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Artigos originais

RECANALIZACAO MECANICA DA ARTERIA
CORONARIA EM PACIENTES COM
INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

Em 16 pacientes que foram submetidos a estudo cineangiocardiografico durante a fase evolutiva
do infarto agudo do miocéardio (IAEM) foi realizada a recanalizacao mecanica (RMC), por cateter,
da artéria coronaria comprometida no processo do IAM. A analise dos resultados mostrou que a
RMC pbde ser obtida em 8 (50%) dos pacientes, todos com oclusdo total da artéria coronéria
direita. A reperfusdo subseqiiente do miocardio isquémico se acompanhou de melhora significativa
na fungdo do ventriculo esquerdo. Contudo, recidiva precoce da oclusao arterial foi observada em
5 (62,5%) dos pacientes, 3 deles submetidos a nova RMC. Excluidos os pacientes que foram
submetidos a tratamento cirdrgico, em apenas 3 (37,5%) casos se observou, a longo prazo,
permeabilidade da artéria coronaria. Esses resultados sugeriram que a RMC, como procedimento
isolado, é de relativa efetividade da manutencéo de persistente reperfusdo do miocardio.

Em 1972, Galiano e col. ! realizaram a recanalizacdo
mecanica por cateter, da artéria coronéria direita
total mente ocluida, em dois pacientes portadores deinfarto
agudo do miocardio (IAM) localizado na parede inferior
do ventriculo esquerdo. Seis anos mais tarde, Rentrop e
col. 2, utilizando a mesma técnica, obtiveram também
sucesso na recanalizacdo, com consequiente melhora na
funcéo ventricular, em 60% dos seus pacientes com |AM.

Embora ainda persistam divergéncias entre estudos
clinicos e andomo-patol 6gicos**? quanto area incidéncia
de trombose coronariana nas fases iniciais do IAM. De
Wood e col. * recentemente observaram el evada presenca
de oclusdo trombdtica nas primeiras 6 horas de evolugéo
do IAM.

Dada a importancia da reperfusdo precoce miocardio
na reversdo do processo dinamico isquémico-necrotico
no IAM, o presente estudo foi realizado para avaliar a
efetividade, a curto e longo prazos, da recanalizagdo
mecanica da artéria corondria em pacientes com infarto
agudo evolutivo do miocardio (IAEM).

MATERIAL E METODOS

Foram estudados 16 portadores de IAEM,12 do sexo
masculino e 4 do feminino, com médiade idade 52,4 anos
(38a61 anos). Paradiagnéstico do |AEM foram utilizados
0S seguintes critérios: a) dor precordial persistente; b)

supradesnivelamento do segmento ST do
eletrocardiogramamaior que 1,5 mV, napresencade onda
Q (com duragdo igual ou maior que 40 ms), relacdo Q/R
sempre menor que a unidade; ¢) o aumento dos niveis
séricos da fragdo MB da creatinoquinase. Em 13
pacientes, alocalizag8o eletrocardiograficado |AEM foi
na parede inferior e, em 3, na parede anterior do
ventriculo esquerdo. O retardo médio entre o inicio do
quadro doloroso precordial. e a realizagdo do estudo
cineangicardigréfico foi 4,28 h (45 min a 8,30h). No
momento da internagdo hospitalar, 6 pacientes
apresentavam-se em grupo clinico I, 5 no grupo Il (com
manifestactes de hipertensdo venocapilar pulmonar,
HVCP) e 5 no grupo IV (com manifestacbes de HVCP e
de indice cardiaco diminuido). Ademais, em 2 pacientes
com IAEM na parede inferior e em grupo 1V, havia
bloqueio atrioventricular total. (tab. 1).

O protocolo de estudo foi previamente aprovado pela
Comissdo Cientifica do Instituto do Coragéo do Hospital
das ClinicasdaFMUSP. Apds consentimento, os pacientes
foram submetidos a estudo cineangiocardiografico,
utilizando-se a técnica de Sones e Shirey . Durante a
realizac80 do exame as seguintes etapasforam estabel ecidas:
a) obtencao das pressdes no ventricul o esquerdo e naaorta;
b) realizac&o de ventriculografia esquerda e direita (essa,
guando julgada necessaria) em posi¢édo obliqua
anterior direita (OAD); c) cateterizacdo e vi-

Traba ho realizado no I nstituto do Coragéo do Hospital das Clinicas daFacul dade de M edicinada Universidade de S&o Paulo.
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TABELA | - Dados clinicos e de evolucdo dos pacientes.

Localizagdo

Grupo Tratamento

Caso  Pacientes Sexo |dade do IAEM dinico Clinico_ Cirtrgico | 2V0IUe®

1 GC M 52 Inferior [\ - +

2 NT F 38 Inferior 1V + - Boa
3 MAG M 40 Inferior | + - Boa
4 SIG M 52 Inferior 1 - +

5 FS M 49 Inferior [ + - Boa
6 CAP M 61 Inferior I\ - +

7 1JO F 38 Inferior I\ + Boa
8 JP M 48 Inferior Il + Regular
9 AJS M 52 Inferior | + Boa
10 ALP M 62 Inferior [\ + o6hito
11 WFB M 57 Inferior [ + Boa
12 DG F 60 Inferior Il + Regular
13 ASA M 53 Inferior | + Boa
14 SA M 61 Anterior 1l + Regular
15 OM M 58 Anterior | + oObito
16 SDF F 58 Anterior 1l + Regular

IAEM - Infarto agudo evolutivo do miocardio; M - Masculino; F - Feminino.

sibilizacdo da artériacoronariacomprometidano processo
de |AEM; d) administragéo intracoronariana de 200 pg de
nitroprussiato de sodio, com afinalidade de ef astar apresenca
de espasmo coronério; €) introducdo naartériacoronério de
umacordaguiaretacom didmetro de 0,25 mm; f) tentativade
perfuracdo do trombo com a corda e, a seguir, quando
possivel, mobilizac&o do trombo com o proprio cateter; g)
comprovagdo do éxito ou ndo do procedimento através da
injecdo de contraste; h) repeticdo da ventriculografia, na
posicdo OAD; i) complementacdo do estudo
cinecoronariogréfico.

Foram analisados o grau de obstrugdo arterial (dado em
porcentual de diminui¢do do didmetro), a movimentacdo
das diferentes paredes do ventriculo (como proposta por
Herman ecol. %) eafracdo de g ecéo do ventricul o esquerdo,
de acordo com o método de Dodge e cal. .

Orientagdo terapéutica - Com excegdo de um paciente
(caso 1, tab. | e ll) que foi enviado a tratamento cirdrgico
apos adesobstrugdo arterial, os demaisforam classificados
de acordo com 0 éxito ou ndo da recanalizagdo mecanica
da artéria coronéria. Nos primeiros, foi instituido, por
periodo varidvel de até 7 dias, o seguinte esquema
terapéutico: a) heparina, por viavenosa, na dose de 30.000
unidades/24h; b) nifedipina, por via oral, na dose de 40
mg/24h; c) dinitrato de isosorbitol, por via sublingual, na
dose de 30 mg/24h; d) aspirinapor viaoral, na dose de 1g/
24h; e) dipiridamol por via oral, na dose de 300 mg/24h.
Nos demais, a terapéutica foi instituida de acordo com o
padréo habitual da nossa institui¢&o.

Dados coronariogréficos (tab.. I1) - Emtodos os pacientes
com |AEM na parede inferior notou-se oclusdo total da
artéria coronéria direita, localizada no ter¢o proxima em
7 casos e no ter¢go médio em 6. Dos pacientes com |AEM

na parede anterior, em 2 a oclusdo era total e em um
havia suboclusdo (98% de restricdo do didmetro) da
artériadescendente anterior, terco proximal. Utilizando-
se critério coronariogréfico, em 10 (62,5%) pacientes
as artérias foram consideradas normais, sendo que em
2 (12,5%) havia les@o de outra artéria e em 4 (25%)
obstrucBes difusas no sistema arterial coronariano.
Circulagéo colateral, considerada como moderada ou
importante ¥, foi observadaem 10 (62,5%) dos pacientes
com oclusdo total da artéria coronaria direita.

Dados ventriculogréficos - Em 75% dos pacientes
estudados, observou-se hipocinesia e em 25% acinesia
da parede comprometida pelo processo de |AEM. Em 3
(18 75%) pacientes com oclusdo total e de localizag8o
proximal da artéria coronéaria direita notou-se
hipocinesia concomitante da parede inferior do
ventriculo direito (tab. I1).

RESULTADOS

A recanalizacdo mecanica da artéria coronaria.
(RMC) foi obtida em 8 (50%) dos pacientes estudados,
todoscom oclusdo total deartériacoronariadireita(casos
n°lasg, tab..1ell, fig.1e2). ApésaRMC, noloca da
oclusdo inicial, notou-se lesdo residua que variou de
20% (caso n.° 2), de 50-75% (casosn. 4, 5, 6 € 8) ede
90% (casos 1 e 7). Nesse grupo, o valor médio dafracéo
de gecdo do ventriculo esguerdo, antes e apés a RMC
foi, respectivamente, 0,44 £ 0,13e 0,53+ 0,11 (p< O
01, R = 0,92, fig. 3). Ademais, nos 2 pacientes com
concomitante hipocinesia, da parede inferior do
ventriculo direito verificou-se melhoria na sua
movimentacdo e, nos casos com blogueio atrioventricul ar
total (casos 1 e 2) observou-se reversdo para ritmo
sinusal.
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Fig. 1 - Caso de nimero 3. Asfotografias superior e inferior & esquerda mostram em A e B oclusdo total da artéria coronaria direita (CD) no seu terco
proximal; em C e D presencadeimportante circulagdo colateral: em E e F ventricul o esquerdo em diéstole (VED) esistole (VES) com hipocinesianaparede
inferior (PI); em G presencadacordaguia: em H el obten¢&o darecanalizagdo de CD eem Jmel horiadamovimentac&o de Pl. A fotografiasuperior adireita
mostracinecoronariografiareaizada 26 horas aps a primeirarecanalizac&o. Em a observa-se oclusio 90% de CD em seu ter¢o médio, que se tornou total
apos administracéo de maleato de ergovina(c e d). Em e ap6sinfusdo intracoronariana de nitroprussiato de sodio (NP) e em f e g durante a progressdo do
cateter atéaporcao distal daCD. Finalmenteem h observa-se 0 aspecto daCD apds asegundarecanalizagao.
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TABELA |1 - Dados cineangiocar diogr &ficos dos pacientes.

- ) - RMC Frag8o gegdo
Coron&ria Outras Circulagdo . )
Caso - L Ventriculografia 12 22 doVE
comprometida coronarias colateral Sm NE Sm Pré Pos
! Hipocinesia
- 0, - - -
1 CD - 100% Normais DA -CD inferior VE + 0,35
! Hipocinesia
- 0,
2 CD - 100% Normais inferior VE 0,50 0,57
! Hipocinesia
- 0, - -
3 CD - 100% Normais DA -CD inferior VE + + 0,50 0,65
DA —100% Hipocinesa infe-
4 CD - 100% ME - 80% DG - CD rior e anterior VE + - + 0,27 0,40
! Hipocinesia
- 0, - - -
5 CD - 100% Normais DA -CD inferior VE + 0,25 0,37
Hipocinesia
- 0, - ) - - -
6 CD - 100% CX - 50% DA -CD inferior VE e VD + 0,41 0,57
Hipocinesia
- 0, - 0, -
7 CD - 100% DA - 90% interior VE e VD + + + 0,50 0,54
DG - 90% Hipocinesia
CD-100%  CX-100% __ DA-CD inferior VE * - - 062 064
! Hipocinesia
- 0, -
9 CD, - 100% Normais inferior VE + 0,60 0,60
DA - 100% Acinesia
- ) -
0 CD-100%  cx-100%  ME-CP inferior e anterior VE * 05 019
! Hipocinesia
- 0, -
11 CD - 100% Normais DA -PD inferior VE + 0,37 0,37,
) Hipocinesiainferior VE
- 0, - 1
12 CD - 100% Normais DA -CD acinesiainfer. VD + 0,66 068
13 CD-100% Normais DA -CD Hipocinesa + 056 056
inferior
CD - 100% Acinesia anterior
- 0, -
14 DA-SB%  ox.so% einterior VE * 021 oA
15 DA - 100% Normais - Acinesia anterior + 0,39 0,39
16 DA —100% Normais - Acinesia anterior + 0,65 0,65

RMC - recanalizacio mecanica, da artéria coronria; VE - ventriculo esquerdo; VD - ventriculo direito; CD - coronariadireita; DA - descendente

anterior; ME - marginal esquerda; CX - circunflexa; DG — diagonal .

Recidivaprecoce daoclusdo daartériacoronariadireita
foi observada em 5 (62,5%) pacientes, respectivamente
3, 26, 48, 772 €92 h ap6s 0 estudo hemodinémico, apesar
da terapéutica empregada. Nova RMC foi obtida em 3
pacientes (casos n.° 3, 4 e 7). Em um caso (n.° 3), havia
espasmo coronario que cedeu apds a infusédo
intracoronariana de nitroprussiato de sodio (fig. 1). Nos
outros dois (n.° 4 e 7) ap6s a hova reperfusdo, realizou-
se, de imediato, a operagdo de revascularizagdo, do
miocardio. A observacdo tardia mostrou boa evolugdo
clinicaem 3 pacientes (casos 2, 3 e 6), respectivamente,
11 anos, 1 ano e 8 meses apdés a RMC e nos outros 3
(casos 1, 4 e 7), que foram submetidos a tratamento
cirdrgico imediatamente apés a 1.2 ou a2.2 RMC.

Em 8 (50%) pacientes ndo foi possivel arealizagdo da
RMC. Cinco apresentavam oclusdo total da coronéria
direita e 3 da descendente anterior. N&o foi observada
diferenca no tempo decorrido entre o inicio dos sintomas
e 0 estudo cineangiografico nosgrupos com ou sem RMC.
O vaor da fracdo de €eco antes e apds a tentativa da
RMC foi, respectivamente, 0,45 + 0,20 € 0,46 + 0,19 (p >
0,05). Durante a internacdo hospitalar, dois pacientes

(casos 9 e 15) faleceram em estado de chogque cardiogénico
(tab. 1).

COMENTARIOS

A maioria dos conhecimentos sobre a extensdo das
lesBes das artérias coronarias, em pacientes portadores
de infarto agudo do miocardio, resultou de estudos
anatomopatol 6gicos. De modo geral, demonstrou-se que
a oclusdo arterial era produzida, em cerca de 90% dos
casos, por rotura de uma placa aterosclerética com
trombose subsegiiente 3°. Admitiu-se também, que a
trombose arterial seformaria“ pari passo” com o processo
do infarto, tendo papel importante na manutencéo da
oclusdo do vaso; suaincidéncia dependeriadaidade e da
extensdo do infarto, sendo infreqliente nos pacientes
falecidos em fases precoces 12 Contudo, embora esses
achados tenham contribuido para a compreensdo dos
fendbmenos implicados na oclusdo coronéria, torna-se
evidente que os referidos estudos envolveram amostras
populacionais altamente selecionadas. De fato,
recentes demonstracgdes clinicas mostraram ocluséo
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1 i
Fig. 2- Casodentmero 4. Em A eB ventriculo esquerdo (VE) emdiastoleesistole

mostrando a hipocinesiade suaparedeinferior (Pl). Em E e F oclusdo total

daartériacoronariadireita(CD) no seu terco proximal. Em K apésrecanalizagio mecanica(RM) com acorda-guia. Em L e M apdsinfusio intracoronariano
deNPeaprogressio do cateter. EmN e O, o aspecto de CD apésaRM. Finamenteem Pe Q, VE em diéstol e e sistole mostrando amel horiadamovimentaggo

daPl.

L
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Fig. 3 - Correlagéo entre afragéo de gjecdo do ventriculo esquerdo (FE)
antes (condigdo A) e apds aobtencdo darecanaizacdo mecanicadaartéria
coronériaem 7 pacientes.

total, com trombose, namaioriados pacientes com infarto
agudo do miocardio (IAM), em suasfasesprecoces. Assm,
De Wood e col. 3, Mathey e col. ® e Ganz e col. *°
verificaram-na, respectivamente, em 88,1%, 73% e 95% dos
enfermos submetidos aestudo cineangiocardiografico nas
primeiras 6 horas de evolugdo do IAM.

Interessante foi a observacdo de De Wood e col. ** de que
aincidéncia de oclusdo total da artéria coronéria diminuia,
significantemente, com o decorrer do tempo de evolugdo do
infarto. Esses achados sugeriram que: a) a agregacao
plagquetariacom lise subseqiiente e/ou 0 espasmo coronariano
podem estar presentesem alguns. casos, b) que adespropor¢éo
observada entre os achados anatomopatol égicos e clinicos
possa, inclusive, resultar dapresencade um processo dindmico
na artéria corondria durante a evolugdo do 1AM.

Estas observacfes parecem adquirir grande importancia
na modificacdo da conduta terapéutica do IAM. Ha mais
de uma década tenta-se evitar a evolucéo dindmica da
isquemia para a necrose utilizando-se métodos que,
basicamente, diminua o consumo de oxigénio do misculo
isquémico %. Contudo, os resultados observados tém sido
pouco animadores. Como o processo do IAM parece
depender de oclusdo arteria e é tempo-dependente, €16gico
admitir que a desobstrucdo arterial, com perfusao
subseqiiente, se constitua no método mais racional de
tratamento do 1AM.

No presente trabalho, a recanalizagdo mecénica de
artéria coronaria foi obtida em 50% dos pacientes
estudados, todos com oclus&o total da coronéaria direita.
A conseqlente reperfusdo do miocérdio isquémico foi
capaz de diminuir as zonas isquémicas, a julgar pela
nitida melhora observada nas funcdes dos ventri-
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culos esquerdo (fig.. 1 e 3) edireito. Ademais, apesar do
pequeno nimero de pacientes estudados, foi significativo
0 achado de circulagdo colateral, considerada como
moderadaeimportante, principal mente nos paci entescom
IAM na parede inferior. Esse achado sugere que a
circulagdo colateral possa desempenhar papel importante
na manuten¢éo de zonas isquémicas no IAM.

Contudo, além da significativa incidéncia (50%) de
insucesso com a RMC, chamou-nos atencéo a elevada
taxa de recidiva precoce da reclusdo arterial, apesar da
vigorosaterapéuticaempregada. Além disso, excluidosos
pacientes que foram submetidos atratamento cirdrgico em
apenas 3 pacientes (37,5%) a RMC foi efetiva na
manutencdo da permeabilidade arterial alongo prazo.

Assim, a andlise dos nossos resultados sugere que a
RMC, como procedimento isolado, parece ser delimitado
valor naobtencdo de reperfusdo do miocérdio persistente.

SUMMARY

In sixteen patients, submitted to cinean-
giocoronariography in the evaluative phase of acute
myocardial infarction, a tentative for mechanical
recanalization (MR) of the obstructed artery the MR was
successfully performance; in these patients a reperfusion
of the ischemia area of the myocardium provoked a
significant improvement of the left ventricular function.
However, early arterial occlusion was observed in 5
(62,5%) patients, 3 of then submitted to a second MR.
Excluded the patients in 3 (37,5%) cases the reanalyzed
artery remained patently in the late follow-up. These
results suggest that the MR. Like aisolated procedure, is
not totally effective in order to mountain a long-term
coronary artery permeability.
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