropina não atingem 
freqüência maior do que 90 bpm e aqueles que não mantiverem essa 
freqüência por mais de 15 minutos; e que ao teste de esforço não 
apresentarem freqüência maior do que 120 bpm. Além disso deve-se 
encontrar ao eletrocardiograma convencional ou dinâmico (24hs) as 
seguintes situações, quando estará indicado o implante de marca­
passo: 
— Bradicardia relacionada a sintomas de baixo débito cerebral, 
— Pausas sinusais maiores que 3 segundos, 
— Taquiarritmias decorrentes da bradicardia (síndrome de braditaqui-
cardia). 

Os pacientes portadores de sintomas sugestivos de disfunção 
sinusal nos quais não se conseguiu identificar a doença, tendo sido 
descartadas outras causas de baixo fluxo cerebral, deverão ser enca­
minhados a estudo eletrofisiológico para medida do tempo de recupe­
ração do nó sinusal e tempo de condução sino-atrial. Estando estes 
intervalos aumentados, estará indicado o implante de marcapasso. 

3.2 — BLOQUEIOS DA CONDUÇÃO 
ÁTRIO-VENTRICULAR 

Considera-se indicação precisa para o implante de marcapasso os 
seguintes achados eletrocardiográficos: 

O bloqueio átrio-ventricular do 3o grau cujos complexos Q R S 
apresentam duração maior que 0,12s e o bloqueio átrio-ventricular do 
2o grau do tipo Mobitz II uma vez que estão relacionados a lesões do 
sistema de condução localizadas abaixo do nó átrio-ventricular, por­
tanto de baixo automatismo e com grande risco de bradiarritmia 
severa ou fibrilação ventricular secundária. 

Nos pacientes portadores de bloqueio átrio-ventricular do 2 grau 
tipo Wenckebach e bloqueio átrio-ventricular total com Q R S estreito, 
a indicação do implante, por serem doentes portadores de lesões ao 
nível do nó átrio-ventricular, localização esta de bom automatismo e 
com baixo risco de ocorrência de bradiarritmias, prende-se ao achado 

23 



E S T A D O A T U A L D A E S T I M U L A Ç Ã O C A R D Í A C A ARTIFICIAL — REV. MED. — VOL. 66 — N° 

de aumento da área cardíaca, queda progressiva da freqüência (de­
monstrando progressão do comprometimento) ou sintomatologia de 
baixo débito cerebral. 

3.3 — DISTÚRBIOS DA CONDUÇÃO INTRAVENTRICULAR DO 

E S T Í M U L O 

A seleção destes pacientes para o implante de marcapasso deve 
ser muito criteriosa e sempre relacionada à sintomatologia. Os pacien­
tes portadores de sintomatologia sugestiva de baixo débito cerebral 
com bloqueios bifasciculares ou bifascicular associados a bloqueio 
átrio-ventricular do Io grau são abordados inicialmente pelo eletrocar-
diograma dinâmico, onde se procurará encontrar graus avançados de 
bloqueio átrio-ventricular (2o e 3o graus), e caso não seja conclusivo, 
pelo estudo eletrofisiológico, onde serão medidos os tempos de 
condução do estímulo para identificar-se se esta lesão está acima do 
feixe de His (não havendo indicação do marcapasso) ou abaixo deste 
(quadro estará indicado o implante de marcapasso). 

4 — ESCOLHA DA CÂMARA A SER ESTUDADA 

Depende fundamentalmente do ditúrbio do ritmo a ser tratado: 
Para os portadores de disfunção de nó sinusal deve-se optar pela 

estimulação atrial desde que o paciente não apresente propensão à 
fibrilação atrial ou bloqueio de condução átrio-ventricular. 

Para os pacientes portadores de bloqueios de condução átrio-
ventricular (BAVT, B A V 2o grau) ou os portadores de disfunção de nó 
sinusal com algum tipo de distúrbio da condução átrio-ventricular, 
pode utilizar-se a estimulação ventricular ou a átrio-venticular (A-V), 
dependendo da importância da contração atrial para o paciente e da 
existência de condução retrógrada do estímulo ventricular para o 
átrio. 

A estimulação A-V universal é a mais fisiológica por possibilitar 
o aumento de freqüência cardíaca, de acordo com a freqüência atrial 
do paciente. 

C o m relação aos pacientes portadores de distúrbios de condução 
intraventricular, portanto com indicação profilática do marcapasso, 
está indicada a estimulação ventricular. 

Os geradores multiprogramáveis são sempre utilizados em átrio, 
e em ventrículo nos casos de indicação profilática, Chagas e em 
pacientes com arritmia ventricular, pois esses geradores permitem a 
programação de freqüência e da intensidade de estímulo gerado, 
propiciando a adequação da estimulação à necessidade do paciente. 

RESUMO 

A estimulação cardíaca artificial é o método de escolha para o 
tratamento das bradiarritmias sintomáticas ou que apresentem risco 

de vida. Está indicada na disfunção sinusal, nos bloqueios da condu­
ção átrio-ventricular do 2o grau tipo Mobitz II e do 3o grau adquiridos, 
e nos pacientes portadores de bloqueios fasciculares associados, cuja 
lesão anatômica esteja localizada abaixo do feixe de His. 

A eficácia do método está relacionada principalmente à escolha 
adequada do sistema de estimulação que cada paciente deverá rece­
ber. De uma maneira geral os pacientes com indicações profiláticas e 
os portadores de bloqueios do 2o e 3o grau sem alterações miocárdicas 
ou coronarianas deverão receber sistemas ventriculares enquanto que 
os pacientes portadores de coronariopatias ou miocardiopatias asso­
ciadas, assim como os portadores de disfunção sinusal deverão rece­
ber sistemas fisiológicos. 

SUMMARY 

Artificial cardiac stimulation i% 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 
A V 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 A V block receive ventricular pacing, however 
when myocardiopathies or coronariopathies are associated or in pa­
tients with sick sinus syndrom we must use physiologic pacing. 
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